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fraccionadas. Debemos sopesar además

su empleo en pacientes con elevado

riesgo cardiovascular.
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Presentación diferida
de un seudoaneurisma
femoral tras
cateterización venosa
para hemodiálisis
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Sr. Director: Ocasionalmente, el uso

de catéteres venosos centrales como

acceso vascular temporal para hemo-

diálisis puede producir punción arte-

rial1. Sin embargo, la frecuencia de

traumatismo arterial clínicamente sig-

nificativo tras cateterización femoral

para hemodiálisis es un evento raro

que puede incluir trombosis, hemorra-

gias, seudoaneurismas o fístulas arte-

riovenosas2-4. Describimos la presenta-

ción diferida de un seudoaneurisma

arterial femoral derecho tras un intento

fallido de cateterización venosa para

hemodiálisis. Hasta donde conocemos

sólo hay un caso similar descrito2.

Se trata de un varón de 41 años que

ingresa por insuficiencia renal crónica

avanzada de etiología desconocida.

En los antecedentes personales desta-

can hipertensión arterial mal controla-

da y dislipemia. El paciente precisa

inicio de tratamiento sustitutivo renal.

Localizamos mediante ecografía la re-

lación anatómica entre la arteria y la

vena femoral. En ambas extremida-

des, la vena discurría en posición pos-

terior a la arteria excepto en un escaso

trayecto a nivel del pliegue inguinal

en el que se hacía ligeramente medial.

En uno de los intentos se realiza pun-

ción arterial por lo que se comprime,

y se canaliza finalmente la vena femo-

ral izquierda. El paciente inicia trata-

miento dialítico sin anticoagulación

en las dos primeras sesiones. A las 48

h tras exploración inguinal normal se

reanuda la heparina de bajo peso mo-

lecular como terapia profiláctica anti-

trombótica y a dosis ajustadas a la

función renal. Pocos días después du-

rante un permiso de fin de semana, y

pese a las recomendaciones el pacien-

te realiza una carrera. A los 20 días

postcateterización comienza con dolor

brusco inguinal derecho. La explora-

ción inguinal revela una masa dura y

pulsátil, con soplo tenue y muy dolo-

rosa a la palpación, los pulsos perifé-

ricos estaban conservados. La ecogra-

fía doppler de arteria femoral derecha

confirma el diagnóstico de seudoa-

neurisma derecho de 17 mm. El trata-

miento inicial incluye reposo estricto

en cama con vendaje compresivo in-

guinal. Sin embargo, a la semana se

comprueba aumento de tamaño del

seudoaneurisma de 21 mm con persis-

tencia de dolor. Se procede entonces a

la inyección ecodirigida intracavitaria

del aneurisma de trombina (100 UI).

Se logra así la trombosis del seudoa-

neurisma durante el procedimiento y

sin recurrencia en controles ecográfi-

cos posteriores. 

Un seudoaneurisma arterial es un he-

matoma pulsátil que resulta de la disec-

ción traumática de la pared vascular; se

crea así una comunicación entra la luz

del vaso y el tejido circundante con ex-

travasación de sangre arterial. La utili-

zación de anticoagulantes, la tensión ar-

terial mal controlada, las vasculopatías

(arteroesclerótica o infiltrativa) e inclu-

so la técnica y el tramo arterial puncio-

nado son factores que pueden condicio-

nar su aparición5-7. La sospecha clínica

se establece a las 6 a 48 h de la punción

arterial ante una masa inguinal dolorosa

y pulsátil7. En nuestro caso, la heparina

de bajo peso molecular administrada

jugó un papel favorecedor en la presen-

tación diferida de la complicación, que

fue precipitada por la deambulación. El

ecodoppler es el método diagnóstico de

elección y además valora el tamaño de

forma evolutiva. Si bien en casos de

riesgo de hemorragia grave o isquemia

de la extremidad puede ser precisa la

reparación quirúrgica, inicialmente se

recomienda tratamiento conservador.

Con el reposo absoluto, la suspensión

de la anticoagulación y la compresión

manual, con vendaje inguinal o eco-

guiada sobre el cuello del aneurisma, se

resuelven más del 75% de los casos5,7.

La inyección intraaneurismática de sus-

tancias procoagulantes como la trombi-

na constituye una opción terapéutica

que permite la resolución inmediata sin

necesidad de suspender la anticoagula-

ción, aunque no esté exenta de efectos

secundarios generalmente de tipo anafi-

láctico6.

Es difícil prevenir este tipo de com-

plicaciones por la propia técnica y por

la indicación de terapia antitrombótica

en nuestros pacientes. Sin embargo la

compresión y el reposo prolongados

tras punción arterial yatrogénica, así

como la identificación y el manejo

precoz de las complicaciones son crí-

ticos a la hora de evitar lesiones trau-

máticas con repercusión clínica signi-

ficativa.
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Nefropatía asociada
a VIH sin deterioro
de función renal
Nefrología 2008; 28 (6) 655-656

Sr. Director: La glomerulonefritis focal

colapsante (GFC) ocurre en un 2-10%

de los pacientes portadores del VIH1. Es

la forma más frecuente de afectación

renal en los pacientes VIH, apareciendo

en más del 60% de las biopsias renales

realizadas2. La presencia de proteinuria

y/o el deterioro de la función renal se

asocian con un incremento en la morbi-

mortalidad3. El tratamiento de la nefro-

patía asociada a VIH (NAVIH) no está

establecido y la mayoría de los pacientes

precisan tratamiento sustitutivo renal

pocos meses después del inicio del sín-

drome nefrótico4.

Paciente de raza negra, de 41 años

de edad y con infección por VIH tipo 1

sin tratamiento antiretroviral, que in-

gresa por edemas generalizados con

proteinuria en rango nefrótico. Al in-

greso presentaba una presión arterial

de 140/90 mmHg y edemas con fóvea

hasta rodillas. En la analítica destaca-

ba una anemia normocítica y normo-

crómica con VSG 157 mm en la 1ª

hora, función renal normal (creatinina

plasmática 1,1 mg/dL y aclaramiento

calculado según MDRD 78,41 mL/

min), proteinuria de 5,83 g/día sin pro-

teinuria de Bence-Jones, albúmina

plasmática 1,6 g/dL con banda policlo-

nal en región gamma de 7,7 g/dL (IgG

9860 mg/dL, IgA 151 mg/dL, IgM 643

mg /dL) y recuento de CD4 314 cel/u.

Las serologías de VHB y VHC y del

grupo herpes fueron negativas. Se rea-

lizó un mielograma en el que se objeti-

vó una plasmocitosis reactiva y un ci-

lindro óseo que mostró una intensa

linfoplasmocitosis policlonal. En la

ecografía renal se visualizó aumento

de tamaño renal de forma simétrica,

con diferenciación corticomedular

conservada pero con aumento difuso

de la ecogenicidad; la valoración Dop-

pler fue normal. La biopsia renal mos-

tró una glomerulopatía colapsante con

túbulos conservados y un infiltrado in-

tersticial linfocitario y policlonal. Se

inició tratamiento antiretroviral con

efavirenz, estavudina y lamivudina,

así como furosemida y enalapril, que-

dando al alta con una presión arterial

de 130/80, sin edemas y con una pro-

teinuria de 300 mg/día. Posterior-

mente el paciente se trasladó a su

país de origen, reapareciendo catorce

meses después sin referir procesos

oportunistas ni clínica nefrótica. Du-

rante la estancia en su país continuó

con enalapril y comenzó con nevipa-

rina, zidovudina y lamivudina como

terapia antiretroviral. El paciente se

encontraba normotenso y sin edemas,

con anemia normocítica y normocró-

mica, función renal normal (creatini-

na plasmática 0,98 mg/dL), proteinu-

ria de 3 g/día y albúmina plasmática

2,6 g/dL. El recuento de CD4 fue de

350 cel/u. 

La GFC ocurre en un 2-10% de los

pacientes portadores del VIH1, siendo

la forma más frecuente de afectación

renal en pacientes negros VIH2,6,7. La

GFC se caracteriza por un colapso glo-

merular y una afectación tubulointers-

ticial severa. Su patogénesis parece re-

lacionarse con una infección viral

siendo el VIH la más frecuente. La

NAVIH se caracteriza por proteinuria

en rango nefrótico y un rápido deterio-

ro de la función renal, considerándose

la proteinuria y la elevación de creati-

nina plasmática criterios de mal pro-

nóstico3. Actualmente no existe ningún

tratamiento efectivo para la NAVIH y

la mayoría de los pacientes requieren

tratamiento sustitutivo renal crónico4.

Algunos estudios sugieren que el trata-

miento con agentes antiproteinúricos

junto con el TARGA (tratamiento anti-

retroviral de gran actividad) retrasan la

progresión al fallo renal8 e incluso dis-

minuyen la incidencia de NAVIH5,

destacando la importancia de biopsiar

de forma temprana a estos pacientes5.

En nuestro caso podemos confirmar

que el tratamiento conjunto TARGA-

IECA evitó el deterioro de la función

renal, disminuyendo la proteinuria y

desapareciendo el síndrome nefrótico,

en un paciente de raza negra con

NAVIH.
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