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Sr. Director:
Los avances en el tratamiento de la ne-
fropatía crónica en fase terminal han
convertido a los accesos vasculares en
una de las intervenciones más comu-
nes para el cirujano vascular. Como
cualquier otro procedimiento quirúrgi-
co, no está exento de complicaciones,
y los pacientes pueden presentar trom-
bosis, hemorragia, infección, síndrome
de robo, hipertensión venosa o la for-
mación de pseudoaneurismas a largo
plazo. El desarrollo de esta última en-
tidad implica no sólo una reducción de
la vida útil de la fístula, sino también
un aumento del riesgo de trombosis del
injerto, infección, dificultad en el ac-
ceso o incluso rotura.

suele asociarse con SIADH o síndrome
«pierde sal». Estas dos entidades son
las causas más importantes de hipona-
tremias no iatrogénicas1. El SGB es una
enfermedad neurológica en la que el
sistema inmunológico ataca al sistema
nervioso periférico causando focos de
desmielinización focal y segmentaria
que provocan una parálisis ascendente
y que puede continuarse con insuficien-
cia respiratoria y la muerte. La asocia-
ción entre el SGB y el SIADH es poco
frecuente y está descrita a partir de ca-
sos clínicos. La etiología del SIADH
asociado con el SGB se desconoce,
pero parece deberse a mecanismos in-
dependientes de la vasopresina, como
una larga duración del estado de hipo-
osmolaridad o sustancias con efecto an-
tidiurético. También podr´çia estar cau-
sado por el aumento de la sensibilidad
del túbulo renal a la acción de la vaso-
presina 2. En un reciente estudio se ha
demostrado un peor pronóstico del
SGB en aquellos pacientes que desarro-
llan SIADH3. Ya era conocido que el
pico de mayor hiponatremia suele co-
rresponder con el desarrollo de fallo
respiratorio y necesidad de ventilación
mecánica, dado que la hiponatremia fa-
vorece la depresión del centro respira-
torio4. Hay que diferenciar esta hipona-
tremia de la seudohiponatremia
producida por el tratamiento con inmu-
noglobulinas policlonales a altas dosis
que se utiliza en el SGB.

Estos dos procesos se pueden distin-
guir porque en la seudohiponatremia
se produce una diferencia entre la os-
molaridad real calculada por osmóme-
tro y la calculada mediante fórmulas
matemáticas. En el SGB los trastornos
hidroelectrolíticos y, en concreto la hi-
ponatremia, son procesos que marcan
el pronóstico y la gravedad de la en-
fermedad y que hay que identificar
precozmente.
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Presentamos un caso de pseudoaneuris-
ma gigante sobre fístula humeral autó-
loga que requirió tratamiento quirúrgi-
co para su resolución.

Hombre de 61 años, con diagnóstico
de insuficiencia renal crónica de etio-
logía no filiada desde el año 1975, en
el cual comenzó con hemodiálisis pe-
riódicas. Desde entonces, ha recibido
un total de tres trasplantes renales,
siendo el total de años trasplantados
de 20. Desde hace dos años fue inclui-
do de nuevo en programa de hemodiá-
lisis (a través de catéter venoso cen-
tral). Como otros antecedentes de
interés presenta: hipertensión arterial,
diabetes mellitus insulinodependien-
te, hepatopatía crónica por virus C y
reparación quirúrgica de pseudoaneu-
risma desarrollado sobre fístula arte-
riovenosa humeral en el brazo contra-
lateral (izquierdo).

En los últimos tres años, el paciente
desarrolló una tumoración pulsátil en
una antigua fístula humeral derecha,
compatible con un pseudoaneurisma.
Tras objetivarse un aumento brusco de
tamaño en los últimos meses (figura
1a), se solicitó la realización de una an-
giotomografía computarizada (angio-
TC) que demostró permeabilidad de ar-
terias subclavia y axilar, con arteria
humeral muy calcificada y fístula en
flexura de antebrazo derecho con gran
pseudoaneurisma de 63 x 57 mm.

Tras estos hallazgos, se indicó cirugía
para el cierre de la fístula. Emplea-
mos manguito de isquemia humeral
alto para controlar el sangrado duran-
te la apertura. Realizamos una inci-
sión longitudinal del pseudoaneuris-
ma (figura 1b) para, posteriormente,
localizar el trayecto originario de la
arteria humeral (figura 2a) y realizar
un bypass húmero-humeral con injer-
to protésico de Dacron de 6 mm, que-
dando así un restablecimiento com-
pleto del flujo sanguíneo hacia la
extremidad (figura 2b).

Las complicaciones de los accesos vas-
culares son responsables de un 15% de
los ingresos hospitalarios de los pa-
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cientes en hemodiálisis1. Por ello, es
fundamental un abordaje multidisci-
plinario para su detección precoz2.
Los pseudoaneurismas son complica-
ciones relativamente poco frecuentes,
y su incidencia es aún menor en las
fístulas autólogas respecto a las rea-
lizadas con injerto de politetrafluoro-
etileno (PTFE)3. En aquellos casos
que alcanzan un tamaño pequeño, el
tratamiento endovascular (stent recu-
bierto o inyección de trombina) pue-
de ser suficiente en un intento de pro-
longar la vida del acceso vascular4.
Por el contrario, en casos como el
descrito, la cirugía abierta constituye
el único tratamiento eficaz para evi-
tar eventos que requieran una actua-
ción urgente.
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La rabdomiólisis es un síndrome de
etiología múltiple y cuya patogenia es,
en muchos casos, aún no conocida. La
hiponatremia es una causa infrecuente
de rabdomiólisis y puede pasar desaper-
cibida si no se sospecha. En este caso,
la rabdomiólisis que presentamos se re-
laciona con una hiponatremia secunda-
ria a un cuadro de náuseas y vómitos.

La rabdomiólisis se caracteriza por la le-
sión del músculo esquelético, la alteración
de la integridad de la membrana celular y
la liberación a la sangre de productos intra-
celulares. Potencialmente letal, se compli-
ca con fracaso renal agudo (FRA) en el 4-
30% de los pacientes, y explica el 7-10%
de todos los casos de FRA1,2.

La etiología es múltiple, y podemos
agruparla en: 1) traumatismo muscular
directo; 2) excesiva actividad muscular;
3) defectos enzimáticos hereditarios
(enfermedad de McArdle); 4) causas
menos evidentes, como fármacos (an-
tipsicóticos, antidepresivos, antilipémi-
cos, ciclosporina, etc.), tóxicos, infec-
ciones, trastornos autoinmunes,
endocrinos (hipotiroidismo, hiperaldos-
teronismo, cetoacidosis) y electrolíti-
cos2,3. La fisiopatología de muchos de
estos procesos converge en una vía fi-
nal común que compromete la síntesis
de adenosín trifosfato (ATP) y la fun-
ción de las bombas Na+/K+ y Na+/Ca++.
El resultado es un incremento de la per-
meabilidad al Na+ y el aumento del Ca++

intracelular que inicia un proceso de ac-
tivación enzimática y muerte celular3-5.

La rabdomiólisis se relaciona con hipo-
natremia/hipernatremia, hipopotasemia
e hipofostafemia graves que afectan a la
homeostasis de la membrana y la inte-
gridad celular. Se presenta un caso clí-
nico de rabdomiólisis en un cuadro de
hiponatremia severa. 

Figura 1. A) Se observa la enorme
protrusión pulsátil del pseudoaneurisma,
con inicio de trastornos tróficos
secundarios a la presión local mantenida.
B) Exposición del contenido trombótico
tras la apertura del pseudoaneurisma,
con retirada de éste (trombectomía).

Figura 2. A) Trayecto sobre el cual se
identificó la boca proximal y distal de la
arteria humeral nativa. B) Resultado final
del bypass húmero-humeral con injerto
protésico, tras realizar ambas anastomosis
término-terminales.
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