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RESUMEN

Introduccion. El sindrome de compresion iliocaval, también conocido como sindrome de Cockett o
sindrome de May-Thurner, es una alteracién anatémica, de compresion o endoluminal de la vena
iliaca comun izquierda que causa obstruccién, estenosis y/o trombosis iliaca femoral. Esta es una
situacion clinica muy frecuente en pacientes con sintomas venosos del miembro inferior izquierdo,
extendiéndose de la presencia de vatical veins, de la trombosis venosa profunda y de la hipertensién
venosa con o0 sin muestras y sintomas de la escasez venosa crénica moderada a severa y asociada o
no a secuelas post-trombéticas.

Objetivo. Evaluar y reportar los resultados en el tratamiento endovascular de la obstruccién créni-
ca iliocaval durante 2015-2016 en el Hospital Central Militar.

Material y métodos. Estudio de serie de casos. Se analizaron 43 casos a los que se les realizé ci-
rugia endovascular en el sistema venoso iliocaval con antecedente de TVP iliofemoral izquierda y
estadios avanzados de la enfermedad venosa. Se evaluaron para su seguimiento los aspectos técni-
cos, la permeabilidad del Stent, la calidad de vida pre y posprocedimiento, asi como la mejora en la
escala de Villalta.

Resultados. La recanalizacién fue exitosa en 42 pacientes (97.8%). La tasa de permeabilidad a su
egreso fue de 100% con una estancia hospitalaria promedio de tres dias. El periodo promedio de se-
guimiento fue de ocho meses. La mejoria en la escala de Villalta fue con una disminucién promedio
de 7 puntos en el sindrome postrombético moderado (cinco casos) y una disminucién promedio de 15
puntos en el sindrome postrombético severo (37 casos). Once pacientes (24.4%) presentaron resolu-
cion total del dolor y 10 (22.2%) mostraron resolucién total del edema, los restantes mostraron re-
solucién parcial. La cicatrizacién de las ulceras venosas fue de 100% (nueve extremidades) a los
seis meses.

Conclusiones. La revascularizacién venosa iliocaval es un procedimiento con bajo riesgo y con una
tasa de permeabilidad aceptable. Su principal impacto es en la calidad de vida del paciente. La
adecuada interpretacién del estudio ultrasonografico y su correlacion con la flebografia ascendente
son una opcién de facil acceso y menor costo para la identificacion de estas lesiones.

Palabras clave. Sistema venoso iliocaval. Obstruccién crénica iliocaval. Escala de Villalta.
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ABSTRACT

Introduction. The iliocaval compression syndrome, also known as Cockett's or May Thurner's syndro-
me, is an anatomical, compression or endoluminal alteration of the left common iliac vein that causes
obstruction, stenosis and/or femoral iliac thrombosis. This is a very frequent clinical situation in pa-
tients with venous symptoms of the lower left limb, ranging from the presence of vatical veins, deep ve-
nous thrombosis and venous hypertension with or without signs and symptoms of moderate to severe
chronic venous insufficiency and associated or not with post-thrombotic sequelae.

Objective. To evaluate and report the results in the short and medium term of the endovascular treat-
ment of chronic obstruction of the iliac vein and joint of the iliocaval sector in 43 patients treated at the
Angiology Vascular and Endovascular Surgery Service at the Hospital Central Militar, Mexico City,
during the period from September 2015 to September 2016.

Material and methods. A total of 43 patients (46 extremities, 28 women, mean age 46 years, MII/
MID ratio 40/ 6, 3 bilateral lesions) were retrospectively analyzed, who underwent endovascular sur-
gery in the iliocaval venous system. They had a history of left iliofemoral deep vein thrombosis as well
as advanced stages of their chronic venous disease. For the procedure were used self-expanding Stents
with endovascular technique. The technical aspects, Stent permeability, pre and post-procedure quality
of life, as well as the improvement in the Villalta scale and chronic venous insufficiency severity index
(VCSSI) were evaluated for follow-up.

Results. Recanalization was successful in 42 patients (45 limbs, 97.8%) by the use of self-expanding
Stents. In 1 case it was not possible to cross the lesion (2.17%). The rate of permeability at the time of
discharge was 100% with an average hospital stay 3 days. No major complications of bleeding were re-
ported. The mean follow-up period was 8 months (range 3 to 12 months). The improvement in quality
of life on the Villalta Scale at 6 months of follow-up with an average decrease of 7 points in Moderate
post-thrombotic syndrome (5 treated cases) and an average decrease of 15 points in Severe post-throm-
botic syndrome (37 cases treated). The primary patency rate was 100% at 6 months. During a mean of
8 months (range 3 to 12 months) the rate of improvement of severe pain (4-5 on the analog pain scale)
was 100% (with a decrease of 2-3 points in analog pain scale), and severe edema 0 97.8%. Eleven pa-
tients (24.4%) presented total resolution of pain and 10 patients (22.2%) showed total resolution or the
edema, the remaining showed partial resolution. The healing of venous ulcers was successful in 100% of
the treated cases.

Conclusions. Iliocaval venous revascularization is a low risk procedure with an acceptable permeabi-
lity rate. Its main impact is on the patient's quality of life. The proper interpretation of the ultrasono-
graphic study and its correlation with ascending phlebography are an option of easy access and lower
cost for the identification of these lesions.

Key words. Iliocaval venous system. Iliocaval chronic obstruction. Villalta scale.

INTRODUCCION

trombosis es una lesién no trombética de la vena
iliaca ocasionada por los mecanismos anatémicos

La oclusion o estenosis de la vena iliaca comun
izquierda (VICI), cominmente descrita como sin-
drome de May-Turner, es una alteracién facilitada
por la anatomia del drenaje venoso iliaco izquierdo
y su relacién con la arteria iliaca derecha.l?
Esta peculiaridad donde la VICI queda anatémica-
mente situada entre los cuerpos vertebrales de la
columna lumbar y la arteria iliaca comun derecha
facilita que esta zona sea la de mayor vulnerabili-
dad para desarrollar una estenosis u oclusién en su
continuidad con la vena cava. Sin dejar de mencio-
nar que incluso la vena iliaca derecha se puede ver
afectada, aunque con mucha menor frecuencia. En
casi 40% de los pacientes que presentan diagnéstico
de trombosis venosa profunda (TVP) por encima del
ligamento inguinal la lesién que antecede a la

antes referidos y que facilitan la formaciéon de ban-
das o sinequias fibréticas en el lumen de la vena
iliaca en su proximidad a la vena cava o en toda su
longitud.®? Esta patologia descrita anteriormente
como rara, es en realidad muy frecuente, pero muy
poco estudiada y diagnosticada.

En la TVP proximal, aun con el tratamiento agu-
do adecuado, s6lo 20% de los pacientes recanaliza-
ran dejando hasta 80% o mas con lesiones postrom-
béticas de leves a severas, como son dolor y edema
hasta las mas graves, como son las dlceras perima-
leolares. Dejando hasta 50% de los pacientes con
una calidad de vida deficiente por la sintomatologia
que presentan después de la secuela.l*®

El tratamiento endovascular de la estenosis u
oclusién iliaca es un método terapéutico excelente,
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que alivia de manera inmediata y a largo plazo la
patologia en este sector.”® Incluso en oclusiones
totales y muy extensas que involucran desde la con-
fluencia de las iliacas con la vena cava, hasta el ori-
gen de la vena femoral comin y mas distales.'?16
Este estudio reporta los resultados a corto y media-
no plazo de 43 pacientes tratados de septiembre de
2015 a septiembre de 2016 por método endovascu-
lar con angioplastia y colocaciéon de Stents en el
Hospital Central Militar.

MATERIAL Y METODOS
Seleccion del paciente

Del total de pacientes con valoraciéon para co-
rreccion de patologia venosa durante septiembre de
2015 a septiembre de 2016, se analiz6 un subgrupo
especifico que se integré con pacientes que presen-
taban antecedentes clinicos y documentados de
TVP mayor a seis semanas y con secuelas postrom-
béticas (Figura 1). Estos pacientes fueron clasifica-
dos utilizando la escala de la clasificaciéon CEAP
(Cuadro I). Se analizaron un total de 43 pacientes
(46 extremidades, 28 mujeres; edad promedio 46
anos; relacion MII/MID 40/6; tres lesiones bilatera-
les), los cuales fueron estudiados de manera selec-
tiva en busqueda de lesiones obstructivas iliocava-
les, mediante ultrasonido (USG) duplex y/o
tomografia venosa computarizada o resonancia
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magnética. Con base en los hallazgos de estos estu-
dios se recomendé la intervencién endovascular
para correccién de las lesiones obstructivas ilioca-
vales observadas, obteniéndose el consentimiento
validamente informado del paciente. El acceso se
llevé a cabo por via transfemoral en 100% de los ca-
sos, realizdndose una venografia ascendente. Para
el procedimiento se utilizaron balones de angioplas-
tia de 8-14 mm de didmetro. Se utilizaron Stents
autoexpandibles E-Luminexx (BARD), promedio dos
Stents por paciente (rango de 1-3) de 10-14 mm de
didmetro y longitudes de 80-120 mm. La venografia
fue realizada al término de la intervencion para do-
cumentar el éxito del procedimiento. Se evaluaron
los aspectos técnicos, la calidad de vida pre y pos-
procedimiento, la permeabilidad del Stent, asi como
la mejora en la escala de Villalta para su segui-
miento.

Procedimiento

Se realizé abordaje con técnica quirurgica habi-
tual, si las lesiones involucran la unién iliocaval
usamos un Stent de 14 mm de diametro atravesan-
do la lesiéon y dejando 3 cm del Stent dentro de la
vena cava, si la lesion involucraba la vena iliaca se
utiliz6 un Stent de 12 mm de didmetro variando su
longitud dependiendo de la lesién, y si ésta se ex-
tendia hacia la vena femoral se colocé un Stent
de 10 mm de didmetro llevandolo hasta por debajo de

Total de pacientes
con enfermedad venosa crénica*
n =200

43 pacientes
incluidos en este
estudio

157 pacientes
no cumplieron
criterios de inclusion

46 miembros
inferiores
incluidos**

43 pacientes
con algun tipo
de lesién

Figura 1. Diagrama general del estudio. * Numero de pa-
cientes con enfermedad venosa en el Servicio de Angio-
logia y Cirugia Vascular del Hospital Central Militar de
septiembre de 2015 a septiembre de 2016, pero con an-
tecedente de TVP iliaca Izquierda. ** Tres pacientes pre-
sentaron lesiones bilaterales.

CUADRO |

Relacion de estadios clinicos
CEAP y hallazgos venograficos.

Estadio clinico (n=46)
n (%)
CEAP
C3 5 (10.8)
C4 18 (39.9)
C5 4 (304)
Cé 9 (195)
TIMMI JRR
1 11 (23.9)
2 23 (50.0)
3 7 (152
4 5 (109

El estadio clinico de EVC se determiné considerando los criterios CEAP;
asimismo, se analizaron los criterios flebograficos propuestos por TIMMI
JRR para la clasificacion de las LNTVI. El estadio clinico CEAP que se
encontré con mayor frecuencia fue el C4 con 39.1% (18 extremidades) y
en menor frecuencia el C3 con 10.8% (cinco extremidades).
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ligamento inguinal e incluso més distal si ese seg-
mento se encontraba estendtico. Posterior a la colo-
cacion del Stent, éste fue dilatado con un balén de
angioplastia de 14 a 10 mm dependiendo del didme-
tro del Stent a tratar. Finalmente se realiz6 la com-
probacion del procedimiento con una flebografia de
control 3-5 cm por debajo del extremo distal del
ultimo Stent colocado, identificAndose el adecuado
paso de medio de contraste a través de todo el seg-
mento tratado, corroborando que exista un segmen-
to venoso libre de enfermedad pre y post-stenting,
ya que esto va a asegurar un adecuado flujo pospro-
cedimiento y disminuye la tasa de retrombosis.
En tres pacientes hubo necesidad de realizar el
procedimiento en forma bilateral con técnica de Y
invertida con adecuada evolucion de los mismos.

Seguimiento

El éxito técnico al final del procedimiento fue de-
finido como una recanalizacién exitosa del segmen-
to iliocaval con adecuado flujo de entrada y salida
sin evidencia de estenosis residuales > 30% poste-
rior a la colocacién del Stent. La reestenosis intra-
Stent fue definida como una oclusién o una esteno-
sis > 50% demostrada por ultrasonido o tomografia
venosa computarizada.”® Posterior al procedimiento
los pacientes continuaron hospitalizados 24-48 h
para su observacion, durante este periodo recibie-
ron anticoagulacién a base de heparina de bajo peso
molecular a dosis terapéuticas las primeras 24 h y
posteriormente se agregé un antiagregante plaque-
tario (Clopidogrel); asimismo, se indicé6 el uso de
vendaje compresivo inmediato a su egreso de quiré-
fano. La trombosis temprana fue definida como
aquella ocurrida dentro del primer mes posterior a
la colocacion del Stent. El seguimiento de los pa-
cientes con dlceras venosas fue continuado poste-
rior al procedimiento con curaciones y uso de ven-
daje compresivo hasta su completa cicatrizacion.
Todos los pacientes fueron citados a las semanas 1
y 2, meses 1, 3 y 6, y al afio para su seguimiento
mediante examen fisico completo y revision de las
lesiones tratadas. El seguimiento por imagen se
realiz6 en cada visita mediante ultrasonido duplex
de la extremidad tratada (Figura 2). La puntuacion
en la escala de Villalta y la clasificaciéon clinica
CEAP fue registrada en cada visita de control. La
calidad de vida fue evaluada usando cuestionarios
para la valoracién objetiva del edema, dolor subjeti-
vo y la limitacién en las actividades fisicas de la
vida diaria. El esquema de anticoagulacién poste-
rior al procedimiento fue la combinacién de inhibi-
dores del factor Xa y Clopidogrel durante seis me-
ses y posteriormente sélo con Clopidogrel.

Obtencién y
analisis de los resultados

Cada uno de los pacientes que fueron interveni-
dos, se clasificé de acuerdo con la flebografia inicial
utilizando los criterios anatémicos para la obstruc-

Figura 2. Ultrasonidos duplex de control a los seis meses
en tres casos diferentes del estudio. Imagenes tomadas
con equipo USG Marca Philips® Modelo iU22 software
5.0.3.125.
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Caso 1

Caso 2

Caso 3

Figura 3. Seleccién de casos de la flebografia inicial y al
final del procedimiento correspondientes al estudio.

ci6n venosa iliocaval propuestos por Crowner (Figu-
ras 3y 4), Almeida y cols. en el Foro Venoso Ame-
ricano (2014)% (Cuadro II), asi como los criterios fle-
bograficos propuestos por Timmi JRR, Kenegusuku
y cols. (1993).° Se registraron Las variables demo-
graficas de cada paciente, asi como la informacién
del procedimiento (nimero de Stents, balones de
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Figura 4. Relacion de los criterios CEAP y TIMMI JRR.2*°
La relacién del estadio CEAP con el grado de lesion fle-
bografica se observé directamente proporcional, ya que al
aumentar el estadio de la lesiébn aumenta la severidad de
la EVC. Es decir, al aumentar la gravedad de las lesiones
aumenta la gravedad del cuadro clinico.

angioplastia, tiempo quirurgico, hallazgos transope-
ratorios, etc.). El éxito técnico inicial y la permeabi-
lidad del Stent se documenté hasta los seis meses
en la totalidad de los pacientes (Cuadro III).

RESULTADOS
Exito del procedimiento

La recanalizacion fue exitosa en 42 pacientes (45
extremidades, 97.8%). En un caso no fue posible
atravesar la lesion (2.17%, paciente con anteceden-
te de TVP recurrente en tres ocasiones en MII). La
Tasa de permeabilidad al final del procedimiento y
al momento del egreso hospitalario fue del 100%.
No se reportaron complicaciones mayores de
sangrado, inicamente la presencia en el sitio
de abordaje de pequenas zonas equiméticas en cin-
co pacientes. De las complicaciones menores re-
gistradas, la mas comun fue el dolor lumbar bajo
posterior a la colocacién del Stent (28 pacientes;
65.1%), en siete pacientes (16.2%) se observé extra-
vasacion del medio de contraste durante el procedi-
miento, el cual se autolimit6 al término del mismo
tras la colocacién del Stent y la angioplastia. El do-
lor lumbar se asocié a la colocacién del Stent,
sin embargo, estos sintomas respondieron bien al
manejo médico durante las citas de seguimiento y
no fue necesaria la hospitalizacién de ningin pa-
ciente. El periodo promedio de seguimiento fue de
ocho meses. La mejoria en la Escala de Villalta fue
con una disminucién promedio de 7 puntos en el sin-
drome postrombético moderado (cinco casos) y una
disminucién promedio de 15 puntos en el sindrome



CUADRO I

Cuadro comparativo de las escalas de clasificacion utilizadas para lesiones obstructivas iliocavales.

Crowner, Almeida y cols. (AVF 2014) TIMMI JRR, Kenegusuku y cols. (1993)
Clasificacion Descripcion Ejemplos Descripcion Clasificacion Pacientes incluidos
Tipo 1 Estenosis Imagen nitida de Tipo 1 11 casos
enun disminucion de calibre (23.9%)
segmento del segmento
® < < venoso afectada
r W r w r W por sospecha de
compresion externa
por otro vacio.
Caso clinico del estudio
Tipo 2 Estenosis Presencia de Tipo 2 23 casos
enmas septos en el (50%)
deun segmento venoso
segmento afectado.
Y M
Caso clinico del estudio
Tipo 3 Oclusion Defecto de llenado Tipo 3 Siete casos
enun anivel de la (15.2%)
segmento unién iliocaval
Tipo 4 Oclusion Defecto de llenado Tipo 4 Cinco casos
en mas a nivel de segmento (10.9%)
de un venoso afectado
segmento mas la presencia
de circulacién
colateral
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CUADRO Il

Valoracion inicial y seguimiento a seis meses de la escala de Villalta.

Variable

Score promedio en la escala de Villalta
(seis meses de seguimiento)

Score antes preoperatorio SPT MODERADO 13 (12-14)
SPT severo 28 (24-33)
Score postoperatorio SPT MODERADO 7(6-9)
SPT severo 12(9-17)
Cambios en el score pre y posprocedimiento SPT moderado 6-7 puntos
SPT severo 14-16 puntos

Cicatrizacion de Ulceras

100% al seguimiento a los seis meses

B
60
7z
* 40
©
o
C
(0]
>
3
T 20
O T 1 1
0 2 3 4
TIMMI JRR

Figura 5. Frecuencia de lesiones segun la clasificacion TIMMI JRR. A. Flebografias. N: Normal, clasificacion TIMMI 1, 2,
3y 4. BV Pulsera mobile C- arm. Philips® NV 2004. B. Frecuencia de lesiones en la poblacién de estudio. Todas las
imagenes corresponden a pacientes tratados en nuestro servicio.

postrombdético severo (37 casos). Once pacientes
(24.4%) presentaron resolucion total del dolor y 10
pacientes (22.2%) mostraron resoluciéon total del
edema, los restantes mostraron resolucién parcial.
La cicatrizacion de las tlceras venosas fue del 100%
(nueve extremidades) a los seis meses. El sitio ana-
témico con mayor frecuencia de la lesion fue locali-
zado desde la union iliocaval, vena iliaca externa y
hasta la vena femoral comtn. Ningtn paciente mu-
rié o tuvo complicaciones mayores durante el pro-
cedimiento y después de seis meses de seguimiento
inicial. El tiempo promedio desde la aparicién de
TVP y el tratamiento endovascular fue de cuatro
afios (rango de 9 meses hasta 10 anos y 7 meses).

El total de los pacientes presentaron 100% de per-
meabilidad a las 24 h, 30 dias, tres meses y seis
meses. En 16 pacientes la presencia de un filtro de
vena cava no afecto el éxito técnico inicial del pro-
cedimiento ni presentaron recurrencia de la enfer-
medad a los seis meses de seguimiento.

DISCUSION

La enfermedad venosa (EV) es una patologia
con alta incidencia, la cual requiere un alto por-
centaje de recursos econémicos para su diagnésti-
co, tratamiento y seguimiento. El USG duplex,
una técnica simple y no invasiva, es el método de
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Pacientes (n)

Calambres
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Pacientes (n)

Piel Hiper
indurada pigmentacién

Enrojecimiento

Ectasia
venosa

Ulcera
venosa

Dolor a la palpacién
de la pantorrilla

Figura 6. Principales datos clinicos en los criterios CEAP. A. Sintomas. B. Signos. En la asociacion de los datos clinicos
segun el estadio de la enfermedad, el dolor y el edema se encuentran presentes en todos los estadios analizados en

mayor proporcion al resto de los signos y sintomas.

imagen de primera linea para su diagnéstico. De-
terminar el estadio clinico de la enfermedad a
través de los criterios CEAP es importante para
establecer el tratamiento adecuado (Figura 5). En
nuestra experiencia los estadios clinicos mas fre-
cuentemente asociados a lesiones obstructivas
iliocavales son C4 a C6; esto puede estar en rela-
cién con que sélo se incluyeron estadios clinicos
mas avanzados de la EV (Figuras 6 y 7). Para
completar estos datos se utilizaron los criterios
de la clasificacion propuesta por TIMMI JRR y la
clasificaciéon anatémica para las lesiones obstruc-
tivas venosas iliocavales propuesta por Almeida y
cols., donde las lesiones encontradas con mayor
frecuencia son las tipo 1 y 2, éstas involucran
presencia de estructuras internas en la vena ilia-
ca comun descritas como adhesiones, septos o
trabéculas.®® La relacién de estos criterios nos
indica que la gravedad de la lesion es directamen-
te proporcional a la gravedad de la EV. Sin em-
bargo, existen casos donde se presenta una lesiéon
sin manifestacion clinica.!! Lo anterior puede jus-
tificar la busqueda de lesiones obstructivas en los
pacientes con EV moderada a severa, incluso es-
tablecer criterios para el abordaje de los pacien-

20
Oclusién

Estenosis

Pacientes (n)

w
>

+
Q
=)

VIC + VIE
VIE + VFC

UIC + VIE + VFC
VIC + VIE + VFC

Figura 7. Principales localizaciones anatdmicas de las le-
siones. La principal lesion es la estenosis. VIC: Vena iliaca
comun. VIE: Vena iliaca externa. VFC: Vena femoral comun.
UIC: Unidn iliocaval. La relacién del tipo de lesion (oclusidn
y estenosis) y su localizacion anatdmica se determiné a tra-
vés de la flebografia donde se observé una mayor inciden-
cia en las lesiones por estenosis y éstas se encontraron
con mas frecuencia en el segmento de VIC + VIE.
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tes con sintomatologia recurrente sin presencia
de reflujo venoso distal evidenciado por USG.

CONCLUSIONES

En nuestra experiencia la revascularizacion en-
dovenosa iliocaval es un procedimiento de bajo riesgo
con una tasa de permeabilidad aceptable a corto y
mediano plazo. Su principal impacto es en la calidad
de vida del paciente, con una mejoria significativa
en aquellos con un score elevado en la escala de Vi-
llalta. La adecuada seleccién de los pacientes con
base en el estadio clinico de la EV, asi como la co-
rrecta realizaciéon del USG duplex y su correlacion
con la flebografia ascendente, son una opcién de fa-
cil acceso y bajo costo para la identificacién de estas
lesiones. Los resultados en los pacientes tratados
en nuestra serie son similares a los reportados por
otros centros de referencia a nivel mundial.56:11:12.15

En nuestro estudio la frecuencia de lesiones fle-
bograficas tipo I, en las cuales se observa la imagen
nitida de la arteria iliaca comtun derecha sobre la
vena iliaca comun izquierda, fue de 11 casos (23.9%)
siendo mas comun la lesion tipo 2, por lo que no se
descarta que en estos pacientes se haya presentado
un evento de TVP iliofemoral asintomaética, lo cual
condujo a la formacién de septos o trabéculas intra-
luminales.

En pacientes con TVP iliofemoral recurrente po-
dria justificarse el estudio y el tratamiento de lesio-
nes fibréticas residuales debido a que desarrollan
cuadros clinicos més severos de la EVC con una po-
bre calidad de vida.25610
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RESUMEN

Introduccion. Las infecciones vasculares son un desafio para el cirujano vascular. Hay un riesgo
de 0.5 a 5% y con resultados catastréficas por tratamientos retrasados o inadecuados. Se recomien-
da el retiro del material protésico; sin embargo, es posible que no sea apropiado en pacientes ines-
tables.

Objetivo. Analizar la densidad de incidencia y frecuencia de infecciones en cirugia vascular con proé-
tesis y una revision del tema.

Material y métodos. Se llevé a cabo un estudio descriptivo, longitudinal y retrospectivo de siete
anos (2010 y 2016) de infecciones posquirirgicas en proétesis arteriales. Se analizé la densidad de
incidencia, frecuencia general, terapéutica y sus alternativas y su morbimortalidad.

Resultados. De 77 pacientes con injertos, se presenté infeccién en siete (6.0%) (dos de ellos fue en
otro hospital). Cuatro masculinos y tres femeninos; con una media de edad de 70 + 12.5. La densi-
dad de incidencia de infecciones fue de 0.84 (IC = 0.95 a 2.54) murieron dos (28.5%); un amputado
(14.2%); en tres no se retir6 el injerto. Uno que recibi6 tratamiento médico sobrevive (3.5 afios) has-
ta la fecha. Los microorganismos identificados fueron: E. coli y C. albicans en dos pacientes; Sta-
phylococcus aureus y E. epidermidis en dos y Klebsiella pneumoniae spp en otro, el resto negativo. La
sobrevida fue de 71.4%.

Conclusiones. El porcentaje de infecciones, la mortalidad y la sobrevida, coincide con la literatura.
Es importante no retirar las prétesis. Como sefialan los resultados en la literatura, si las condicio-
nes del paciente son criticas. Individualizar cada tratamiento segin el caso clinico y recordar que
una intervencién temprana evitara las complicaciones.

Palabras clave. Infeccion vascular, controversias del manejo en infecciones vasculares.
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ABSTRACT

Introduction. Vascular infections are a challenge for the vascular surgeon. There is a risk of infection
(0.5 to 5%) and catastrophic results for delayed or inadequate treatment. Treatment varies depending
on the clinical presentation. Its recommended removal of the prosthetic material but may not be appro-
priate in unstable or very weak patients.

Objective. To evaluate the density of incidence and general frequency of infection in vascular surgery
with grafts and a review of its management.

Material and methods. Descriptive, longitudinal, and study retrospective of 7 years (2010 to 2016)
77 surgeries examined of arterial grafts. It was recorded: density of incidence and therapeutic appro-
ach; its mortality and morbidity and a review on the topic.

Results. From 77 patients with grafts, in 7 (6.0%) (2 of them was in another hospital) infection was
observed; 4 male and 3 female (an average of old 70 + 12). The density of incidence of vascular infec-
tion was 0.84 (IC = 0.95 to 2.54) and frequency of mortality of 6%. Died 2 (28.5%); amputee 1 (14.2%);
in three, in which no withdrew graft and received medical treatment and only one survive (3.5 years) to
date. The micro-organisms identified were: E. coli and C. albicans in 2 patients. Staphylococcus au-
reus and E. epidermidis in other 2 and Klebsiella pneumoniae spp, in one; the rest negative. Survival
was 71.4%%.

Conclusions. The density of incidence, frequency of infections and mortality was according to literatu-
re. It is important not to remove the prosthesis if the conditions of the patient are critical. Identify each

treatment according to the clinical case and early intervention will prevent complications.

Key words. Vascular infection, vascular infection management disputes.

INTRODUCCION

Las infecciones complican muchas de las heridas
o lesiones resultantes de consecuencias vasculares
patolégicas y/o procedimientos, incluyendo pacien-
tes con colocacién de injertos arteriales o venosos.
Lo anterior asociado a comorbilidades del huésped.
En la actualidad est4 en expansién el uso de proéte-
sis vasculares de diferentes tipos (Dacron, politetra-
fluoroetileno, stents metalicos, catéteres de plasti-
co, etc.) y para diferentes dreas anatémicas, con
técnicas endovasculares o por procedimientos de ci-
rugia abierta, por lo cual es importante revisar lo
que hay en este momento en cuanto a nuevas es-
trategias para decidir qué tipo de tratamiento y asi
evitar complicaciones, como las infecciones y cuél
seria el mejor tipo de elecciéon de tratamiento se-
gun el caso. Hay un riesgo de infeccién con una in-
cidencia desde 7 a 44%, si consideramos todas las
infecciones, o de 0.5 a 5% si sélo se cuentan las de
tipo protésico.! Asimismo, se reporta 0.4 a 3% de in-
cidencia de infecciones vasculares en los casos de
cirugia endovascular para aorta abdominal y toraci-
ca. Segun una serie estudiada en 1,431 procedi-
mientos endovasculares existe 3% de infecciones y
con una mortalidad al afio de 14%, a los cinco afios
de 23%.% Las opciones de tratamiento son influen-
ciadas por la presentacién clinica, virulencia del or-
ganismo infectante, tipo de material del injerto y
las comorbilidades y estado clinico del paciente.?

Cuando se presenta una infeccién vascular, la reco-
mendacién de retiro del material protésico es lo re-
comendable; sin embargo, es posible que no sea
apropiado en pacientes clinicamente inestables o
muy debilitados, como se ha mencionado en la lite-
ratura. Las infecciones en cirugia representan “una
auténtica pesadilla para el cirujano vascular” y si-
gue siendo dificil su manejo. Su mortalidad oscila
entre 13 a 48% y la tasa de amputacién va de 23 a
36%; por lo que se recomienda individualizar el tra-
tamiento para determinar si puede tolerar las dife-
rentes opciones.*5

En este grupo de pacientes se ha aislado con ma-
yor frecuencia Staphylococcus aureus en las fases
tempranas y E. epidermidis en las fases tardias
(productoras de mucina que facilitan la adhesividad
del microorganismo a la prétesis). Los bacilos
Gram-negativos y enterococos son generalmente
por contaminacién al momento de la toma de mues-
tra, y una pequefia minoria es polimicrobiana
(14%). A pesar de lo anterior, muchos pacientes son
tratados con antibioticoterapia, aunque atun no se
conozca la etiologia.® Han surgido reportes en la li-
teratura de resultados alentadores de éxito en in-
fecciones sin retirada de prétesis, en los cuales, en
una las series revisadas de la literatura, se ha en-
contrado una buena respuesta [en 14 pacientes, 11
respondieron con éxito (78.6%)] al tratamiento con-
servador. Asimismo, otros reportes demuestran
que en algunos casos es posible tener éxito y otros
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confirman la controversia y falta de unificacién res-
pecto a cuadl es el tipo de abordaje mas recomenda-
ble y esto debido a la complejidad de su presenta-
cién clinica.l:510

En nuestro pais son escasas las revisiones en
este tema y la difusion de las diferentes maneras de
abordar el tratamiento de estos pacientes. Por lo
anterior, se analiza la incidencia de infecciones en
pacientes a los que se les colocé injertos, y una re-
vision sobre el manejo y las controversias.

OBJETIVO

Analizar la densidad de incidencia (individualiza-
da), morbimortalidad y abordaje terapéutico de los
casos con infeccién de cirugia vascular con proétesis
y, asimismo, realizar una revisién de su manejo y
tipos de abordaje para el tratamiento.

MATERIAL Y METODOS

Se llevé a cabo un estudio observacional, longi-
tudinal y retrospectivo; con andlisis de densidad de
incidencia (de tipo individualizado) de los casos con in-
fecciéon vascular de un total de 77 pacientes con
injertos realizados en siete afios, a partir de la
muestra de los expedientes de pacientes del archivo
del Hospital Regional “Dr. Valentin Gémez Farias”
del ISSSTE en Zapopan, Jalisco, México, que re-
unieran los criterios de inclusién (clasificacion de
Szilagy y de Bunt)4 después de colocacién de injertos
o endoprétesis, con material sintético o vena, en el
periodo estudiado de 2010 a 2016, segin método esta-
distico epidemiolégico ya establecido.!! Asimismo, se
analiz6 la frecuencia de mortalidad, frecuencia de
infecciones general de la muestra. Se registraron:
Edad, sexo, enfermedades asociadas, tipo de inter-
vencion quirirgica, procedimiento urgente o electivo;
numero de intervenciones, tipo de injerto, presentacién
clinica y tiempo de evolucién al momento del diag-
noéstico de la infeccion; antibidticos usados, clasifi-
cacion de la infeccién y tipos de microorganismos
aislados, amputacién realizada y causa de muerte
en cada uno de los casos en que se registré el even-
to de interés. Se obtuvo ademas, promedio del ini-
cio de la infeccién poscolocacién de injerto o endo-
proétesis; medidas de tendencia central y medidas de
dispersion, segun formulas establecidas en la litera-
tura para su andlisis.!! Se consideré un coeficiente
de confiabilidad de 0.95% (p < 0.05) y la prueba de
Poisson para la obtencién la probabilidad de infec-
cion; asi como el intervalo de confianza para una
densidad de incidencia predictiva < 5% (0.05) de in-
fecciones. Se llevé a cabo el analisis estadistico con
calculadora estadistica cientifica (HP 10s, Scientific
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Calculator). No se consideré realizar pruebas de
asociacién de variables por el pequeno tamario de la
muestra. Se excluyeron las cirugias de carétida, co-
locacién de parche y accesos para hemodiélisis con
y sin injertos. Ademads, se revisé la literatura del
abordaje terapéutico actual y controversias en su
manejo. Se consulté la base de datos de Medline
(www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) y del index latino-
americano de revistas de articulos cientificos médicos
(www.view.medigraphic.com, www.imbiomed.com y
www.Scielo.com) sobre el tema, utilizando las pala-
bras clave: Infecciones vasculares (vascular infec-
tion), controversias en el manejo de infecciones
vasculares (vascular infection management dispu-
tes) y antibiéticos en infecciones vasculares (anti-
biotics in vascular infection).

Se respeté la confidencialidad de los datos, los
expedientes clinicos de cada paciente investigado y
no se presenté ningan conflicto de interés.

RESULTADOS

Se reunieron 77 expedientes clinicos de pacien-
tes a los que se les colocaron injertos de enero del
2010 a diciembre de 2016: seis aorto-bifemorales,
dos axilo-femorales, cuatro fémoro-femorales y tres
popliteo-tibiales y 62 fémoro-popliteos. Se encontré
infeccién posquirdrgica de 77, en siete pacientes
(6.0%) (dos pertenecian a otro hospital) y una densi-
dad de incidencia (DI) individualizada de 0.84 casos
por persona/afio seguimiento; con un promedio de un
ano de evolucién, al momento del diagnédstico de la
infeccion (con un intervalo de dos a 24 meses) con
un total de 85 meses del tiempo/persona, es decir
8.3 anos. Fueron tres femeninos y cuatro masculi-
nos los que presentaron infeccién del injerto; con
una media de edad de 70 + 12 y con rangos de edad
de 41 y 82 arios. Se realiz6 un promedio de dos ciru-
gias por paciente en total. Se describen la evolucion
de tres de los casos més complejos de esta serie de
siete pacientes. Se consideraron solamente estos
casos debido a su complejidad y gravedad en su pre-
sentacién como fue en el caso 1, del paciente con la
cirugia endovascular previa; el segundo y el tercer
paciente, por lo térpido de su evolucién, ademaés de
que en los tres casos no se retiré el injerto de pri-
mera intension. Las caracteristicas completas de
los pacientes estudiados se muestran en los cua-
drosIyll.

Paciente numero 1
Se presenté paciente masculino de 69 anos de

edad. Con morbilidad asociada de hipertensién
arterial sistémica y datos de dislipidemia. Con
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CUADRO |

Datos demograficos y comorbilidades de siete pacientes con infecciones vasculares (n=77).

Edad Sexo Enfermedades Tipo de procedimiento Cirugia programada  Intervenciones  Tipo de injerto
comorbidas quirdrgico previo o urgente quirdrgicas
1° Masculino HAS Endoprotesis Programada 3 Excluder
Dislipidemia Aortobiiliaco
Obesidad
2° Masculino EVC Injerto fémoro-femoral Programada 1 PTFE
& Dislipidemia
3° Femenino HAS Injerto aortobifemoral Urgente 4 Dacron
09 Obesidad
4° Femenino Dislipidemia Veno-venoso (Cir. palma) Programada 1 PTFE
&0 Obesidad
5° Masculino HAS Femoropopliteo Programada 1 PTFE
62 Dislipidemia
Diabetes mellitus
6° Masculino HAS Femoropopliteo Programada 1 PTFE
69 Dislipidemia
Diabetes mellitus
7° Femenino HAS Fémoro-femoral Programada 2 PTFE
6 Diabetes mellitus

AVC: Accidente vascular cerebral. HAS: Hipertension arterial sistémica. PTFE: Injerto de politetrafluoroetileno.

Figura 1. TAC. Absceso iliaco izquierdo en endoprétesis
(Excluder). Infecciéon de 18 meses de evolucidon después
de colocaciéon de endoprotesis aorto-iliaca (paciente nu-
mero 1).

evolucién de un afio, con fiebre de origen a deter-
minar y dolor abdominal intermitente difuso. El
diagnéstico al ingreso fue de absceso de iliaca iz-
quierda (TAC) (Figura 1). Recibi6 solamente trata-
miento médico y drenaje del absceso; no se le retiré

Figura 2. Fistulografia: Fistula ilio-cutanea de paciente nu-
mero 1. Infeccion de 30 meses de evolucién, después del
drenaje del absceso de prétesis de injerto aorto-biiliaco
(paciente numero 1).

el injerto en la primera cirugia (endoprétesis aorto-
biiliaco tipo excluder), y se tuvo que realizar injerto
extraanatémico y amputacién supracondilea iz-
quierda por isquemia irreversible, aterosclerosis
obstructiva y trombosis aguda de la misma, en la



CUADRO I

Tratamiento recibido y resultado en siete pacientes con infecciones vasculares (n=77).

Paciente  Tratamiento Tipo de infeccion Antibicticos usados Clasificacion de Evolucién al Microorganismos Probable causa
Szilagy y de Bunt momento aislados de muerte
del diagnéstico
1 Drenaje*y Absceso de endoprotesis Ceftriaxona Il (tipo P2) 12 meses Negativo Sobrevive a 3.5 afios
no se retir6 injerto iliaco izquierdo Clindamicina
Meropenem y
Linezolid
2 No se retir6 injerto Absceso inguinal Clindamicina y Il (tipo P2) 10 meses E. coli Shock hipovolémico
meropenem por Candida albicans
dos meses en urocultivo
3 No se retir6 injerto™* Erosion de duodeno Ceftriaxona Il (tipo P3) 12 meses Negativo Septicemia
por injerto adrtico Clindamicina
mas sepsis Meropenem
4 Se retir6 el injerto Absceso inguinal Ceftriaxona Il (tipo P2) 18 meses Negativo Sobrevive sin complicaciones

mas clindamicina

5 Se retir6 el injerto Absceso inguinal Ceftriaxona Il (tipo P2) 17 meses Staphylococcus Sobrevive sin complicaciones
epidermidis
6 Se retir6 el injerto Absceso Ceftriaxona Il (tipo P2) Dos meses Staphylococcus Sobrevive sin complicaciones
distal de anastomosis Levofloxacina aureus
7 Se retird el injerto Absceso Ceftriaxona Il (tipo P2) 24 meses Klebsiella Sobrevive sin complicaciones
Inguinal Clindamicina preumoniae
Meropenem

021-201 :(E)SY ‘2102 101BUY X3\ AdY /BINISBA BIBNIID US S8uoI008 Ul “S|09 A | OpedIsN-zIny

*Antecedente de endoprotesis tipo excluder (infeccion tipo P2 de la clasificacion de Bunt). **Injerto aortobifemoral y con presentacion tipo P3 de Bunt.

FLE
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segunda intervencién quirdrgica el segundo dia. Se
administré clindamicina, ceftriaxona y meropenem
por un mes y después linezoloid por dos meses. A la
fecha, sobrevive a tres afios, con fistula de arteria
iliaca en el sitio del absceso, con salida a la piel; la
fistula provenia del munén de la arteria iliaca, don-
de se encontraba el absceso y la rama de la endo-
proétesis en la emergencia de la aorta; actualmente
en remision clinica y con cultivo negativo a creci-
miento de hongos y positivo de Staphylococcus hae-
moliticus y nuevo tratamiento con linezolid y apli-
cacién tépica de rifampicina en el sitio de la fistula;
sin ningun otro dato de laboratorio sugestivo de in-
feccién. La fistulografia (Figura 2) demostré el sitio
de absceso residual ilio-cutdnea.

Paciente numero 2

Ingres6 paciente masculino de 82 anos de edad
con morbilidad asociada de antecedentes de acci-
dente vascular cerebral sin secuelas y con dislipide-
mia; ingresé a los 10 meses de evolucién por diag-
noéstico de infeccién vascular, al cual se le habia
colocado injerto fémoro-femoral, sin retirarlo; sola-
mente se le prescribié tratamiento conservador con
antiobioticoterapia. Murié por shock hipovolémico
mas cardiopatia isquémica (Cuadros I y II).

Paciente numero 3

Paciente femenina de 69 afios de edad (Cuadro
II) ingres6 con un afio de evolucién de haberse colo-
cado injerto aorto-bifemoral. Con morbilidad aso-
ciada de hipertensién arterial sistémica y con datos
de sobrepeso. Presenté a su ingreso sangrado de
tubo digestivo, dolor abdominal y fiebre. En la ciru-
gia se encontré erosién del injerto aorto-bifemoral
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y perforaciéon duodenal en segunda porcién (endos-
copia) (Figura 3). Por su estado grave y con inesta-
bilidad hemodindmica, solamente se le realizé repa-
racion intestinal (cierre de la perforacién, con
anastomosis término-terminal del duodeno) y lava-
do exhaustivo de la anastomosis adrtica sin retirar
el injerto pasando a la terapia intensiva. A los dos
dias presenté dehiscencia de anastomosis intestinal
y distensién abdominal, con datos de septicemia. Al
segundo dia se llevé a cabo de nuevo reparacién in-
testinal (reanastomosis) retirando el injerto aorto-
femoral con datos de erosién y colocacién de préte-
sis extraanatémica, falleciendo al tercer dia por
neumonia, septicemia y falla orgdnica multiple.

En dos casos (1 y 3) fueron negativos los cultivos
de las muestras de los sitios locales de absceso y de
muestras intraabdominales, respectivamente, al
momento de la toma de muestra transoperatoria.
Las demads caracteristicas demogréficas y datos cli-
nicos se describen en los cuadros I y II.

Los microorganismos identificados en la muestra
total fueron: Staphylococcus aureus y E. epidermi-
dis en dos, en otros dos E. coli (combinado con Can-
dida albicans en uno de ellos) y Klebsiella pneumo-
niae spp; finalmente, en tres no fue posible aislar
ningin microorganismo, hasta periodos postopera-
torios. La sobrevida de esta muestra fue de cinco
pacientes (71.4%). La mortalidad se presenté en dos
pacientes (28.5%). Con un paciente amputado
(14.2%). La densidad de incidencia de infeccién y el
desarrollo de la formula utilizada se muestra en la
figura 4. Cinco pacientes (71.4%) presentaban datos
de dislipidemia; con hipertensiéon arterial cinco
(71.4%); en tres casos (42.8%) obesidad y con diabe-
tes mellitus tres (42.8%). De los siete pacientes con
infeccion, en uno (28.5%) se presenté insuficiencia
renal terminal; cuatro (57%) presentaban tres fac-

Figura 3. Endoscopia
mostrando injerto aor-
tico intraintestinal que
erosiond duodeno
(paciente numero 3).
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tores de riesgo. En promedio, hasta un ano después
de colocado el injerto se presentaron datos clinicos
de infeccién. Se llevé a cabo el anédlisis epidemiol6-
gico de acuerdo con Boliumar-Montrul.!!

Enero 2010 Noviembre 2016
(afos)
Individuo 1 X 20
Individuo2 ... X 0.10
Individuo3 ... X 1.0
Individuo4 X 15
Individuo5 X 15
Individuo 6 X 0.2
Individuo7 X 20
Total 8.3
(persona-tiempo)

Total de persona-afio en riesgo: 8.3 afios de seguimiento.

NUmero de casos

) L (alolargo de un periodo)
Densidad de incidencia =

Suma de los periodos
de riesgo de cada uno de los individuos
(alolargo de un periodo especificado)
(persona-tiempo)

Densidad de incidencia = 8L3 =0.84

DI de infeccion
DI =

0.84 casos por persona-afio seguimiento.
8.4 casos por persona por decenio.

Intervalo de confianza

(IC) (95%) de DI = (0.84 + 1.96V 7/8.3) = (P. de Poisson)

DI = (0.84+£1.96%0.91) = 1.79
ICdeDl= (1.79-0.84)
= (0.95;1.79+0.84) = 2.54
IC= 0952254
Riesgo= 1-exp(-0.84x7) = 4.8

4.8% de que una persona presente infeccion a lo largo de un afio
(se debe de tomar en cuenta que hay una precision disminuida en
la prueba por el pequefio nimero de pacientes).”

Figura 4. Calculo de la densidad de incidencia (DIl) por
datos individualizados.
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DISCUSION. REVISION SOBRE EL TEMA
Y CONTROVERSIAS ACTUALES

Tipo de intervencion
en el abordaje terapéutico

Cuando se presenta un paciente al que se le ha
realizado un procedimiento de colocacién de proéte-
sis vascular, ya sea con material sintético o autélo-
go (vena), dependera de la evolucién, desde el inicio
de los datos clinicos con datos de infeccién, si es
una manifestacion local o regional, asi como mani-
festaciones de hemorragia u obstruccién que pue-
den presentarse. Hay una amplia variacién en el
tiempo en que se presentan los datos clinicos de in-
feccion.®? Ademads, es importante mencionar que la
triada clasica en el caso de las fistulas aorto-duode-
nales (sangrado gastrointestinal, sepsis y dolor ab-
dominal) ocurre sélo en un tercio de los pacientes.!?
Se ha sugerido, en el caso de infecciones de injertos
de aorta, la unificacién de criterios de diagnéstico,
mencionando tres de éstos:

e (Criterio mayor quirurgico o clinico y compren-
de: material purulento alrededor del injerto; co-
municacién del injerto con areas no estériles, in-
cluyendo fistulas; injertos expuestos en heridas
abiertas y desarrollo de una infeccién alrededor
de un Stent o endoinjerto (aneurisma micético) y
un criterio menor manifestado como fiebre > 38 °C
y que muy probablemente sea la causa si se ex-
cluyen otras.

e Gas periinjerto radiolégicamente (TAC, radiogra-
fia simple o imagen de liquido alrededor del in-
jerto), entre siete a tres meses postimplante.

e C(Criterios mayores de laboratorio que compren-
den aislamiento de microorganismos a partir de
aspirados percutaneos y/o periinjerto de injertos
exteriorizados, y como caracteristica adicional,
criterios menores como hemocultivos positivos e
indices de inflamacién adicional sin otra fuente
posible.®

En la poblacién estudiada el tiempo promedio en
que se presentaron los datos de infecciéon vascular
fue de un afio. Para valorar el tipo y la gravedad
del problema se han ideado a lo largo del tiempo di-
ferentes clasificaciones para definir el tipo de inter-
vencién méas recomendable, y de acuerdo con el mo-
mento de la presentacién: si es precoz < 4 meses, y
si es tardia > 4.! De acuerdo con la clasificaciéon de
Szilagy se refiere infeccion si se presenta: Grado I,
celulitis de la herida; grado II, infecciéon de piel y
tejido celular subcutéaneo; grado III, infeccién de la
protesis vascular. También se ha creado la clasifica-
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cion de Bunt, modificada y de acuerdo con la si-
guiente manera:

¢ Infeccién periférica del injerto.

a) Infeccién PO. Infeccion de un injerto cavita-
rio (infeccién del injerto en cayado aértico,
aortico-femoral, etc.).

b) Infeccion P1. Infeccion de un injerto cuyo tra-
yecto anatémico es por completo extracavita-
rio (carotideos, axilares, axilo-femorales, fis-
tula para hemodiilisis, etc.).

¢) Infeccion P2. Infeccion de la porcion extraca-
vitaria de un injerto cuyo origen es cavitario
(segmento inguinal injertado de un aértico-bi-
femoral o toraco-femoral, etc.).

d) Infeccién P3. Infeccién que afecta a una an-
gioplastia con proétesis de parche.

¢ Erosion injerto-intestinal.

Fistula injerto-intestinal.

Sepsis del munoén aértico tras la extirpacion de

un injerto adrtico infectado.

La tasa de incidencia acumulada que encontra-
mos en nuestro estudio es cercana a lo descrito en
la literatura.*

En el caso de nuestra serie estudiada clasifica-
mos de acuerdo con Szilagy y fueron grado III y tipo
P2 de Bunt y P3 en su evolucion. Como se puede
apreciar, se presentaron con manifestaciones im-
portantes de infeccién, pero aun asi fue dificil la de-
cisién del tratamiento inicial (Cuadro I1).

Materiales protésicos

El material ideal no existe; sin embargo, se cono-
cen las variables que influyen en la adherencia y
son la carga eléctrica del material, si es positiva o
negativa, prefiriendo la carga negativa, que tiene
menos afinidad a la adherencia; el material hidrofi-
lico que exhibe absorcién de los fluidos de los teji-
dos, lo que hace que cambie el diametro y predispo-
ne a complicaciones técnicas que facilitan dano
endotelial y condiciones de procoagulacion. Respec-
to a los materiales comunes en uso se encuentran:

¢ El poliuretano fue introducido por Otto Bayer en
Alemania en 1937. Es relativamente hidrofébico
y relativamente blando, pero facilita su inser-
cién intravascular, su superficie interior es rela-
tivamente mas lisa que otros materiales y dismi-
nuye la trombogenicidad.

¢ El polietileno se conoce desde 1939, es sintetiza-
do como monémeros de etileno, es un material
muy plegable y hay algunos subtipos que se
usan en cirugia plastica; es relativamente hidro-
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fobico, son de baja densidad y se usan como caté-
teres para acceso venoso, causan mas reacciéon
inflamatoria de cuerpo extrafio y activacién de
macréfagos y de células gigantes.

e E1PVC (POLIVINIL) es un polimero termoplas-
tico de cadena larga, ha demostrado que causa
activacion plaquetaria y absorcion de fibrinége-
no en su superficie (plastizers) por lo que pro-
mueven una respuesta inflamatoria aguda. Los
estudios han comprobado que tienen una alta
frecuencia de trombogenicidad y flebitis.

e E1PTFE es un polimero termoplastico compues-
to sélo de oxigeno, carb6n y atomos de fluoruro;
es quimicamente inerte y es patentado por Du-
Pont desde 1937, se conoce como teflon desde
1950, se us6 como protesis para las lesiones del
piso de la 6rbita en 1956; después en 1969
William Gore lo patenté y se conocié como
Gore-Tex; posteriormente Eisman le encontré
propiedades para usarlo en prétesis vasculares
(primero en modelos de cerdos). Es fuertemente
hidrofébico, con tamaiio de sus poros de 20 a 100
um. Lleva de manera crénica a una respuesta
inflamatoria, en la cual hay una infiltraciéon de
células gigantes y de histiocitos seguida de una
fibrosis y culmina en una hiperplasia neointi-
mal; comparado con el Dacrén, que es de 10 a
100 veces menos asociado a infecciones.

Segun la literatura, alrededor de 6% de los catéte-
res para uso de largo término como accesos intra-
vasculares estan infectados. A diferencia de lo que se
dice en la literatura, en nuestra muestra predominé
el PTFE, en cuatro de los casos, y solamente en uno
de Dacroén y otro del tipo excluder (endoprétesis) La
flora normal o patégenos oportunistas se vuelven vi-
rulentos en presencia de cuerpo extrario, el material
actta como substrato y facilita la adhesion microbia-
na y el biomaterial por si mismo altera la respuesta
inmune celular y humoral. Los exopolisacaridos que
van forméndose, constituyen una pelicula que pro-
vee suministro de nutrientes y energia y sobrevida a
los microorganismos adheridos. La adhesion bacte-
riana se reconoce desde 1908 por Guyot, demostran-
dose en los eritrocitos humanos. Lo anterior demos-
trado de mejor manera cinco anos més tarde, con el
uso del microscopio electrénico, en donde se obser-
varon las fimbrias de Escherichia coli, que son res-
ponsables de la adherencia y el significado clinico del
inéculo bacteriano relativo a biomateriales en el ma-
terial de sutura y demostrado por Elek y Cohen.
Ellos mencionaron que un inéculo tan pequefio como
de 100 microorganismos, tipo E. aureus, producia in-
feccion en presencia de suturas. En las tltimas dos
décadas los investigadores han obtenido un conoci-



Ruiz-Mercado H vy cols. Infecciones en cirugia vascular. Rev Mex Angiol 2017; 45(3): 107-120

miento sobre la adhesion bacteriana a los biomate-
riales, observando que se necesitan las acciones di-
valentes del Ca?* y el Mg?, incluso en materiales
inertes a la parte interna. Este mismo grupo carac-
terizé a los polisacaridos como responsables del bio-
film a la adhesién. Posteriormente se documenté la
adherencia del E. epidermidis sobre el plastico de ca-
téteres intravasculares, correlaciondndolo con el
cuadro clinico. El polisacarido slim (biofilm) es un
complejo de glicoproteinas dcidas hidratadas y poli-
sacaridos, que bloquea el acceso a los antibidticos y
enmascara la antigenicidad bacteriana por el hués-
ped y los mecanismos de fagocitosis que se vuelven
inefectivos. Se ha mencionado que hasta 81% de los
catéteres venosos percutaneos, en los que se han
evidenciado biofilms, muchos lo presentan a las 24 h
después de la insercion; siendo los més frecuentes
microorganismos cultivados y cocos originados en la
piel.*

De los microorganismos aislados en nuestra se-
rie de pacientes, predominé el Staphylococcus au-
reus 'y E. epidermidis, como se describe en la litera-
tura.’ La adhesion bacteriana sobre la superficie de
un material se describe como un proceso de dos fa-
ses: Fase inicial (reversible) y fase final (irreversi-
ble); la primera es seguida inmediatamente por una
unién fisica de las células bacterianas a la superfi-
cie inerte a través de factores de adhesion produci-
das por las bacterias y que al multiplicarse dan lu-
gar a microcolonias y a una biopelicula madura que
resiste a los mecanismos de defensa y a los antibié-
ticos, generando células plancténicas (flotan libre-
mente) capaces de colonizar otras superficies iner-
tes. Lo anterior esta influenciado sobre todo por la
hidrofobicidad y la carga superficial, interpretado
como fuerzas de Lifshitz-Van der Wals y fuerzas
4cido-base y lo mismo de la facilidad a la adhesién
interviniendo como facilitador el factor de Von
Willebrand. Se ha mencionado que, aun bajo condi-
ciones similares, no hay dos biofilms que sean exac-
tamente iguales y de ahi lo problematico de la re-
producibilidad experimental. A pesar de lo anterior,
existen antecedentes de tratamientos coadyuvantes
para disminuir la formacién de biofilms y trata-
miento con antibiéticos asociados con la N-acetilcis-
teina para reducir la produccién de polisacaridos y
promover la disrupcién del biofilm maduro.416

Etiologia infecciosa y
su diagnéstico

Un segundo problema es cuando no hay datos ex-
ternos de infeccién o evidentes y se sospecha de in-
feccion en el torrente sanguineo. En 1990, en un es-
tudio de Weinstein y cols. en US con 843 pacientes,
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en los cuales reportaron episodios de bacteremia y
fungemia. Estos fueron analizados de acuerdo con
la puerta de entrada del microorganismo, conside-
rando lo siguiente: 44.7% primarios; 19.1% la fuen-
te fue en el catéter intravascular como origen de la
infecciéon y 25.6% de caracter desconocido. Al mani-
festarse la bacteremia (microorganismos en el to-
rrente sanguineo) ésta se puede clasificar como
transitoria, intermitente o persistente.

e La primera dura de 0 a 240 min y puede ocurrir
después de manipulacion de sitios del cuerpo no
estériles como: biopsia gastrointestinal, cateteri-
zacion percutanea, etc.

¢ La segunda es una bacteremia intermitente, que
es debida al mismo microorganismo, el cual es
detectado de manera intermitente por ciclos de
depuracién y recurrencia y dura de 0 a 8 h en
promedio, pero con los datos clinicos intermiten-
tes y esta asociada a infecciones de espacio ce-
rrados, que no drenan, como los de origen intra-
abdominal y abscesos de tejidos blandos, en
pacientes con colangitis, osteomielitis, neumo-
nia, etc.

e Por ultimo, la bacteremia persistente, que es ca-
racteristica de endocarditis, y otras infecciones
intravasculares, tales como infecciones de injer-
tos vasculares, aneurisma micético, trombos in-
fectados; pero también puede ocurrir en la fie-
bre tifoidea o brucelosis ete., la cual dura de 8 h
o mas dias.’

Las etiologias infecciosas pueden deberse a mi-
croorganismos comunes y poco frecuentes, a muy
raros, incluyendo hongos, convirtiéndose en pacien-
tes de mas dificil diagnéstico.!822

De acuerdo con la Center for Disease Control
and Prevention(CDC) la infeccién del torrente san-
guineo (BSI) puede ser considerado, como la pre-
sencia de bacterias en sangre, documentada por un
resultado de cultivo positivo y de acuerdo con: pri-
mario, que se presenta, sin una fuente primaria do-
cumentada de infeccién o secundaria, si se identifi-
ca una fuente probable definida. Un diagnéstico de
laboratorio confirma infeccion de torrente sangui-
neo (BSI), si redne al menos uno de los dos crite-
rios siguientes:

e Primer criterio. Si el patégeno es reconocido al
menos méas de una vez del espécimen examina-
do y que no esté relacionado con otro sitio sos-
pechoso.

e Segundo criterio. Si el paciente tiene fiebre, ca-
losfrios e hipotensién y con al menos uno de los
siguientes datos clinicos:
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a) Contaminacién de la piel (ejemplo: Difteroi-
des, Bacillus species, Propionibacterium spe-
cies, Staphylococcus coagulasa negativos o
Micrococcus con dos o mas aislamientos de
las bacterias en ocasiones separadas).

b) Contaminante comun de la piel y aislado, al
menos una vez en la linea intravascular y
que el médico instituy6 un tratamiento ade-
cuado antibacteriano adecuado.

¢) Un resultado positivo de un test antigénico
de sangre (ejemplo: para Haemophilus in-
fluenzae, Streptococcus pneumoniae, Neiseria
meningitidis, o del grupo de f. Streptococcus
y signos y sintomas con resultados de labora-
torio positivos que no estén relacionados con
infeccién en otro sitio.

Por otra parte, se menciona lo siguiente: la CDC
aprobé el diagnéstico de sepsis, que requiere la pre-
sencia de al menos uno de los siguientes criterios o
sintomas, sin otra causa reconocida: temperatura >
38 °C, hipotensién arterial u oliguria y la presencia
de una de las siguientes condiciones:!’

e Cultivo sanguineo que no fue realizado.

¢ Ningin microorganismo a antigeno fue detecta-
do en sangre.

e No hubo ningun sitio aparente de infeccién y
con tratamiento médico iniciado para sepsis.

En nuestra serie, el caso nimero 1 presenté sep-
sis de bajo grado y para su diagnéstico se requirie-
ron més de dos estudios de tomografia axial compu-
tarizada (TAC) para demostrar absceso periiliaco
izquierdo, el cual fue drenado, llevandose a cabo
amputacién supracondilea izquierda por ateroscle-
rosis avanzada; el cual no respondié6 a injerto proté-
sico extraanatémico (Figura 1). Los resultados para
identificar los microorganismos han sido negativos
hasta la fecha (no se retiré la endoprétesis). Al pa-
ciente se le administré ceftriaxona y clindamicina
por dos meses y meropenem, ademas de linezo-
lid por dos meses mas. A la fecha sigue vivo y con
la secrecion de la fistula ileo-cutdnea; negativo a
los cultivos para micosis y positivo a Staphylococcus
haemoliticus y nuevo tratamiento con linezolid (Fi-
gura 2). En la serie presentada, también una pa-
ciente a la que se le habia colocado en cirugia
abierta una protesis de Dacron aorto-bifemoral para
exclusién de aneurisma aorto-iliaco, su cuadro cli-
nico inicial fue con sangrado gastrointestinal, dolor
abdominal y sepsis severa (Figura 3, paciente nu-
mero 3). Se llevé cabo examen endoscépico, demos-
trando perforacién duodenal y datos de erosién in-
testinal y probable fistula aorto-entérica; fallecié a
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las 48 h por sepsis severa. No se logré aislar nin-
guin microorganismo. No se retir6 de manera ini-
cial el injerto por la gravedad del caso. Ya se han
reportado resultados alentadores en la literatura en
series de pacientes con este tipo de complicacién
tan severa; sin embargo, en nuestro paciente, el
desenlace fue negativo.?4*¢

e Diagnéstico: Debido a que en algunos casos la

presentacion clinica en infecciones vasculares es
muy sutil y no es especifica en sus manifestacio-
nes clinicas; a los meses o afos posteriores a la
cirugia se puede dificultar definir la causa y, por
lo tanto, retardar el tratamiento para prevenir
complicaciones y muerte, como fue en algunos
casos de nuestra casuistica descrita. Por otra
parte, la triada de masa pulsatil abdominal, san-
grado y dolor, ocurre en menos de 25% de los
casos y de ahi la dificultad en este grupo de pa-
cientes como ya se menciond.!?
Actualmente se considera que, ademas de la
TAC y estudios més sencillos, se soliciten (cuan-
do es posible) estudios con fluorodeoxiglucosa
(FDG) con tomografia axial computarizada com-
binada con tomografia por emisién de positrones
hibrido (PET). La FDG es un marcador al incre-
mentar el metabolismo de glucosa intracelular
que es captado por células malignas, infectadas o
con inflamacién. Aunque hay pocos casos repor-
tados para su diagnéstico es importante que se
difunda su uso. Se ha encontrado con una alta
sensibilidad (91%), aunque baja especificidad
(64%) para la tomografia con emisién de positro-
nes (PET) con FDG comparado con 64% y 86%,
respectivamente, con s6lo TAC.”?*?® Es de notar
que en el caso de nuestra serie estudiada, en
tres de ellos fueron negativos los cultivos a pe-
sar de las manifestaciones de infeccién vascular;
esto crea dificultades en el tratamiento especifi-
co con antibioticoterapia y su eleccién mas reco-
mendable serdan antibiéticos de amplio espectro,
y no olvidar, solicitar medios de cultivo para
hongos para descartar esta probable etiologia.

Antibioticoterapia
y abordaje quirurgico

Respecto al tratamiento antibacteriano en la in-
feccion de injertos vasculares, poco es conocido so-
bre su manejo, probablemente porque es relativa-
mente raro (1 a 6%), pero estd asociado a una
alta mortalidad. Segun la literatura, hasta 74% o
mas, y con una tasa de amputacién de hasta 70%; se
menciona que hay poca informacién con respecto
al tratamiento mas 6ptimo quirdrgico y abordaje
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antimicrobiano y lo que hay se basa en pequenas se-
ries de pacientes (como es el caso nuestro).2® En este
mismo, referencia de la literatura,?® se menciona
que en una poblacién de 72 pacientes se trataron es-
tos casos de infeccién vascular con rifampicina con
buenos resultados, combinada con otro antibiético;
asimismo, la ciprofloxacina, cuando se presentaron
con microorganismos Gram-negativos. La tasa de cu-
racion y la tasa de mortalidad fueron de 87.5% y
12.5% en 24 pacientes con infeccién de injerto toraci-
co; 37.0% y 55.6% en 27 pacientes con infeccién de
injerto abdominal y 70% y 30% en 10 pacientes con
injerto vascular periférico.2¢ Como ya se menciond,
ya hay reportes de pacientes con resultados alenta-
dores en los que no se retiré el injerto y solamente
se dio tratamiento médico; aunque también hay
otros que no es recomendable y se requieren mas
estudios para ver el resultado de no retirar el injerto
o los injertos y dar solamente tratamiento médico
conservador. Cuando se pensé en biofilm se traté
con la combinacién de rifampicina en 45.9% de los
pacientes y ciprofloxacina en 36% para infecciones
con Gram-negativos. En 60% se mantuvo por seis
meses el tratamiento e incluyeron a Candida, hasta
40% de los casos polimicrobianos y con un curso se-
vero, con complicaciones, por lo cual se procedié a
internamiento en 70% de la muestra. Se present6
30% de mortalidad al afio. Llama la atencién en este
estudio que cuando se analiz6 a los tratados con sos-
pecha de biofilm y se les administré rifampicina, es-
tuvieron asociados a una alta tasa de curacién (ana-
lisis multivariado; HR 6.88; IC 1.33-35.4; p = 0.021).%¢
Como ya hemos mencionado, ya hay reportes de pa-
cientes con resultados alentadores en los que no se
retir6 el injerto y solamente se dio tratamiento mé-
dico; aunque también hay reportes que no es reco-
mendable y se requieren mas estudios para ver el
resultado de no retirar el injerto o los injertos y dar
solamente tratamiento médico conservador.5 21232

Respecto a las infecciones con Staphylococcus
aureus - meticilino resistentes, se menciona que se
puede encontrar hasta 12% de las infecciones.? Se
ha descrito elevaciones en su frecuencia; asi, se
menciona una elevacion de 4% en 1993 a 63% en el
2000 en Estados Unidos de Norteamérica.?® Para
evitar infecciones vasculares se recomienda llevar a
cabo lo siguiente:

e Completa remocién de la prétesis.
Desbridamiento agresivo.
Limpieza para reducir el conteo bacteriano y
asegurar suficiente flujo sanguineo para estimu-
lar 1a formaciéon de tejido de granulacién o el uso
de colgajos de musculo.

e Antibiéticoterapia a largo plazo.
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Asimismo, se recomienda la terapia con VAC
(sistema de presiéon negativo para absorcion de li-
quidos y detritus celulares).?® De acuerdo con estu-
dios hechos en grupos comparativos (n = 274 pa-
cientes), se ha visto que uso del oxigeno
suplementario puede ser de ayuda.?? Evitar los mul-
tiples contactos con otros pacientes de la unidad
hospitalaria, uso de mupirocin nasal en los pacien-
tes, bafios con chlorhexidine o triclosédn por cinco
dias. Cambios de vancomicina o combinados con tei-
coplanin cuando ya estd el diagnéstico especifico
(MRSA). Algunos han recomendado gentamicina y
flocloxacilina, sin dejar de mencionar que también
han surgido resistencias a mupirocina. Debera te-
nerse siempre cuidado con la profilaxis preoperato-
ria y sus complicaciones, como el desarrollo de dia-
rreas con infeccion por C. difficile y, ademas,
restringir el uso de ceftriaxona y ciprofloxacina.?’ El
tratamiento con antibioticoterapia més coadyuvan-
tes es otro auxiliar que debe de tomarse en cuenta.
Son varios afios que se vienen haciendo ensayos cli-
nicos con buenos resultados en grupos de pacientes
inmunodeprimidos y, por supuesto, las enfermeda-
des cardiovasculares asociadas a diabetes mellitus
no son la excepcién; se ha usado, por ejemplo, el
glicofosfopeptical para tratar infecciones del pie del
diabético.?! Podria usarse también en estos casos de
infeccion vascular, la N-acetilcisteina, mencionada
ya en este trabajo y que influye sobre el biofilm.¢
En los casos que existe infeccién del injerto por
Candida se ha tratado con intervenciéon quirdrgica
del injerto y terapia con antifingicos y en algunos
casos con tratamientos a largo plazo con anfoterici-
na o o caspofungin y fluconazol sin cirugia.?

Se han descrito resultados positivos en la moda-
lidad de retirar el injerto y colocar otro in situ. En
una serie de 119 pacientes, con 68 injertos aorto-
iliofemorales y 51 extracavitarios, con infeccién de
mas de tres meses, después de la implantacién, en-
contrando cuando se realizé un reemplazo in situ,
en 52% de esta muestra en aorto-iliofemorales
(vena autégena, 10 y con injertos de poliéster con
rifampicina y nueve con PTFE) y 80% extracavita-
rios (vena autégena 26; PTFE nueve; y poliéster
con rifampicina seis). La total extraccién del injerto
previo con bypass extraanatéomico, en 34 pacientes,
incluyendo injertos con erosién o fistula, con 21%
de mortalidad y 9% de amputacién en comparacion
con los reemplazos in situ en 76 pacientes con una
mortalidad a los 30 dias de 4% y una tasa de ampu-
tacion de 2%.34 Igual que con infecciones vasculares
abiertas, con procedimientos endovasculares se
menciona que son un verdadero desafio para el ci-
rujano vascular para su tratamiento; aunque su in-
cidencia se reporta en 0.2% a 0.7%.%°
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Hay también estudios con una considerable can-
tidad de pacientes que han encontrado (n = 514 pa-
cientes) infecciones en cirugia de aorta, con proce-
dimientos endovasculares, diagnosticando la
infeccién de injerto de aorta en 23 pacientes (AGI)
de ellos; de éstos, en 56% de los que se les realiz6
cirugia electiva, y de éstos, 86% para cirugia de aor-
ta abdominal. La evolucién para diagnéstico de in-
feccion fue de 30 dias, es decir, 1.6% (I1.C95% 0.4-
2.8%); al ano fue de 3.6% (95% CI 1.7 - 5.5%) anual
y con una incidencia a los dos anos de 4.5% (95%1C
de 2.4 a 6.6); la tasa de mortalidad personas-aio
(1,058) producida en AGI fue de 2.2 por ano-perso-
na.?® Lo anterior es un poco més alto que lo que no-
sotros encontramos, pero lo pequeiio de nuestra
muestra y el analisis fue con menos precisién. Es
de notar estudios que reportan predictores de mor-
talidad: hipertensién arterial no controlada, insufi-
ciencia renal, infeccién crénica, endofugas (endo-
leak) sin intervencién, duracién de procedimientos
quirdrgicos mayores de 540 min, pérdidas sangui-
neas mayores de 8,000 mL, fistula aértica e infec-
ci6én polimicrobiana. En este estudio con tamano de
muestra de 206 pacientes con datos de infeccién
vascular, sefiala el dolor de espalda y abdominal
(66% de frecuencia) y la fiebre y calosfrios (66%)
como los mas frecuentes; seguidos de manifestacio-
nes de fistula aértica (55%) y endofuga (endoleak)
(560%).3

Hay reportes recientes que aconsejan el manejo
de colgajos de musculo sartorio para el control de
infecciones vasculares en la region inguinal con éxi-
to aceptable, llevado a cabo en una muestra de 30
pacientes.?® Aunque también se han presentado re-
portes de casos raros en extremo, con formacién de
multiples abscesos (cerebro, mediastino y bazo) a
partir de una infeccién en reemplazo de aorta tora-
cica ascendente tipo A y la cual present6, documen-
tado con exdmenes de microbiologia, Staphylococ-
cus aureus meticilino resistente y que a pesar de
tratamiento especifico persistié con cultivos per-
sistentes y desarrollo de endocarditis; fallecieron a
los tres afios de diagnosticada.??® En el caso de
nuestros pacientes no retiramos el injerto en tres
pacientes, por lo que murieron dos de ellos y sobre-
vivi6 uno en la actualidad. Con esta serie de pa-
cientes estudiados y en este periodo no es posible
normar una conducta expectante en nuestro hospi-
tal, y si seguir prefiriendo la extraccion de injerto y
cirugia derivativa fuera del sitio de la infeccién vas-
cular, en la mayoria de los casos. Sin dejar de lado
que, en algunos muy contados casos, serd mejor no
extraer el injerto si las condiciones del paciente
son muy graves y arriesgarse sélo por antibioticote-
rapia y desbridacién o limpieza quirtrgica cuando
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se tenga necesidad. No se puede dejar de mencio-
nar que los casos raros y de etiologia compleja se si-
guen presentando y con reportes de etiologia diver-
sa como causa de infeccién de injertos vasculares o
en cirugia endoprotésica que va en aumento.0-4

CONCLUSIONES

La cifra de densidad de infecciones y la frecuen-
cia descrita con cifras cercanas a lo que describe la
literatura. La mortalidad y la sobrevida coinciden
con las cifras existentes. Es complicado unificar cri-
terios para tratar las infecciones postinjertos en
cirugia vascular, debido a que los pacientes presen-
tan datos clinicos y evolucién muy heterogéneos y,
por lo tanto, debera individualizarse cada caso, por
lo que es justificable en algunos casos no retirar el
injerto si las condiciones son criticas y administrar
solamente tratamiento médico u otras alternativas,
como reposicién del injerto in situ. Se requieren
maés estudios con mayor volumen de pacientes en
estas complicaciones. Debemos de seguir las reco-
mendaciones actualizadas que estan surgiendo en
la literatura para clasificar de mejor manera las
presentaciones clinicas de estos pacientes al inicio
del diagnéstico y tratamiento.
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RESUMEN

Objetivo. Demostrar la prevalencia de reflujo venoso patolégico que existe entre pacientes con obe-
sidad, en el Hospital Regional del ISSSTE Lic. Adolfo Lépez Mateos.

Material y métodos. El tipo de estudio de serie de casos, prospectivo y observacional, con una
muestra de 31 pacientes a quienes se les realiz6 ultrasonido Doppler de ambos miembros pélvicos
para determinar suficiencia y permeabilidad valvular, donde fueron valorados 62 miembros, ade-
més los patrones de reflujo patolégico, asi como las mediciones del didmetro encontradas en los
sistemas venosos tanto superficial como profundo, realizado por el Servicio de Angiologia y Cirugia
Vascular del Hospital Regional “Licenciado Adolfo Lépez Mateos” del ISSSTE, en un periodo com-
prendido entre el 1 de marzo del 2014 y el 1 de marzo del 2016.

Resultados. La realizacién de ultrasonido se realiz6 prospectivamente en 62 extremidades de 31
pacientes, siendo hombres en 30.55% y mujeres con 69.44%, con datos de insuficiencia venosa y
diagnéstico de obesidad. La edad media fue 56.52 anos (SD 10.42), talla media de 164.25 cm (SD
8.10), peso de 98.58 (SD 15.51) y para el IMC promedio de 36.40 (SD 3.74). En cuanto a la presencia
de reflujo patolégico se encontré en 86.11% (31), de los cuales en el miembro pélvico izquierdo se
presenté con mayor frecuencia. Los patrones de reflujo, de acuerdo con la clasificacién, los resulta-
dos arrojados fueron: Tipo I: dos extremidades (3.22%), Tipo II: cuatro extremidades (6.45%), Tipo
III: seis extremidades (9.67%), Tipo IV: 31 extremidades (51.61%), siendo el de mayor prevalencia,
Tipo V: 16 extremidades (25.8%), Tipo VI: dos extremidades (3.22%).

Conclusiones. Con el estudio podemos concluir que la obesidad como factor de riesgo influye direc-
tamente sobre el desarrollo y progresién de la insuficiencia venosa, por lo que justifica realizar es-
tudios ultrasonograficos de deteccién, para facilitar el diagnéstico precoz de esta patologia.
Palabras clave. Insuficiencia venosa, reflujo venoso patolégico, obesidad.

ABSTRACT

Objective. To determine the pathologic venous reflux prevalence that exist among patients with obesity
diagnostic, at Lic. Adolfo Lopez Mateos Regional Hospital ISSSTE.

* Adscrito al Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular, Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos”, ISSSTE.
Ciudad de México, México.
** Residente de Angiologia y Cirugia Vascular, Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos”, ISSSTE.
Ciudad de México, México.
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Material and methods. A case series prospective and observational study. Ultrasound mapping was
performed prospectively in 31 patients (62 extremities) to determine venous reflux, patterns of reflux,
besides differences between diameters in superficial and deep venous systems, at the Vascular Surgery
Department during March 2014 to March 2016.

Results. 31 obese patients took part on the study. Male patients 30.55%, Female patients 69.44%,
with previous diagnostic of venous insufficiency and obesity. Mean age 56.52 years (SD 10.42) Mean
Height 164.25cm (SD 8.10) Mean Weight 98.58kg (SD 15.51) mean BMI 36.40kg/m2 (SD 3.74). Re-
garding the presence of venous reflux, reported in 86.11% (31), within which the left inferior extremity
was more frequently affected. According to the classification, the reflux patterns found were; Type I: 2
extremities (3.22%), Type II: 4 extremities (6.45%), Type III: 6 extremities (9.67%), Type IV: 32 extre-
mities (61.61%), Type V: 16 extremities (25.8%), Type VI: 2 extremities (3.22%).

Conclusions. We can conclude the obesity is a risk factor that influences the development and progres-
sion of venous insufficiency; therefore it is justified to make screening programs to identify this patholo-

gy in early stages.

Key words. Cronic venous insufficiency, obesity.

INTRODUCCION

Muchos son los autores que a través de la histo-
ria han contribuido al estudio del sistema venoso
en el ser humano. Desde el desarrollo vascular du-
rante la embriogénesis, aspectos anatémicos, prin-
cipios hemodindmicos (ahora apoyados principal-
mente por avances tecnoldégicos en estudios de
imagen), su importancia en la termorregulacién
corporal, reserva hemodinamica, asi como el papel
fundamental que desempefia en la homeostasis.

En relaciéon con la enfermedad venosa crénica,
sabemos que es una condicion patolégica del siste-
ma venoso, que se caracteriza por la incapacidad
funcional del retorno sanguineo secundario a una o
varias causas; incompetencia valvular, obstruccién
del flujo venoso y/o disfunciéon de la bomba muscu-
lar. De mantenerse estos cambios, se desarrollara
una limitacién funcional progresiva y cambios trofi-
cos distales secundarios a hipertensién venosa croé-
nica en las extremidades inferiores.

Epidemiolégicamente se reconoce a la enferme-
dad venosa crénica como un problema de salud im-
portante, con una prevalencia heterogénea, sin em-
bargo, es mayor en paises industrializados,
posiblemente asociado al tipo de actividad fisica y
estilo de vida.

Se han confirmado, ademas, en multiples estu-
dios, factores de riesgo para el desarrollo de insufi-
ciencia venosa crénica con grados de asociacién va-
riables, entre los que destacan: herencia, género
con predominio de sexo femenino en relaciéon 4:1,
edad mayor frecuencia entre los 30 y 60 afios, ante-
cedente de eventos trombéticos venosos en extre-
midades inferiores, gestaciones, etnia, tipo de ali-
mentacion, asi como el sobrepeso.

Sin embargo, este tltimo factor de riesgo en pre-
valencia presenta resultados inconstantes, no esta-
bleciendo claramente una asociacién con la evolu-
cion y la gravedad de esta patologia. En la
literatura esta controversia persiste en asociacio-
nes de obesidad con insuficiencia venosa, tanto para
la progresion de la misma, como para el desarrollo
de complicaciones en estadios avanzados de la pato-
logia.

Los mecanismos primarios para el desarrollo de
la forma croénica, aun no han sido claramente defi-
nidos. Son multiples los mecanismos por los cuales
la obesidad se asocia con el desarrollo de insuficien-
cia venosa crénica, dentro de los que destacan: alte-
racion de las propiedades hemodinamicas venosas
en extremidades inferiores, medidas incrementadas
de presion y reflujo venosos de pie como el indice de
llenado venoso y el tiempo de llenado venoso, el
excesivo tejido adiposo abdominal, el cual comprime
las venas iliacas y la vena cava inferior ocasionando
distension de venas superficiales y el consiguiente
dafio del sistema valvular vascular.

La obesidad aumenta siete veces el riesgo de pa-
decer venas varicosas, actia de manera negativa en
el sexo femenino con respecto al masculino. Las
propiedades hemodinamicas venosas en las extre-
midades inferiores estan alteradas en pacientes
obesos comparados con los no obesos (Willenberg,
etal.,2010).

De acuerdo con lo definido por la OMS, el sobre-
peso y la obesidad se definen como una acumula-
cion anormal o excesiva de grasa que puede ser
perjudicial para la salud. El indice de masa corporal
(IMC) es un indicador simple de la relacién entre el
peso y la talla que se utiliza frecuentemente para
identificar el sobrepeso y la obesidad en los adultos.
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Se calcula dividiendo el peso de una persona en ki-
los por el cuadrado de su talla en metros (kg/m?).
La definicién de la OMS es la siguiente: Un IMC
igual o superior a 25 determina sobrepeso. Un
IMC igual o superior a 30 determina obesidad.

El poder establecer la prevalencia de reflujo ve-
noso patolégico en pacientes con obesidad, asi como
identificar los patrones de reflujo mas frecuente-
mente encontrados, permitira eventualmente reali-
zar una escala pronéstica, lo que permitira inter-
venciones madas oportunas y eficaces en el
tratamiento de insuficiencia venosa crénica y mejo-
rando asi el pronéstico de esta patologia.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio de serie de casos, prospecti-
vo y observacional, en 36 pacientes del Hospital Re-
gional Lic. Adolfo Lépez Mateos del ISSSTE, aten-
didos en la consulta del Servicio de Angiologia y
Cirugia Vascular portadores de insuficiencia venosa
crénica primaria en miembros pélvicos y diagnésti-
co de obesidad.

Posterior a la presentaciéon ante el Comité de
Etica y de Investigacién, y previa explicacién de la
realizacion del estudio, se realizé un mapeo ultraso-
nografico detallado utilizando un Ultrasonido Do-
ppler marca ESAOTE modelo MyLab 50, con trans-
ductor de alta definicion 7.5 Mhz a cada uno de los
pacientes en ambos miembros pélvicos para deter-
minar suficiencia y permeabilidad valvular, donde
fueron valorados ademas los patrones de reflujo pa-
tolégico, asi como las mediciones del didmetro en-
contradas en los sistemas venosos tanto superficial
como profundo, recabando dicha informacién en for-
mato para recoleccién de datos, siendo el objetivo
de estudio la vena femoral comin, unién safeno fe-
moral, vena safena mayor en segmento suprage-
nicular e infragenicular, vena safena menor y vena
poplitea en ambos miembros pélvicos.

Se define como reflujo patolégico venoso de la si-
guiente manera: Reflujo en sistema venoso superfi-
cial mayor de 0.5 seg y en sistema venoso profundo
reflujo mayor de 1 seg, segtin recomendaciones de
Labropolus, et al. Los tipos de patrones de reflujo
venoso segun el Dr. Engelhorn, et al., se clasifica-
ron de la siguiente manera:

e Tipo 1. Reflujo cercano a la unién safeno femo-
ral o reflujo de vena safena menor.

¢ Tipo 2. Reflujo de safena mayor o safena menor
proximal. Reflujo de safena mayor o safena me-
nor originado directamente de la vena femoral
comun o vena poplitea, por via union safeno fe-
moral o unién safeno poplitea.
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e Tipo 3. Reflujo de safena mayor o safena menor
originada desde una vena tributaria o perforante
con extensién a regién perimaleolar.

e Tipo 4. Reflujo en segmento unico de safena
mayor o safena menor.

¢ Tipo 5. Reflujo en safena mayor o safena menor
caracterizado por dos o méds segmentos con re-
flujo separados por un segmento intermedio
competente.

a) 5a. Unién safeno femoral o unién safeno po-
plitea son competentes sin reflujo.

b) 5b. Unién safeno femoral o unién safeno po-
plitea son competentes, siendo la fuente del
reflujo del primer segmento incompetente.

e Tipo 6. Reflujo de safena mayor o safena menor
originado en la USF o USP con extensién a ni-
vel perimaleolar.

Los resultados obtenidos fueron analizados en el
paquete estadistico SPSS version 22. Las variables
continuas se analizaron por T de Student, las varia-
bles nominales, categéricas y las dicotémicas se
analizaran con 2.

El protocolo de investigacion se hace con base en
los lineamientos de la Ley de Salud en Materia de
Investigacion para la Salud, ademas de haber sido
aprobado por el Comité de Bioética del Hospital, asi
como también se asegura la confidencialidad de los
pacientes al guardar la informacién recabada en un
lugar seguro al cual sélo tiene acceso el investiga-
dor principal, asi como el no incluir su nombre en
el trabajo publicado. Por lo que se solicita consenti-
miento para la realizacién de ultrasonido Doppler
de miembros inferiores.

RESULTADOS

El grupo seleccionado esta constituido por 36 pa-
cientes, de los cuales se examinaron mediante ul-
trasonido Doppler en 72 extremidades con clinica
de insuficiencia venosa de miembros inferiores y
con diagnéstico de obesidad (de acuerdo con el indi-
ce de masa corporal) con las siguientes caracteristi-
cas demograficas: 25 pacientes de sexo femenino

CUADRO |
n %
Total de pacientes K3 100
Hombres 11 30.55
Muijeres 5 69.44
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CUADROII

(69.44%) y 11 pacientes de sexo masculino (30.50%)
(Cuadro I). En cuanto a la talla la media fue de

Caracteristicas demograficas

164.25 cm (SD 8.10) y un peso de 98.58 kg en pro-
medio (SD 15.51), en tanto el IMC fue de 36.40 (SD

Valor 3.74). La edad fluctué entre los 33 y 79 anos, con
un promedio de 56.52 anos (STD 10.52) (Cuadro I1).
Edad 56.52 £ 10.52 De acuerdo con el indice de masa corporal se
Talla 164.25 + 8.10 diagnosticé como obesidad grado I a tres pacientes
Peso 98.58 + 15.51 de sexo masculino (8.33%) y 12 del sexo femenino
Valores en media + desviacién estandar. (33.33%), grado II; se encontré a seis pacientes mas-
CUADROIII CUADRO V
indice de masa corporal Reflujo patologico/IMC
IMC Hombres Mujeres % Tipo IMC 25- IMC IMC %
I 3 12 41.66 1 2 0 0 2.77
2 4 0 0 554
I 6 10 4444 8 4 2 0 8.33
4 18 10 4 4444
5 0 6 10 22.22
11} 2 3 13.88 6 0 2 0 277
IMC: indice de Masa Corporal.
CUADRO IV CUADRO VI
Comorbilidades Tipo de Reflujo/Género
n % Tipo Muijeres Hombres %
DM 19 52.77 1 2 0 2.77
HAS 14 38.88 2 2 2 5.54
IRC 2 5.55 3 2 4 8.33
AR 1 2.77 4 28 4 44.44
5 11 5 22.22
DM: Diabetes mellitus. HAS: Hipertension arterial sistémica. IRC: 6 1 1 277
Insuficiencia renal cronica. AR: Artritis reumatoide.
CUADRO VII
Resultados
Patrén reflujo Numero Porcentaje Numero Porcentaje
VSM VSM VSm VSm
Tipo | 1 1.38 % 0 0
Tipo Il 3 416 % 3 41 %
Tipo Il 5 6.94 % 4 55%
Tipo IV X 44.4 % 6 8.3%
Tipo V-1 9 12.5% 2 2.7%
Tipo V-2 7 9.72% 1 1.3%
Tipo VI 2 2.77% 0 0
% Total 86.11 % 21.9%

VSM: Vena safena mayor. VSm: Vena safena menor.
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culinos (16.66%) y 10 pacientes sexo femenino
(27.77%) y en el grupo con obesidad grado III; fue-
ron dos hombres (5.55%) y tres mujeres (8.33%)
(Cuadro III).

Presentando diagnéstico de diabetes mellitus en
19 pacientes (52.77%), 14 pacientes portadores de
hipertensién arterial (38.88%), con insuficiencia re-
nal crénica en dos pacientes (5.55%) y un paciente
con diagnéstico de artritis reumatoide (2.77%) (Cua-
dro IV).

En cuanto a la presencia de reflujo patolégico,
éste se encontré en 62 extremidades (86.11%), de
los cuales se present6 con mayor frecuencia en el
miembro izquierdo (Cuadro V). Los patrones de re-
flujo, de acuerdo con la clasificacién del Dr. Engel-
horn, et al., los resultados arrojados fueron:

e TipoIl.En 1.38% (1).

e Tipo II. Correspondiendo en tres extremidades
(4.16%).

e Tipo IIL. En cinco miembros (6.94%).

e Tipo IV. En 44.44% de 32 de los 72 miembros
estudiados, siendo éste el de mayor prevalencia.

e Tipo V. Dieciséis extremidades (22.22%) (Cua-
dro VI).

e Tipo VI. En dos extremidades (2.77%) (Cuadro
VID).

DISCUSION

La obesidad es un problema de salud publica a
nivel internacional, con una prevalencia rapida-
mente progresiva. Sobre todo en paises industriali-
zados, que cobra gran importancia por la magni-
tud de las comorbilidades asociadas con esta
patologia, destacando alteraciones psicosociales,
endocrinas, cardiovasculares, osteoarticulares,
respiratorias, entre otras. Incrementando los cos-
tos de tratamiento a largo plazo, asi como la de-
manda de servicios de salud. A pesar de esto, la
mayoria del presupuesto de salud va dirigido al
tratamiento, en lugar de impulsar las medidas
preventivas de esta patologia y sus comorbilidades
asociadas.

México actualmente ocupa, en relacién con la
obesidad, el segundo lugar a nivel mundial. Sin em-
bargo, encontramos poca informacion asociada a la
insuficiencia venosa y la obesidad.

Analizando los resultados de nuestro estudio,
éste demostré una mayor asociacién entre el grado
de obesidad y la insuficiencia venosa detectada me-
diante estudio ultrasonografico.

Respecto al patrén de reflujo, coincidimos con re-
sultados reportados por otros autores, encontrando
una semejanza significativa, siendo el patrén de re-
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flujo Tipo I, como el mas frecuente; el originado
desde una vena tributaria o perforante hacia la
vena safena mayor o safena menor, con extensién
distal hacia otra vena tributaria o perforante por
arriba de la regién maleolar, presentando compe-
tencia de la unién safeno femoral.

Como parte de una solucién a mediano y/o largo
plazo, consideramos necesario replantear la postu-
ra ante esta patologia, asi como realizar mejoras en
los programas y politicas de evaluacion. A fin de
mejorar la deteccién temprana, realizando las me-
didas preventivas pertinentes y oportunas, en lugar
de tratar las complicaciones crénicas asociadas a la
obesidad, disminuyendo asi los costos

Reconocemos la importancia del ultrasonido Do-
ppler, como procedimiento de screening no invasivo
de gran impacto, para favorecer la detecciéon opor-
tuna de la insuficiencia venosa en pacientes con
obesidad en nuestro pais. Sin embargo, sera nece-
sario realizar una escala diagnéstica practica a fin
de complementar el diagnéstico y facilitar el poste-
rior tratamiento.

CONCLUSIONES

El siguiente estudio tuvo como objetivo princi-
pal demostrar y confirmar la influencia directa de
la obesidad como factor de riesgo primario, para el
desarrollo de insuficiencia venosa en miembros
pélvicos.

Dentro de los datos arrojados al término de la
realizaciéon de nuestro analisis y de acuerdo con las
referencias bibliograficas, la insuficiencia venosa
créonica tiene una mayor prevalencia en mujeres, y
que también se manifiesta en personas con obesi-
dad y sobrepeso en mayor porcentaje que en la po-
blacién no obesa.

Ademads en los resultados obtenidos en nuestra
investigacién encontramos que de acuerdo con la
clasificacion el patrén de reflujo venoso patolégico
maés frecuente en los pacientes con obesidad fue
el Tipo IV, el cual coincide con la literatura revi-
sada.
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RESUMEN

Objetivo. Describir la experiencia en el diagnéstico y tratamiento de la trombosis venosa recurren-
te de miembros pélvicos en el Hospital Regional “Lic. Adolfo Lopez Mateos” durante un periodo de
tres anos.

Antecedentes. La trombosis venosa profunda cuenta con un alto indice de recurrencia, asociado a
diferentes factores y esquemas de tratamiento que el cirujano vascular debe conocer para dismi-
nuir los eventos trombéticos futuros.

Material y métodos. Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo y observacional en pacientes
tratados por un cuadro de trombosis venosa recurrente de miembros inferiores en el periodo de ene-
ro de 2012 a diciembre de 2015.

Resultados. Se identificaron 23.8% de recurrencias de un total de 113 casos atendidos por TVP en
dicho periodo, 38% de ellas fueron idiopaticas para el primer evento y 66% para el subsecuente. En
100% de las recurrencias se presenté un sindrome postrombético: Leve en 22%, moderado en 33% y
severo hasta en 44% de los pacientes.

Conclusiones. La trombosis venosa profunda recurrente es una entidad frecuente en nuestro me-
dio, asociada a muchos factores, algunas veces desconocidos, y que debe ser tomada en cuenta por el
impacto que representa en los pacientes.

Palabras clave. Trombosis venosa recurrente, trombosis venosa idiopética, anticoagulacién indefi-
nida, NOAC.

ABSTRACT

Aim. To identify the main causes of DVT and its association with the causes and major complications
in recurrent DVT in a period of 4 years in the Service of Angiology and Vascular Surgery of the Hospi-
tal Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos”.

Background. Deep vein thrombosis has a high rate of recurrence, and factors associated with different
treatment regimens that vascular surgeons should know to avoid future thrombotic events.

Material and methods. A retrospective, descriptive and observational study of patients who came to
our service for a recurrent venous thrombosis of the lower limbs in the period January 2012 to Decem-
ber 2015 was performed.

Adscrito al Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular, Hospital Regional “Lic. Adolfo Lopez Mateos”,

Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado (ISSSTE). Ciudad de México, México.
Residente de Angiologia y Cirugia Vascular, Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos”,

ISSSTE. Ciudad de México, México.
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Results. 23.8% of recurrences was found of the total cases handled by TVP in that period of time, 38%
of them were identified like Idiopathic form, for the first event and 66% for the subsequent. In 100% of
recurrences post-thrombotic syndrome occurred, mild in 22% of patients, moderate in 33% and severe

in up to 44%.

Conclusions. Recurrent deep vein thrombosis is a frequent condition in our environment associated
with many factors, sometimes unknown, and it must be taken into account for the impact that repre-

sents in patients.

Key words. Deep vein thrombosis, recurrence, idiopathic thrombosis, indefinite anticoagulation,

NOAC.

INTRODUCCION

Es bien sabido que la trombosis venosa (TEV) es
un padecimiento que acompafa a la humanidad
desde sus inicios. La ciencia ha conseguido darle
tratamiento, profilaxis e incluso disminuir la mor-
talidad asociada a su complicacion mdas grave:
Tromboembolia pulmonar (TEP); pero hasta el mo-
mento no ha logrado prevenir de forma eficaz la re-
currencia y las secuelas de dichos cuadros.

En todos los pacientes con antecedente de TEV
existe un riesgo latente de recaida, el cual estara
determinado por diferentes factores que cobraran
importancia en un tiempo indefinido, algunos como
actores principales, otros como un conjunto de
ellos; finalmente dardan pie a un episodio oclusivo
en terreno ya afectado, aumentando en su conjunto
la morbilidad, posibles secuelas y restando calidad
de vida a los pacientes.!

Sabiendo que en muchos casos los factores que
originaron el primer cuadro de trombosis seran los
responsables de la recaida, es indispensable —ante
un evento de trombosis venosa profunda (TVP) de
novo— identificar las causas que le produjeron, de
tal manera que después de una investigacién deta-
llada se puedan agrupar a los pacientes como porta-
dores de una trombosis provocada (donde se logré
identificar el factor desencadenante) o de una trom-
bosis de causas desconocidas. La TEV idiopatica se
define como aquella patologia que se produce en au-
sencia de cancer (incluso curado), trombofilia cono-
cida y de factores de riesgo temporales como trau-
matismo reciente, inmovilizacién prolongada,
cirugia, embarazo, parto, puerperio, uso de anticon-
ceptivos orales o terapia de reemplazo hormonal.?

En 80% de los casos es posible detectar la etiolo-
gia de la TVP, ya sea ésta temporal o permanente,
pero en 20% restante, pese a especificos estudios
hematolégicos, es imposible identificar algtn factor
asociado con la génesis del cuadro.? La importancia
de agrupar a los pacientes como portadores de una
TVP idiopatica radica a su vez en el alto porcentaje
de recurrencia que presentan. Por tal motivo el

American College of Chest Physicians* ha definido
el riesgo de retrombosis asocidndolo a la naturaleza
clinica de la TEV, estimando asi la retrombosis en
las siguientes subpoblaciones:

¢ Riesgo de recurrencia para el primer episodio de
TEV idiopatica: 10% para el primer afio; 5% /
afo a partir de entonces.

e Riesgo de recurrencia para el segundo episodio
de TEV idiopatica: 15% para el primer ano; 7.5%
/ afo a partir de entonces.

¢ Riesgo de recurrencia para el primer episodio de
TEV secundario a cirugia: 1% para el primer
ano; 0.5 % / afio a partir de entonces.

e Riesgo de recurrencia para el primer episodio de
TEV secundario a factores no quirdrgicos: 5% para
el primer afio; 2.5% / afio a partir de entonces.

Como se puede apreciar, el porcentaje de riesgo
es mayor en TEV idiopatica.

Al intentar buscar un culpable es indispensable
tener presentes los factores involucrados en la etio-
patogenia de la trombosis venosa (TEV), mismos
que estan relacionados con lo descrito por Wirchow
desde el siglo XIX: Estasis venosa, lesiéon endotelial
e hipercoagulabilidad. Estas entidades a su vez se
pueden dividir en temporales o permanentes. Para
su estudio en recurrencia los factores temporales se
subdividen en quirtrgicos y no quirdrgicos, de estos
dltimos destacan el embarazo, el puerperio, la in-
movilizacién prolongada, el uso de hormonales, los
antecedentes de céancer, la fijacién ortopédica, etc.

Los factores permanentes se dividen en congéni-
tos y adquiridos. Los congénitos relacionados con
trombofilias como deficiencia de proteina S o protei-
na C, deficiencia de antitrombina III, factor V Leiden
y mutaciones del gen de la protrombina en homoci-
gotos. Los adquiridos que se relacionan con sindro-
me antifosfolipidos, lupus eritematoso sistémico,
cancer activo, entre otras entidades patologicas.

Existen factores débilmente asociados con recu-
rrencia, pero que estan relacionados con un riesgo
latente de complicaciones graves en caso de produ-
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cirse ésta, que incluyen: sexo masculino, sindrome
postrombético moderado o severo, pobre reserva
cardiorrespiratoria (pacientes en los que una TEP
puede ser potencialmente mortal), y niveles eleva-
dos de dimero D dentro de los tres primeros meses
después de haber suspendido la anticoagulacién.?

De tal manera que aquellos pacientes que desa-
rrollan TVP por un factor desencadenante temporal
presentardn un riesgo de recaida o recurrencia
anual de 3.3%, pero hasta 50% de los pacientes con
antecedente de TVP idiopatica presentara una re-
caida independiente al tiempo que hayan sido anti-
coagulados (es decir, esquemas de 6, 12 0 24 me-
ses).? Por lo tanto, el mejor dato para pronosticar
una recaida es identificar el factor que desencadené
el primer episodio trombético.

Ante la importancia clinica de la trombosis veno-
sa profunda, su relativa frecuencia, el alto indice de
recurrencia y la emergencia de nueva evidencia
cientifica sobre los esquemas de anticoagulacién en
diferentes escenarios, es que se realiz6 el presente
reporte con el objetivo de describir la experiencia
en el diagnéstico y tratamiento de la trombosis ve-
nosa recurrente de miembros pélvicos en el Hospi-
tal Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos” durante el
periodo de enero de 2012 a diciembre de 2015, asi
como discutir las tendencias actuales en cuanto al
tiempo que debe durar la anticoagulacion.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé una revision retrospectiva y observa-
cional de los casos de trombosis venosa recurrente
de miembros pélvicos diagnosticados y tratados en
el Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular del
Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos”, per-
teneciente al Instituto de Seguridad y Servicios So-
ciales de los Trabajadores del Estado (ISSSTE) en-
tre enero de 2012 y diciembre de 2015, los datos se
obtuvieron de los expedientes. Se trat6é de un estu-
dio de inclusién por conveniencia. Por lo tanto, se
incluy6 la mayor cantidad posible de expedientes de
pacientes evaluados en el Servicio de Angiologia y
Cirugia Vascular, con diagnéstico de TVP recurren-
te, durante un periodo de cuatro afos, tomando
como referencia que durante un afio se atienden
aproximadamente 50 pacientes con trombosis veno-
sa profunda de miembros inferiores.

La unidad de observacion fueron los expedien-
tes. De las notas médicas se determinaron las va-
riables al momento del diagnéstico del primer cua-
dro de TVP, el transcurso de su tratamiento, el
tiempo libre de enfermedad y la valoracién al mo-
mento de la recurrencia, asi como el seguimiento
correspondiente de dicho evento.
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Para fines del presente protocolo, los criterios de
inclusién fueron: Expedientes de pacientes con an-
tecedente de al menos un cuadro de trombosis ve-
nosa profunda o tromboembolia pulmonar, sin im-
portar la etiologia de la misma, que fueron
diagnosticados por nuestro servicio (clinicamente y
por ultrasonido) y que recibieron un tratamiento de
anticoagulacién con heparina (bajo peso molecular
o no fraccionada), cumarinicos (warfarina o aceno-
cumarina) o nuevos anticoagulantes orales (NOAC).
Los criterios de exclusion fueron: Expediente in-
completo, tratamiento en cuadro inicial incompleto,
primer cuadro tratado en centro hospitalario, au-
sencia de Doppler al diagnéstico, evaluacién de sin-
drome postrombético fuera de la escala de Villalta,
diagnéstico histopatolégico de cancer.

Los diagnésticos de trombosis venosa profunda,
tanto de inicio como la recurrencia, fueron realiza-
dos mediante la evaluacién clinica de los criterios
de Wells* y corroborados por ultrasonografia en to-
dos los casos (ultrasonido Doppler ESAOTE, trans-
ductor lineal de 7.1 Mhz, Italia). Los criterios diag-
nésticos de TVP por Doppler fueron los siguientes:
En la pierna contralateral, la ecografia de compre-
sion positiva; en la pierna ipsilateral, un defecto de
llenado intraluminal o el hallazgo de un segmento
no compresible en la vena. Los criterios para el
diagnéstico de embolia pulmonar fueron: una an-
giografia pulmonar positiva, una gammagrafia pul-
monar de ventilacién/perfusion con alta probabili-
dad, una gammagrafia pulmonar sin alta
probabilidad, pero asociada a una TVP recurrente
diagnosticada de forma conjunta.

Se revisaron los expedientes clinicos para deter-
minar las variables de género, edad, comorbilidades,
tiempo entre un cuadro de TVP y otro, estudio de
trombofilias, anticoagulante elegido para el trata-
miento del primer cuadro, duracién del primer trata-
miento, factor desencadenante del primer episodio,
complicaciones del tratamiento, anticoagulante ele-
gido para el tratamiento del segundo cuadro, dura-
ciéon del tratamiento, factor desencadenante del se-
gundo episodio, complicaciones de la terapéutica
empleada, calificacién del sindrome postrombético
(SPT) segtn escala de Villalta del primer cuadro, asi
como en la recurrencia, éste ultimo mediante citas
programadas a la Consulta Externa y aplicacién de
escala de Villalta (ausencia de SPT = menos de 5
puntos, SPT leve = 5 a 9 puntos, SPT moderado =
10 a 14 puntos, SPT severo = 15 puntos o més). El
analisis estadistico para expresar los resultados de
dicha revision se realizé mediante medidas de ten-
dencia central para las variables numéricas, preva-
lencia y porcentajes para variables categoéricas, asi
como su representacion en tablas.
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RESULTADOS

Se reportaron 113 de casos de trombosis venosa
profunda en miembros pélvicos, tratados durante
enero de 2012 a diciembre de 2015, de los cuales 27
fueron eventos de trombosis recurrente (23.8%).
Sélo 18 expedientes (15.9%) reunieron los criterios
de inclusién planteados para el presente estudio,
obteniéndose los siguientes datos: del total de ca-
so0s, 61% se presentdé en mujeres (n = 11) y 39% en
hombres (n = 7), la media de edad fue de 55.27
anos. El 27% de los pacientes se report6 como sano
previo al cuadro de trombosis (n = 5), mientras que
el resto presentaba alguna de las siguientes comor-
bilidades: Hipertensién arterial 38% (n = 7), diabe-
tes mellitus 33% (n = 6), artritis reumatoide 11%
(n =2), asma 11%(n = 2), obesidad 16% (n = 3), so-
brepeso 66% (n = 12), enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica (EPOC) 5% (n = 1), depresion 5% (n=1)

CUADRO |

Presentacion tabular de los datos demograficos.

Variables Numero / Total (%)
Sexo
Masculino 7/38
Femenino 11/62
Media de edad (afios) 55.2
Comorbilidades
Hipertension arterial 7/138
Diabetes mellitus 6/33
Asma 211
EPOC 15
Artritis reumatoide 2111
Hipertiroidismo 15
Cardiopatia 15
Depresion 15
Sin comorbilidades 527
Media de IMC (kg/m?) 292
Sobrepeso 12/66
Obesidad 15
Cancer activo
Si 0/0
No 18/100
Media de tiempo entre un cuadro y otro (meses)  56.1
Primer recurrencia 14/78
Segunda recurrencia 2111
Tercer recurrencia 2111

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
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e hipotiroidismo 5% (n = 1). Para 78% de los pa-
cientes se diagnosticé un primer cuadro de recu-
rrencia durante el tiempo estudiado, mientras que
para 11% se presenté como un tercer evento y 11%
restante ya habia presentado tres o méas cuadros de
trombosis venosa profunda. El tiempo entre el pri-
mer evento y el recurrente varié de siete meses a
15 afios, siendo la media de tiempo 56.1 meses (4.6
anos). Los datos demograficos se presentan en el
cuadro L.

Algunas variables fueron aplicadas tanto para el
antecedente del primer evento de trombosis venosa
profunda de miembros inferiores, como para la re-

CUADRO I

Factores asociados a la trombosis venosa profunda inicial y recurrente.

Variables Primer cuadro,  Cuadro recurrente,

numero / total (%) numero / total (%)

Factores de riesgo para TVP

Cirugia reciente 3/16 1/5
Inmovilizacion reciente > 4 dias 2111 2111
Embarazo o puerperio 00 0/0
Terapia hormonal 15 00
Viaje prolongado 00 0/0
Trauma 15 00
Nivel sub6ptimo de anticoagulacion - 1/5
Suspension de la anticoagulacion 2111
Sin factor desencadenante 11/61 12/66
Pruebas de trombofilia
Pacientes analizados 18/100 00
Factor V de Leiden 15 00
Mutacion PT 20210 - -
Sindrome antifosfolipidos 15 0/0
Deficiencia proteina C 2111 00
Deficiencia proteina S 00 0/0
Deficiencia de antitrombina 00 00
Trombosis idiopatica 7/38 12/66
Sitio anatémico afectado
Popliteo 2111 1/5
Femoropopliteo 9/50 3/16
Femoral 4/22 527
liaco 3/16 8/44
TEP 00 15
Sindrome postrombotico
Sin SPT 9/50 0/0
SPT leve 4/22 4/22
SPT moderado 3/16 6/33
SPT severo 2111 8/44

TVP: Trombosis venosa profunda. TEP: Tromboembolia pulmonar. SPT:
Sindrome postrombdtico.



Lozano-Corona R y cols. Trombosis venosa profunda recurrente. Rev Mex Angiol 2017; 45(3): 127-138 131

currencia (Cuadro II); en cuanto a los resultados
obtenidos en el primer episodio de trombosis, des-
taca que el sector anatémico mas afectado fue el fe-
moropopliteo en 50% (n = 9), seguido del segmento
femoral con 22% (n = 4), la regi6n iliofemoral en
16% (n = 3), y la region poplitea en 11% (n = 2). En
cuanto a los factores de riesgo que desencadenaron
la entidad trombética en los casos donde ésta pudo
identificarse, se dividieron en factores temporales o
permanentes. De estos primeros, los quirdrgicos
representaron 16% (n = 3). En cuanto a los factores
no quirargicos: El de mayor frecuencia fue la inmo-
vilizacion, representando 11% (n = 2), 5% para ante-
cedente de trauma (n = 1), 5% para el antecedente
de terapia hormonal (n = 1). Por otro lado, de inicio
no se identificé una causa de la TVP en 61% de los
casos (n = 11); este subgrupo de pacientes se some-
tié en su totalidad a estudio hematolégico intencio-
nado buscando trombofilias, diagnosticdndose tni-
camente en cuatro pacientes (un caso se sindrome
antifosfolipidos, dos casos de deficiencia de proteina

CUADRO Il

Tratamiento de la trombosis venosa profunda inicial y recurrente.

Variables Primer Cuadro, Cuadro recurrente
Ndmero / Ndmero /
Total (%) Total (%)
Terapia inicial
HBPM 2/11 1/5
Heparina no fraccionada 0/0 0/0
Acenocumarina 14/77 12/66
Rivaroxaban 1/5 527
Apixaban 00 0/0
Dabigatran 1/5 00
Terapia prolongada
HBPM 0/0 0/0
Acenocumina 422 8/44
Rivaroxaban 211 527
Apixaban 00 0/0
Dabigatran 00 00
ASA 0/0 1/5
Duracién de terapia (meses)
< 3 meses 4/22 0/0
3 meses 4/22 1/5
6 meses 4/22 1/5
12 meses 4/22 1/5
>12 meses 211 1/5
Indefinido 0/0 14/77
Complicaciones de la terapia
Hemorragia 1/5 2/11

HBPM: Heparina de bajo peso molecular. ASA: Acido acetil salicilico.

C reactiva y un caso de factor V de Laiden). Al final
s6lo 38% de los cuadros fueron realmente idiopati-
cos (n = 7). Como tratamiento del primer cuadro
trombdético (Cuadro II1), 77% recibi6é acenocumarina
(n = 14), un paciente dabigatran (5%), un paciente
rivaroxaban (5%) y dos pacientes més fueron trata-
dos con heparina de bajo peso molecular (11%). El
22% del total de los tratamientos dur6 seis meses (n
=4), 22% duré tres meses (n = 4), y 33% duré de 12
a 24 meses (n = 6); en 22% de los pacientes se sus-
pendié la anticoagulaciéon antes de tres meses (n =
4), dos de ellos por mal apego a las indicaciones mé-
dicas y uno mas por presentar sangrado de tubo di-
gestivo alto (con warfarina). En seis pacientes la
anticoagulacién se prolongé méas de seis meses:
Cuatro de ellos porque fueron diagnosticados con
trombofilias y dos més por referirse muy sintomati-
cos y cuyos estudios de imagen corresponderian con
trombosis extensas. En la estimacién clinica de las
secuelas postrombéticas del primer evento, evalua-
do por la escala de Villalta, 50% de pacientes no re-
unieron criterios para SPT, 22% present6 un SPT
leve (n = 4), 16% moderado (n = 3); y severo en el
restante 11% (n = 2).

Respecto a los datos recabados del cuadro trom-
bético recurrente (enlistados en los cuadros Il y
II1), destaca que 77.7% de las recurrencias se pre-
sent6 en la misma extremidad previamente afecta-
da (n = 14), mientras que 22.3% de los casos se
diagnosticaron en la extremidad contralateral (n =
4). Todos los pacientes presentaron el cuadro clinico
tipico de TVP, reunieron criterios de Wells > 3 y
por Doppler se corroboré la sospecha. Mediante
este método diagnéstico se identificé6 44% de recu-
rrencias en el territorio iliofemoral (n = 8), 27% en
la vena femoral comun (n = 5), 15% en el segmento
femoropopliteo (n = 3), un caso en la vena poplitea
y un caso de tromboembolia pulmonar. En 66% de
las retrombosis no hubo un factor desencadenante
(n = 12), en un caso se relacion6 con suspension de la
anticoagulacién por sangrado, dos casos méas por nive-
les suboptimos de anticoagulacién con cumarinicos,
un caso por cirugia mayor urgente por trauma y un
dltimo caso se relacioné con hospitalizacién e inmo-
vilizacién en cama. En los pacientes con tres o més
eventos trombogénicos, se identificé deficiencia de
proteina C. El 83% de los pacientes no se encontraban
anticoagulados cuando presentaron las recurren-
cias, incluso aquellos para quienes se manifestaba
un tercero o un cuarto evento. En cuanto al tra-
tamiento otorgado en la recurrencia, 66% de pa-
cientes fue tratado nuevamente con acenocumarina
(n = 12), 27% recibié rivaroxaban (n = 5), un pacien-
te se traté con heparina. En cuanto a la eleccién
del tratamiento prolongado, la mayoria continué
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con el esquema inicial de los tres primeros meses
(44% continu6 con acenocumarina y 27% con riva-
roxabéan), s6lo un paciente fue tratado de inicio con
cumarinico (seis meses) y posteriormente con 4cido
acetil salicilico (ASA). Pese a que no se diagnostica-
ron trombofilias en este grupo de pacientes, 77% de
los tratamientos se ha prolongado de forma indefi-
nida (no se ha suspendido la anticoagulacién en 14
casos), en 23% de los pacientes se suspendio el tra-
tamiento posterior a tres meses (n = 4); en un caso
por sangrado transvaginal, dos casos por presentar
una retrombosis secundaria a un factor de riesgo
temporal (un evento quirtrgico y dos no quirdrgi-
cos: inmovilizacion). Finalmente, el sindrome pos-
trombético por recurrencia se evalué como leve en
22% de los pacientes (n = 4), moderado en 33% (n =
6), y severo en 44% restante (n = 8).

DISCUSION

La trombosis venosa recurrente representé
23.8% de los pacientes tratados en nuestro servicio
en un periodo de cuatro afios, incidencia similar a
los reportes cientificos ya publicados.>® En cuanto a
las variables demogréficas, e iniciando por la edad,
se puede argumentar que la mayoria de los casos
actualmente reportados se suscitaron en pacientes
econémicamente activos, tomando en cuenta que
no se ha establecido una relacién entre el grupo
etario y el riesgo de recurrencia.” A diferencia de
las series publicadas, donde el sexo masculino se ve
mas afectado por la retrombosis (dos a cuatro veces
maés), en lo ahora recopilado se presentaron més ca-
sos en mujeres. Es sabido que ser hombre es un
factor de riesgo frecuentemente asociado a recu-
rrencia tras un primer episodio de TEV. Sin embar-
go, los datos pueden son contradictorios.® En cuanto
a estados nosolégicos, las condiciones asociadas a
recurrencia mas reportadas son obesidad, diabetes
mellitus, hipertensién arterial, tabaquismo, enfer-
medad intestinal inflamatoria, infecciones, defectos
congénitos en vena cava, entre otros. Faber y cols.?
asociaron la recurrencia al indice de masa corporal
y es innegable que en nuestra poblacién el exceso
de peso corporal es un problema de salud enlazado
a muchas comorbilidades. Por otra parte, Ramualdi
no encontré relaciéon entre la obesidad abdominal y
el riesgo de recurrencia.’® Pese a su alta relacién
con la aparicién de trombosis, los factores previa-
mente mencionados no son de mayor peso para el
riesgo de un segundo episodio, las entidades mas
asociadas se mencionan a continuacion.

La malignidad, por si sola, es un factor de recu-
rrencia de hasta 15% por afio y el riesgo varia con-
siderablemente en funcién de si el cdncer se en-
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cuentra activo, progresivo o metastasico. En con-
traparte, las tasas de sangrado son mayores en pa-
cientes con cancer activo. En el presente estudio no
se detect6 actividad tumoral en ningtn paciente, si-
tuacién que crea mayor especulacion en cuanto al
factor que origina la recurrencia.’

Respecto a la presencia de coagulopatias, se han
descrito diferentes entidades trombogénicas: Defi-
ciencia de antitrombina (AT), deficiencia de protei-
na C (PC) o proteina S (PS), mutacién del factor V
Leiden (FV R506Q), polimorfismo de la regién 3V-
no traducida del gen de la protrombina
(Pt20210GA), hiperhomocisteinemia, deficiencia de
vitamina K debido a la mutacién del gen 5,10-meti-
lentetrahidrofolato reductasa (MTHFR A223V) y la
presencia de anticuerpos antifosfolipidos. Dichas
anormalidades trombofilicas se diagnostican en
aproximadamente 30 a 40% de los pacientes des-
pués de un primer episodio de TEV no provocada o
idiopética, siendo el factor V Leiden y el polimorfis-
mo Pt20210GA, los mas comunes.!! Aunque es bien
sabida la relacion de éstas entidades con el riesgo
de eventos trombogénicos de novo, no se ha deter-
minado la frecuencia en eventos repetitivos. Santa-
maria y cols. realizaron un estudio prospectivo en
195 pacientes diagnosticados con trombofilias, en-
contrando 35.4% de recurrencia de TVP y 21% de
TEP a cuatro anos.!? En los casos ahora estudiados
se diagnosticé una entidad trombofilica desde el pri-
mer episodio patolégico en 22% de pacientes. Sin
embargo, no todos recibieron tratamiento de forma
indefinida, ya que dicha conducta es una recomen-
dacion determinada por el tipo de trombofilia, prin-
cipalmente para AT, PC, PS y con escasos datos
para el factor V de Laiden. De tal manera, que gran
parte de los médicos estan de acuerdo en anticoa-
gular indefinidamente a la mayoria de pacientes
portadores de trombofilia tras un primer episodio
de TEV, ya sea provocado o idiopatico. En el segun-
do evento de TVP los pacientes ya no fueron some-
tidos a mas estudios en busqueda de trombofilia.

Dato relevante fue encontrar que en 50% de los
casos no fue posible determinar una causa ya fuera
temporal o permanente que explicara la génesis de
la trombosis, un porcentaje mayor a lo reportado
en la literatura (20%),'? posiblemente por falta de
un laboratorio méas especializado, ya que no se
cuenta con la bateria completa de estudios de trom-
bofilia. Ajustando los recursos disponibles, es muy
importante determinar qué hacer para disminuir el
riesgo de reincidencia, aunque se ignore la causa, y
tomar en cuenta otros detalles que, si bien no
hablan de la etiologia, pueden determinar mayor o
menor riesgo de recurrencia; por ejemplo, la dura-
cién del tratamiento anticoagulante o el sitio ana-
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témico que mayormente afect6 el primer evento de
trombosis.*

La localizacién anatémica de los coagulos intra-
venosos en las extremidades inferiores se divide en
proximal y distal. La trombosis proximal (desde el
segmento popliteo, femoral e iliaco) se asocia a tres
veces mas riesgo de reincidencia respecto a seg-
mentos distales. Douketis y cols.?® determinaron
que la tasa de recurrencia en el sector popliteo es
de 5.1%, en pacientes con trombosis de la vena fe-
moral de 5.3 %, y en pacientes con trombosis veno-
sa iliofemoral de 11.8%, representando esta tltima
el doble de riesgo de reincidencia respecto a otros
sectores. Labropoulos y cols.? identificaron que el
sitio anatémico donde aparecen con mayor frecuen-
cia los coagulos recurrentes es la region proximal;
coincidiendo con lo anterior, en la presente serie el
segmento méas afectado en un segundo o tercer
evento fue el iliofemoral, lo que a su vez condicio-
naria riesgo incrementado de otro cuadro venidero.
Los pacientes con TVP proximal tienen una tasa
de recurrencia acumulativa cinco veces mayor
que aquellos con TVP distal. La poblacién con an-
tecedente de TEP sintomatica muestra un riesgo de
recurrencia tres veces mayor comparado con los pa-
cientes que presen TVP proximal.!® Siendo la TVP
proximal un predictor independiente de recurrencia
(riesgo relativo [RR] 2.40; IC 95%).1"

La extensiéon anatémica afectada por ende au-
menta con los fenémenos repetitivos, lo que empeo-
ra el pronéstico de la enfermedad;! cuando se vuel-
ve a presentar una trombosis venosa en la misma
extremidad, aumenta seis veces el riesgo de sindro-
me postrombético.!” Aunque son muchos los facto-
res que determinaran la presencia y severidad de
un SPT, la recurrencia ipsilateral es uno de los fe-
némenos mejor identificados.®2° De tal manera que
la escala de Villalta arrojé una presencia de SPT en
100% de los pacientes con recurrencia, y empeoro
el cuadro en todos los pacientes que ya lo habian
presentado SPT desde el primer evento.

En lo referente al diagnéstico, el ultrasonido Do-
ppler es un recurso muy utilizado para identificar
las recurrencias, ya que existen caracteristicas que
distinguen un evento agudo de uno antiguo, como
se mencioné anteriormente, apoya para determinar
el sitio afectado, y es auxiliar para seguimientos
posteriores, si se busca el porcentaje de recanaliza-
cién y formacion de trayectos colaterales. Prandoni
y cols.'”? han intentado establecer criterios predic-
tivos para recurrencia por ultrasonografia, por
ejemplo, un didmetro venoso residual > 4 mm,
trombos de moderada a alta ecogenicidad y la au-
sencia de flujo venoso en el trayecto afectado. Al
momento no se ha podido unificar la reproducibili-
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dad de dichos hallazgos y su verdadera relacién con
la recurrencia aun es incierta.?? Por su parte la de-
terminacién de dimero D ha tenido un valor muy
importante para establecer la actividad trombogéni-
ca, incluso con implicaciones predictivas de exten-
sion. El modelo de Vienna, publicado en 2010, es un
sistema que calcula la posibilidad de un nuevo epi-
sodio de trombosis incluyendo tres variables para
estimar un riesgo de recurrencia a 12 y 60 meses:
Género, localizacion del cuadro y valor de dimero
D; con un intervalo de confianza del 95% es una es-
cala que aun no se integra del todo en la practica
clinica y su impacto ain no se ha esclarecido.?
Aunque se han desarrollado otras reglas de predic-
cién clinica para estimar el riesgo de recurrencia
en pacientes con TEV no provocada tras el cese de
un curso convencional de anticoagulacién, ninguno
de estos modelos ha sido validado de manera ade-
cuada para su uso rutinario en la practica clinica.
Desafortunadamente en nuestro instituto no conta-
mos con determinacién de dimero D de forma ruti-
naria.

Por otro lado, se sabe que, aunque el riesgo de
recurrencia es mayor en los primeros seis meses,
persiste y sigue aumentado con el tiempo. En el
presente estudio la media de tiempo entre un even-
to de TEV y otro fue de 56 meses, siendo aquellos
pacientes idiopéaticos los que presentaron un perio-
do mayor entre un evento y otro; dato que invita a
no dar por concluida la atencién médica intenciona-
da en este grupo de pacientes.

A decir del tratamiento, los esquemas clésicos de
anticoagulacién después de un evento de trombosis
venosa profunda tienen una duracién cldasica entre
tres a 12 meses, siendo sélo un selecto grupo de pa-
cientes los que se anticoagulan de forma indefinida.
Sin embargo, ante un padecimiento con un indice
de recurrencia tan considerable, se justifica revalo-
rar el tiempo de tratamiento, pues existe un nime-
ro importante de pacientes que presentaran un
nuevo cuadro de trombosis venosa profunda, pese a
la duracién del esquema otorgado.

El estudio sobre la extensién de la terapia anti-
coagulante, por encima de los esquemas clasicos, se
ha realizado de forma individual con algunos far-
macos. En el caso de la warfarina el estudio PRE-
VENT y el estudio ELATE demostraron disminu-
cion de la recurrencia de 11% a 5% por cada 100
pacientes-ano, con riesgo de sangrado de 2%.%4%¢
Por su parte, los nuevos anticoagulantes orales,
también han sido objeto de escrutinio en terapias
extendidas como profilaxis de recurrencia. En el
caso del Hospital Regional “Lic. Adolfo L6pez Ma-
teos”, la acenocumarina es el farmaco m4s estudia-
do y con precio mas accesible, por tanto, fue el mas
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utilizado tanto en tratamiento inicial y de extension
en primeros cuadros y en los repetitivos.

En caso concreto del rivaroxaban, fue estudiado
en el ensayo clinico Einstein, incluyé a 1,556 pa-
cientes con TEV agudo que habian completado seis
a 12 meses de tratamiento (20 mg una vez al
dia).2”?8 El esquema con rivaroxaban de seis a 12
meses de duracién fue superior para la prevencion
de TVP recurrente, en comparacién con placebo
(1.3% vs. 7%). Sin embargo, los eventos de sangra-
do menor se incrementaron en el grupo de pacien-
tes que recibieron rivaroxaban (5.4% vs. 1.2%),
aunque la incidencia de hemorragias graves no fa-
tales fue similar entre ambos grupos (0.7% vs. 0%).
Sin duda es un medicamento que se ha utilizado
mucho mas en esquemas terapéuticos prolongados
en los pacientes que ahora se exponen, por su via
de administracién, razonablemente bajo riesgo de
sangrado y por no necesitar de monitorizacién pe-
riddica.

El apixaban fue estudiado en el ensayo clinico
amplify-EXT trial, donde se dio seguimiento a un
grupo de 2,482 pacientes con TEV que ya habian
completado seis a 12 meses de Apixaban o Warfari-
na.? Kl tratamiento extendido a doce meses a dosis
profilactica o terapéutica (2.5 o 5 mg, respectiva-
mente) se tradujo en una menor tasa de TEV sinto-
matica y riesgo de muerte relacionada con TEV (1.7
y 1.7% vs. 8.8%), sin aumento en el riesgo de even-
tos hemorragicos mayores (0.2 y 0.1% vs. 0.5%).
Desafortunadamente no es un medicamento que se
encuentre dentro del cuadro basico de medicamen-
tos del ISSSTE.

El dabigatran, por su parte, fue sometido a estu-
dio de comparacién con warfarina en el RE-MEDY
clinical trial (2,856 pacientes), y contra placebo en
el RE-SONATE Clinical trial (1,343 pacientes); to-
dos los pacientes fueron catalogados como sujetos
con riesgo de recurrencia y habian completado por
lo menos tres meses de anticoagulacién con dabiga-
tran o warfarina.’® En comparacién con la warfari-
na, dabigatran result6 muy similar en cuanto a pre-
vencién de recurrencia (1.8% vs. 1.3%), pero el
riesgo de sangrado fue menor (5.6% vs. 10.2%); sin
embargo, se reporté un contrastante riesgo mayor
de sindrome coronario agudo (0.9% vs. 0.2%). Como
era esperado, contra placebo presenté mejores re-
sultados en la prevencién de recurrencia.

Catalogado como un antiagregante plaquetario y
no un anticoagulante, el ASA a dosis de 100 mg/dia
ha demostrado eficacia en la prevencién de recu-
rrencias en aquellos pacientes con un primer cua-
dro de TEV idiopatica y que fueron tratados con un
esquema convencional de anticoagulacién, redu-
ciendo en un tercio el riesgo de recurrencia, com-
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parado con placebo. El estudio WARFASA aleatoriz6
a 402 pacientes que habian presentado un primer
episodio de TEV idiopética, y que a su vez fueron tra-
tados con warfarina durante seis a 18 meses. Poste-
riormente, recibieron aspirina o placebo durante un
periodo adicional de dos anos. E1 ASA se asoci6 a
una reduccién de la recurrencia de 40% (7% vs. 11%/
ano). Las tasas de hemorragia fueron bajas y muy si-
milares entre ambos grupos (0.3% por paciente-afio).
Contrastantes fueron los resultados de otro estudio
clinico con un planteamiento estadistico muy simi-
lar, pero con mayor tiempo de seguimiento (ASPI-
RE), donde la reduccién de recurrencia de TEV, no
fue estadisticamente significativa. Dado los hallazgos
contradictorios, se realizé un analisis prospectivo
combinado de los ensayos WARFASA y ASPIRE,
informando que la aspirina vs. placebo, reduce signi-
ficativamente la recurrencia de TEV en 32%, sin
agravantes en el riesgo de sangrado.?-34

Los estudios separados de cada fairmaco anterior-
mente citados confirman de forma global que la an-
ticoagulacién indefinida se asocia con una reduccion
de méas de 90% en la tasa de recurrencia, y que re-
gimenes de corta duracién sélo la previenen en
60%, mientras el ASA realiza lo propio en 30%. Di-
cha disminucién en la recurrencia comparado con
la tasa de hemorragia secundaria a anticoagulacion
indefinida es mas efectiva en la mayoria de los pa-
cientes que tienen un riesgo bajo o intermedio de
sangrado (0.8% al afio y 1.6% por aio, respectiva-
mente).3

Ante tales argumentos se esperaria una conducta
preventiva mucho més agresiva, prolongado asi de
forma indefinida e indiscriminada la terapia anti-
coagulante, pero, por otro lado, no se debe pasar
por alto que la anticoagulacién supone un riesgo de
sangrado en ocasiones mas moérbido para el pacien-
te, que el riesgo de una recurrencia trombética. La
tasa de hemorragia grave asociada con periodos
prolongados de anticoagulacion es de 2.7% pacien-
tes-afio, con una mortalidad de 9.1%.%¢ La edad
avanzada (> 75 afios), intensidad de la anticoagula-
cién (especialmente un INR > 4.0), antecedentes de
enfermedad cerebrovascular (reciente o previo),
hipertensién arterial no controlada, el uso conco-
mitante de fArmacos que interfieren con la hemos-
tasis (principalmente ASA, clopidogrel o antiinfla-
matorios no esteroideos), polifarmacia e historia de
sangrado a cualquier nivel; son probablemente las
variables més importantes que determinan el ries-
go de un individuo a hemorragias mayores que
amenacen la vida, relacionados con el uso de anti-
coagulacién.?”°

El riesgo de sangrado por anticoagulantes se ha
tratado de definir segun diferentes criterios, actual-
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mente existen herramientas a base de cribado que
ayudan a dar puntaje y plantear grupos con riesgo
hemorréagico alto, moderado o bajo. La puntuacién
de riesgo HAS-BLED, por ejemplo, se basa en siete
factores de riesgo de hemorragia y ha sido reco-
mendado dentro de la Sociedad Europea de Cardio-
logia y para evaluar el riesgo de hemorragia en el
manejo de warfarina.’ En el presente reporte no se
identificaron hemorragias por nuevos anticoagulan-
tes orales o por ASA; pese a que no se realiz6 un
test de riesgo hemorragico formal previo o durante
la administracién de dichos medicamentos, conduc-
ta que ha sido cambiada, ya que muchos de los pa-
cientes contindan siendo anticoagulados.

Por dltimo, tomando en cuenta todos los ensayos
clinicos al respecto, algunos a favor de la anticoa-
gulacién prolongada, otros recomendando precau-
cion en poblaciones especificas con riesgo de san-
grado, se han propuesto escenarios especificos
actuales para la anticoagulacion indefinida, deriva-
dos de cohortes observacionales y estudios experi-
mentales con significancia estadistica. Sin ser reco-
mendaciones con evidencia sélida, es innegable la
tendencia y en situaciones especificas donde la au-
sencia de un factor desencadenante prevalece y no
se cuenta con guias para escenarios muy especificos.

La primera tendencia es justificar la anticoagula-
cién indefinida en pacientes con una TVP proximal
no provocada o TEP sintomatica, basdndose en el
riesgo alto estimado de por vida para TEV recu-
rrente para este tipo de pacientes, y que puede ser
reducido drasticamente por la anticoagulacion. Es
importante destacar como contraste, que la mayo-
ria de los estudios reportan una reduccién del ries-
go de recurrencia de TEV a expensas de una mayor
tasa de sangrado y sin beneficio en cuanto a reduc-
cién de la mortalidad; aspectos a considerar tanto
por el personal médico como por el paciente. Por
otra parte, muchos expertos anticoagulan indefini-
damente a pacientes con TVP distal aislada idiopéa-
tica que ademas cuentan con fuerte historia fami-
liar de enfermedad tromboembdélica, y ademas
persisten factores importantes de riesgo o multi-
ples factores de riesgo menores. A pesar de la falta
de ensayos aleatorios que examinen la eficacia de
la anticoagulacién indefinida en esta poblacién, la
justificacién de esta postura se basa en una proba-
bilidad alta de recurrencia. Aunque la mayoria de
los pacientes con TVP distal aislada pueden ser tra-
tados con esquemas de tres a seis meses, como ya
se menciond, una pequena proporciéon de pacientes
en esta poblacién pueden beneficiarse de la anticoa-
gulacién prolongada. Por otro lado, en el especifico
caso de TVP durante el tratamiento anticoagulante
con antagonistas de la vitamina K o nuevos anti-
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coagulantes orales, la conducta a seguir es cambiar
de medicamento a heparina de bajo peso molecular.
En caso de TEV durante el tratamiento con esta il-
tima, se recomienda tinicamente aumentar su dosis.*

La segunda tendencia es recomendar la anticoa-
gulacién indefinida en individuos con un riesgo de
sangrado bajo y que ya presentaron un segundo epi-
sodio de TEV idiopatica. El fundamento para dicha
propuesta se basa en el ya mencionado riesgo de
eventos trombéticos recurrentes, pues un segundo
episodio de TEV tiene una mayor recurrencia (de un
tercer evento) en comparacién con un primer episo-
dio, hasta en 50%.%15213! Este riesgo a su vez aumen-
tara en los pacientes con dos o mas eventos idiopati-
cos, aproximadamente 15% por afio y 45% a cinco
anos (es decir, 7.5% riesgo-anual después del primer
ano). Para aquellos individuos con riesgo de sangrado
moderado o alto, los beneficios de la anticoagulacion
prolongada son cuestionables, y dependen en gran
medida de la actividad trombética especifica de cada
persona y el riesgo de sangrado; asi como las prefe-
rencias personales del paciente.!521:31

De forma menos clara se plantea la posibilidad de
recurrencia asociada a un primer evento idiopatico,
seguido de un segundo evento provocado, o viceversa.
Dicha relacién es desconocida, pero probablemente
conlleva un riesgo de retrombosis similar a lo descri-
to anteriormente, por lo que también se tiende a anti-
coagular de forma prolongada, a menos de que exista
contraindicaciéon o riesgo hemorragico importante.
Estas han sido las justificaciones para prolongar los
tratamientos en 77% de los pacientes portadores de
recurrencia de TEV en el Servicio de Angiologia del
Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos”.

Se han descrito, ademads, otros escenarios de
trombosis recurrente donde la eficacia y seguridad
de la anticoagulacién es cuestionable, tal es el caso
de pacientes con TEV, cuyo factor de riesgo fue de-
tectado y se consideré temporal (por ejemplo, rela-
cionado a dos cirugias mayores), asi como en TEV
con factores de riesgo persistentes, cuyo cuadro es
distal y provocado por un factor de riesgo temporal
(por ejemplo, antecedente de TVP tibial mas fuer-
tes antecedentes familiares de trombosis venosa
profunda, cancer activo o sindrome antifosfolipi-
dos). Para estos pacientes, la terapia debe ser indi-
vidualizada después de sopesar cuidadosamente el
riesgo de sangrado y el riesgo trombético en el con-
texto de las ya mencionadas y siempre importantes
preferencias y valores del paciente. Si el beneficio
no supera el riesgo algunos grupos optan por anti-
coagular de forma permanente. Para el especifico
grupo de pacientes con dos eventos de TVP provoca-
dos, el riesgo de recurrencia es desconocida, pero pro-
bablemente sea mayor que en un solo evento provo-
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cado (misma que se estima es de 1% a 5% en un afo y
3% a 15% a cinco afios), pero menor que dos eventos
idiopaticos (de 7.5% en un ano y 45% a cinco afos).*!
De igual manera, para la mayoria de los pacientes
que tienen un TEV provocada con factores de riesgo
médicos o no quirurgicos se recomienda anticoagula-
cién durante tres a seis meses en lugar de esquemas
de mayor o menor duraciéon. Para aquellos con un
TEV provocada por un factor de riesgo quirtrgico
transitorio, el riesgo de recurrencia de TEV se esti-
ma en 1% en un afo y 3% en cinco anos.*>*¢ Para
aquellos con TEV provocada por un fenémeno no qui-
rurgico (por ejemplo, los anticonceptivos orales, vuelo
prolongado o el embarazo), el riesgo de recurrencia
de TEV se estima en 5% en un ano y 15% en cinco
anos (aproximadamente 2.5% por afio después del pri-
mer afio).*” Por lo tanto, como el riesgo de recurren-
cia es bajo no se recomienda la anticoagulacién indefi-
nida y no se debe de ofrecer tal postura en este grupo
de pacientes principalmente si presentan un alto ries-
go de sangrado (recomendacién 1B).*® Cuando exista
duda, se pueden usar determinaciones de dimero D,
ya que un nivel normal dentro de los tres meses des-
pués de haber suspendido el anticoagulante se asocia
con un riesgo menor recurrencia de TEV.

Estos enfoques anteriormente descritos como ten-
dencias son coherentes con las directrices estableci-
das por la Sociedad Internacional de Trombosis y He-
mostasia, el Consenso Internacional sobre la
Prevencion y Tratamiento de la enfermedad tromboe-
mboélica venosa y el American College of Chest Physi-
cians, que incluso en la actualizacién més reciente de
sus guias de anticoagulacién, recomiendan la exten-
sion del tratamiento en pacientes con TVP proximal
idiopatica més riesgo de sangrado moderado a
bajo.**5° Sin embargo, no debe sustituir el juicio clini-
co, ya que hasta el momento los estudios que susten-
tan dichas tendencias son heterogéneos con respecto
a la aleatorizacién, las definiciones de recurrencia y
de los factores de riesgo, asi como en la duracién del
seguimiento de la trombosis y del sangrado, sin ser
homogéneas respecto al farmaco seleccionado y su do-
sis. Individualizar y no generalizar ser4d la mejor di-
rectriz para evitarle a los pacientes pasar nuevamen-
te por la crénica de una entidad anunciada.

CONCLUSION

La trombosis venosa profunda recurrente es una
entidad comin en nuestro medio. Asociada a mu-
chos factores, algunas veces desconocidos, debe ser
tomada en cuenta por su incidencia y el impacto ne-
gativo que representa en los pacientes. Aunque
todo apunta a un cambio de actitud futuro en cuan-
to a la duracién del tratamiento anticoagulante, in-
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definido no es sin6nimo de permanente, significa
que carece de limite sefialado o conocido.
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RESUMEN

Presentamos un caso clinico de aneurisma micé6tico. Siempre es una enfermedad potencialmente
mortal con alta morbilidad. Hay varios microorganismos que causan esta enfermedad. Se desarro-
lla en la pared aédrtica o arterial sana o enferma después de un episodio de sepsis vascular. El ori-
gen en este paciente fue una colecistitis. Aun cuando hay multiples reportes donde se ha realizado
el proceso con éxito en presencia de bacteremia, la decisién de tratar a los pacientes con este tipo de
procedimiento sigue siendo controversial.

Palabras clave. Aortitis, infeccién vascular, aneurisma micético, cirugia vascular y endovascular.

ABSTRACT

We introduce a clinical case with mycotic aneurysm. It is always a life-threatening condition with high
morbidity. There are several microorganisms that can cause this disease. It is developed in healthy or
diseased aortic or arterial wall after an episode of vascular sepsis. Cholecystitis was the source in this
patient. Although hybrid procedure (vascular and endovascular) has previously been performed in the
presence of bacteriemia, the decision to treat patients with this kind of procedure remains controversial,

even though it has been reported to be successful in many cases.

Key words. Aortitis, vascular infection, mycotic aneurysm, vascular and endovascular surgery.

INTRODUCCION

Los aneurismas micéticos fueron descritos en el
siglo XIX por Osler, Virchoff y Goodhart, quienes
senalaron la presencia de vegetaciones como hon-
gos en la pared arterial, posteriormente lo relacio-
naron con émbolos sépticos y postularon la etiolo-
gia infecciosa. Patel y Johson los llamaron
aneurismas con “arterias sanas”, aun cuando tiem-
po después demostraron bacterias en la pared
arterial.

Por supuesto que ahora sabemos que la causa
de este tipo de patologia vascular es la extensién
de focos sépticos adyacentes. Las bacterias Gram(-)
son maés invasivas y destructivas que las Gram(+)
y presentan una mayor probabilidad de sepsis,
ruptura y muerte. Existe una mayor prevalencia
en pacientes con inmunodeficiencia, neoplasias,
diabetes mellitus tipo II, manejo con esteroides,
abuso de alcohol, insuficiencia renal crénica ter-
minal, trauma arterial por abuso de drogas, entre
otras.
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En la literatura mundial se han reportado los
siguiente tipos de gérmenes en caso de los denomi-
nados aneurismas micéticos:' Salmonella species,?
Staphylococcus aureus,® Streptococcus pneumoniae,*
Escherichia coli, Streptococcus viridans, Streptococcus
pyogenes, Staphylococcus coagulasa-negativo,
Bacteroides fragilis, Campylobacter jejuni, Klebsie-
lla species,® Enterobacter species, Pseudomona
aeruginosa, Acinetobacter species, Listeria mono-
cytogenes,® Pseudodiphteroid bacillus, Mycobacte-
rium tuberculosis, Coxiella burnetii,” Aspergillus,
Candida albicans, Salmonella enteritidis,® Salmone-
lla paratyphi, Mycobacterium bovis,® Clostridium
septicum, Yersinia enterocolitica,’® Campylobacter
fetus™' y Haemophilus influenzae.'?

Es evidente que las complicaciones incluyen sep-
sis generalizada,'® insuficiencia renal, isquemia in-
testinal, insuficiencia respiratoria, embolia pulmo-
nar, sangrado de tubo digestivo, por citar sélo
algunas. La mortalidad es muy elevada entre 50 y
90%** por eventos cardiacos, cerebrovasculares, fa-
lla pulmonar, sepsis, falla renal y organica multiple.

CASO CLINICO

Masculino de 55 afios, hipertenso arterial de dos
anos de evolucién con antecedente de alcoholismo y
pérdida de 20 kg de peso. Acudié por presentar fiebre
y ataque al estado general por infecciéon por probable
salmonelosis de tres meses de evoluciéon y aneurisma
de aorta abdominal (AAA); desahuciado —referido de
otra entidad federativa— por otros médicos. Deshidra-
tado y en estado séptico se interné y fue manejado
ese dia con triple esquema de antimicrobianos por via
sistémica. Se corroboré el diagnéstico mediante TAC
de AAA sacular, por las caracteristicas clinicas de tipo
micético. Se planteé la cirugia y habia que prepararlo
hasta determinar que todos los cultivos y hemoculti-
vos salieran negativos. La endoscopia con gastroeso-
fagitis severa. Resto sin alteraciones.

A 24 h de su internamiento presenta estado de
choque hipovolémico por ruptura del aneurisma. Se
intervino de urgencia en la sala hibrida. Bajo aneste-
sia general se hizo angiografia (Figura 1), detectando
la ausencia de rifién del lado derecho, la ruptura de la
aorta en 4 cm de longitud. Mediante incisiones en am-
bas ingles, a través de la arteria femoral derecha, se
colocé endoproétesis Renu de 24 x 12 mm aorto-iliaca
derecha Zenith de Cook (Figuras 2 y 3). Se comple-
ment6 con prétesis anillada de 6 mm de politetrafluo-
roetileno (PTFE) suprapubico para llevar flujo arte-
rial de la femoral derecha a la izquierda y asi
perfundir ambas extremidades inferiores. Pulsos pe-
dio y tibial posterior presentes. No hubo ni incidentes
ni accidentes.
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Por la presencia de hematoma en cavidad abdo-
minal y retroperitoneal se drené por laparoscopia la
coleccion hematica. Se tomaron muestras de culti-
vo del liquido retroperitoneal que reportaron Pseu-
domona y Candida, se hizo ajuste al manejo médi-
co agregando los antimicéticos de reciente
generacion correspondientes.

La evolucién postoperatoria fue buena después de
estar dos dias en Terapia Intensiva; los drenajes
abdominales con material seroso se retiraron tres
dias después; por presentar nduseas y vomitos se
efectuaron exdmenes de laboratorio y con la eleva-
cion de lipasa y amilasa se consideré pancreatitis;
inicié manejo con reposo pancreatico y nutriciéon pa-
renteral total. La evolucién es térpida y se colocé
sonda nasoyeyunal para nutricién enteral. El ultra-
sonido de abdomen revel6 coleccion retroperitoneal
y se efectué TAC de abdomen que corroboré ima-
gen. Por lo que se intenté drenarla por puncién
percutéanea, sin los resultados deseados. Asi, en
esas condiciones se decidi6 otra cirugia laparoscopi-
ca y se dren6 hematoma peritoneal, dejandose ca-
nalizacién; como hallazgo se encontré vesicula bi-
liar a tensi6én con lodo biliar y microlitos, por lo que
se efectud colecistectomia. A partir de entonces su
evolucién fue buena. Se egresé asintomatico y fue
visto tres afios después, estable y asintomaético.

Figura 1. Angiografia aértica con presencia de aneurisma
y ausencia del rifién derecho.
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Figura 2. Procedimiento endovascular para excluir la ruptura de la aorta abdominal.

Figura 3. Postimplante de endoprétesis aortoiliaca derecha.

COMENTARIOS

Vamos directamente a lo senalado en la literatu-
ra médica. Los aneurismas micéticos adrticos cons-
tituyen menos de 1% de los aneurismas. El manejo
habitual incluye la reseccién de la aorta con desbri-
damiento de los tejidos anexos con amplios dre-
najes. La reconstruccién arterial puede ser con
protesis in situ o con procedimientos de revasculari-

zacion extraanatémicos. El manejo médico-quirtr-
gico incluye la reconstruccion de diferentes mane-
ras del sistema arterial. Derivacién axilo-bifemoral
mas reseccién aortica, uso de aorta criopreservada.
Reemplazo con vena femoral, Dacron impregnado
con antimicrobianos.’®!” Recientemente cirugia en-
dovascular!®2°y/o hibrida siempre asociada a anti-
bioticoterapia por periodos prolongados. Aun con
todo esto la mortalidad esta entre 50 y 90% por
eventos cardiacos, cerebrovasculares, falla pulmo-
nar, sepsis, falla renal y orgdnica multiple.

Cada vez hay mas reportes de manejo integral,?*
siendo fundamental la identificacién de los gérme-
nes causales y del sitio potencial de su génesis. Y
tratamiento antimicético y/o antimicrobianos espe-
cificos.

Fundamental la autocritica, sobretodo de casos
clinicos especificos que llaman la atencién: Tres
meses con una infeccién intraabdominal sin resulta-
do adecuado y deterioro progresivo. Luego en la to-
mografia axial computarizada el reporte fue sélo
con base en el aneurisma de la aorta sin encontrar
otras evidencias de patologia. Esto era una aortitis.
La angiografia preoperatoria corroboré el aneuris-
ma y la presencia sélo del rinén izquierdo. La clave
es tomar una decisién cuando se rompe el aneuris-
ma y se efectia el procedimiento hibrido ya sefiala-
do. La primera laparoscopia para drenar el hemato-
ma tuvo el mérito de tener los gérmenes con
“nombre y apellido”, pero aun asi no se encontré la
causa. La evolucion térpida con una pancreatitis
llevé a tomar la decisiéon de efectuar una segunda
laparoscopia encontrando que la vesicula patolégica
era la fuente de todo este gran problema y al hacer
la colecistectomia su evolucién fue favorable. Todo
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esto nos lleva a que con frecuencia los diagnésticos
sean muy dificiles y se haga medicina de conse-
cuencias y no de causas.

Desde el punto de vista vascular hay que sefialar
que las endoprétesis tienen que ser las del didme-
tro adecuado al vaso nativo. En un caso de urgen-
cia “urgente” es dificil tener —en el mundo real- to-
dos los injertos o las prétesis. Se eligi6 la de
didametro més pequerio (24 mm) para sellar la rup-
tura de la aorta, aun asi se observé discreta protu-
si6én de la misma sin ningun efecto hemodinamico.

En conclusién, el manejo hibrido vascular médi-
co-quirudrgico,? el trabajo en equipo y revisar minu-
ciosamente todos los estudios para llegar al diag-
nostico fino,? nos lleva a confirmar el valor de
hacer medicina de causas y no de consecuencias en
beneficio de disminuir la alta tasa de morbilidad y
mortalidad como el de estos casos.?4?"
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