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PROLOGO

Apreciados colegas:

En 2015 se publicaron las primeras Guias Clinicas de la Sociedad Castellano Leonesa
de Angiologia y Cirugia Vascular (SOCLACIVAS), destinadas fundamentalmente a su uso por
médicos de Atencion Primaria, Urgencias, médicos en formacion y especialistas de Castilla 'y
Leon, en las que colaboraron los Servicios Hospitalarios y Docentes de esta especialidad de
Burgos, Ledn, Salamanca y Valladolid.

La edicion en formato libro y a través de diversos enlaces via web facilit6 su difusion
a cuantos desearon aproximarse a esta patologia tan prevalente que forma parte del
quehacer diario de quienes nos dedicamos al tratamiento de la enfermedades vasculares en
todas sus facetas.

Me cabe la satisfaccion en esta ocasion de prologar estas Segundas Guias Clinicas de
la SOCLACIVAS, con nuevos conceptos y temas, pero con el mismo afan colaborativo,
docente y participativo que las primeras.

Alguien dijo que “el que ensena, aprende dos veces”. Es cierto, la preparacién
minuciosa del temario y contenidos de estas Guias ha requerido un esfuerzo notable por
parte de todos los autores, como se demuestra en el excelente resultado final.

Estoy seguro que todos quienes tengan la oportunidad de consultarlas, ampliaran sus
conocimientos sobre los procesos que trata nuestra especialidad, lo que redundara, sin duda,
en el mejor diagnoéstico y tratamiento de nuestros pacientes.

Rafael Fernandez-Samos.
Presidente de la
Sociedad Castellano-Leonesa de Angiologia y Cirugia Vascular

SOCLACIVAS.






PREFACIO

La gran difusion y el éxito que obtuvo la 1° edicion de las Guias Clinicas de la Sociedad
Castellano-Leonesa de Angiologia y Cirugia Vascular, en el ano 2015, impulso a sus autores a
plantear la recopilacién de un nuevo listado, que completara al primero, sobre las Patologias

prevalentes de la Especialidad.

Nace asi esta nueva edicion de las Guias Clinicas, una segunda parte que auina 16
capitulos escritos de forma sencilla y actualizada, junto con 23 algoritmos que sintetizan
cada tema, de manera similar al libro precedente, sin perder asi su esencia concisa y

practica.

La obra se dirige a todo aquel que busque o necesite adquirir conocimientos basicos
de esta Especialidad. Su disponibilidad tanto en soporte papel como informatico supone un
valor anadido a la pretension inicial, que es la ensefianza y transmisién de la Angiologia y
Cirugia Vascular a los companeros de Atencién Primaria, Urgencias y otras Especialidades

meédicas, sin olvidar a los Médicos Residentes.

Quisiera manifestar, a titulo personal, mi enorme agradecimiento a todos los autores
que han participado con esmero y esfuerzo. Especialmente al Comité Cientifico, Francisco J.
Medina, José M. Ortega y Rubén Pena, que también en esta ocasiéon han desarrollado la
coordinacién y revision de los capitulos. Y a la empresa Medtronic, por su colaboracién en la

impresion de la obra.

Deseamos que esta 2° Edicién de las Guias Clinicas de la SOCLACIVAS constituyan
nuevamente “una herramienta util, una via de actualizacién cientifica y un manual de rapida
consulta”, como en su momento resultaron las primeras. El fin Gltimo, ahora y siempre, es la

contribucion a la salud de nuestros pacientes.

Enrique M. San Norberto Garcia.

Editor coordinador.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.
Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Abril 2018.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LOS
ANEURISMAS DE AORTA TORACICA Y TORACO-
ABDOMINAL

San Norberto E.M., Martin-Pedrosa M., Cenizo N., Estévez I., Vaquero C.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Cinico Universitario de Valladolid.

INTRODUCCION

Los aneurismas de aorta tordcica (AAT) son menos frecuente que los
aneurismas de aorta abdominal (17.5% de los aneurismas adrticos), y la aorta
tordcica descendente es la localizacion mas habitual. Los AAT se definen como
cualquier dilatacion de al menos un 50% de incremento del didmetro normal de la
aorta. Histopatoldgicamente se caracterizan por una degeneracion de la capa media,
con disrupcién y pérdida de fibras elasticas e incremento de depodsitos de
proteoglicanos, con o sin aterosclerosis.

El factor que mads influye en el crecimiento de los AAT es el diametro del
mismo y la localizaciéon (mas habitual en aorta descendente). Otros factores que
influyen en su crecimiento son el hdabito tabaquico, la cantidad de trombo
intraluminal, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica y la enfermedad vascular
periférica.!

La etiologia mas frecuente de los AAT y de los aneurismas de aorta téraco-
abdominal (ATA) es la arteriosclerosis o también denominados degenerativos. Otras
posibles causas son enfermedad genética (sindrome de Marfan, sindrome de Ehlers-
Danlos, osteogénesis imperfecta), infecciosos (salmonelosis, aortitis sifilitica
terciaria), autoinmunes (arteritis de Takayasu, aortitis de células gigantes,
enfermedad de Behcet, espondilitis anquilopoyética), traumatismos toracicos
(pseudoaneurismas saculares), por diseccidon crénica y postestendticos (coartacién
de aorta).!?

Los ATA se clasifican segun el esquema original de Crawford por su extension
en 4 tipos:

- Tipo I: aneurisma que afecta la aorta tordcica descendente hasta las arterias
viscerales.

- Tipo II: aneurisma que se extiende desde el arco aértico, justamente distal a la
arteria subclavia izquierda hasta la bifurcacién adrtica a nivel abdominal.

- Tipo III: aneurisma que comienza en la aorta toracica descendente media y se
extiende hasta la bifurcacion aértica a nivel abdominal.
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- Tipo IV: aneurisma que comienza a nivel o justo debajo del diafragma y se
extiende hasta la bifurcacion aértica a nivel abdominal.

EPIDEMIOLOGIA

Los AAT son fusiformes en aproximadamente el 80% de los casos y saculares
en el 20%. La mitad de los fusiformes se encuentran en la aorta toracica descendente
y el resto en la ascendente y el arco, mientras que los saculares son mas comunes
(75%) en la aorta ascendente y en el arco, s6lo un 25% se ubican en la aorta toracica
descendente.?

La incidencia del AAT se estima entre 6 y 10 casos por cada 100.000
habitantes/ano. La incidencia parece que esta incrementado con el envejecimiento
de la poblacion general y la mejora continua de los métodos diagnésticos de imagen.
EI10-20% de los AAT también asocian un aneurisma de aorta abdominal. Un estudio
poblacional sueco reporté una incidencia de 5 AAT rotos por cada 100.000
habitantes/ano. La media de edad de esos pacientes fue de 70 anos para hombres y
72 para mujeres.*

CLINICA

La mayoria de los pacientes con AAT son asintomaticos en el momento del
diagnostico. Habitualmente es un hallazgo motivado durante la exploracion por una
patologia concomitante.

Si un paciente padece dolor toracico en el contexto de un AAT debe ser
considerado en peligro de romperse. Un dolor toracico anterior sugiere un AAT de
aorta ascendente, mientras que un dolor en espalda hace sospecha un AAT de aorta
descendente.?*

La compresién del aneurisma de la traquea puede provocar tos, disnea o
estridor, mientras que la ruptura hacia el arbol traqueo-bronquial produce
hemoptisis masiva. Puede afectar al tracto gastro-intestinal, causando disfagia o si
hay ruptura hematemesis. También puede provocar defectos en la fonacion
originados por la compresion del nervio recurrente laringeo izquierdo. Los AAT de
aorta ascendente pueden comprimir la cava superior, produciendo ingurgitacion
yugular y edema de extremidades superiores.>*

DIAGNOSTICO

El examen fisico raramente ofrece una evidencia directa de la existencia de un
AAT. La mayoria de los hallazgos no son especificos, como un soplo diastoélico,
relacionado con una posible insuficiencia aértica concomitante.

El diagnéstico puede realizarse mediante radiografia simple de térax, al
visualizar la calcificacién de la pared adrtica o por ensanchamiento mediastinico. Un
AAT de aorta ascendnete tiene a producir una convexidad en el borde cardiaco
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derecho. Un botén adértico prominente se puede relacionar con la presencia de un
aneurisma de cayado aortico. La trdquea o el bronquio principal izquierdo pueden
estar desplazados o comprimidos. Los AAT de aorta descendente se manifiestan
habitualmente como una masa toracica posterior o latero-izquierda.

El ecocardiograma transtordcico (ETT), es util en muchas ocasiones en el
diagnostico de un AAT que afecta a aorta ascendente. Desafortunadamente no
permite evaluar la aorta de forma completa a nivel de cayado aolrtico. El
ecocardiograma transesofagico (ETE) permite una valoracion mucho mas precisa.’

Todos los pacientes con un AAT deberian someterse a un estudio mediante
angioTC para valorar su didmetro, extension, relacion con las ramas arteriales
adyacentes y el grosor de la pared. La angioRMN ofrece la misma informacién, pero
con el inconveniente de Unicamente poderse realizar en pacientes clinicamente
estables.®

El estudio mediante angioCT o angioRMN debe realizarse en pacientes
susceptibles de tratamiento de AAT, para definir la extension de la enfermedad e
identificar el riesgo potencial del procedimiento en relacion a la obliteracién de las
principales arterias intercostales (posible riesgo de paraplejia).

TRATAMIENTO

Aneurismas aorta toracica ascendente

El tratamiento quirdrgico estd indicado en pacientes con sindrome de Marfan
y en aquellos con vavula aértica bictspide con factores de riesgo que presenten un
diametro adrtico maximo >50mm (nivel de evidencia I). Para el resto de pacientes, la
cirugia se indica para diametros >55 mm (nivel de evidencia Ila), igual que para
pacientes con aneurismas de cayado aortico (nivel de evidencia Ila).”?

Aneurismas aorta toracica descendente

El tratamiento conservador de AAT de mas de 6 cm de didmetro se asocia a un
nefasto prondstico con supervivencias del 40% a un ano y del 7% a 5 anos.> Dentro de
la aorta ascendente, la cirugia abierta mediante reseccidn e injerto, continda siendo
la técnica de eleccién para el tratamiento de esta patologia, principalmente en
aquellos casos asociados a patologia de la valvula aortica.

La velocidad de crecimiento es un factor importante al decidir la frecuencia
seguimiento en AAT. Los factores de riesgo de ruptura descritos son el didmetro
maximo del aneurisma, la edad, el sexo, el habito tabaquico activo, la hipertensién
diastoélica y el dolor relacionado con el aneurisma.?

Los aneurismas que afectan al cayado adrtico y aorta descendente pueden ser
subsidiarios de tratamiento quirdrgico abierto o endovascular. El tratamiento
endovascular (cuando es aplicable seglin los criterios anatémicos necesarios), es
actualmente el de eleccion dados los resultados de mortalidad y morbilidad
postoperatorias, de seguimientos a corto y medio plazo. El gran beneficio de este
tipo de tratamiento es no precisar de la realizacién de esternotomia o toracotomia ni
clamplajes aérticos que puedan originar isquemia medular. Segiin la morfologia del
aneurisma y la afectacion a nivel del cayado aértico, puede precisar la realizacién de
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bypass extra-anatomicos a nivel del cuello para revascularizar los troncos supra-
aorticos o incluso la realizacion de una esternotomia media y diversos bypass desde
la aorta ascendente.’

El tratamiento quirurgico abierto de los AAT estd limitado a aquellos
pacientes que no se pueden tratar mediante cirugia endovascular e incluyen:*71°

- Ausencia de un acceso arterial adecuado.

- Ausencia de zonas de aorta sana proximal o distal.

- Pacientes con enfermedad del tejido conectivo jévenes y sanos, sin
contraindicaciones mayores para la cirugia abierta.

- Riego prohibitivo de déficit neurologico tras el tratamiento endovascular
motivado por gran extension adrtica del aneurisma en pacientes con cirugia adrtica
abdominal previa con disminucién de la circulacién pélvica y oclusion de las arterias
lumbares.

- Sintomas relacionados por la compresion de un gran AAT es estructuras
adyacentes como los cuerpos vertebrales (sindrome de dolor crénico), trdquea o
bronquio principal izquierdo (disnea) o es6fago (disfagia).

Un didmetro inicial de 60 mm conlleva un riesgo anual de ruptura de un 10%.
Para los AAT existe una estabilidad en el riesgo de ruptura hasta los 70 mm, a partir
del cual se dispara. Intervenir AAT por debajo de 55 mm puede no aportar ningan
beneficio en la supervivencia, aunque en el grupo de mujeres o en el contexto de
enfermedades del tejido conectivo puede reducirse la indicaciéon a 50-55 mm. Por lo
tanto, el tratamiento quirdrgico endovascular esta indicado en pacientes con
anatomia favorable en AAT mayores de 55 mm de didmetro (nivel de evidencia IIb) y
en AAT mayores a 60 mm (nivel de evidencia IIa).° En pacientes no subsidiarios de
tratamiento quirdargico endovascular se puede considerar en tratamiento quirdargico
abierto en sujetos sanos (nivel de evidencia IIb para didmetros maximos de 56 a 59
mm, y Ila para aquellos >60 mm).¢

En pacientes con AAT descendente rotos, el tratamiento endovascular se
considera la primera opcién de tratamiento cuando la anatomia es apropiada (nivel
de evidencia I) y en pacientes con bypass coronario mediante mamaria izquierda o
con una arteria vertebral izquierda dominante o Unica, la revascularizacién de arteria
subclavia izquierda puede ser realizada previamente a la posible oclusion del origen
de la misma durante la reparacién endovascular (evidencia I).°

Aneurismas aorta téraco-abdominal

La clasificacion anatémica de los ATA provee informacion de la extension e
influye en las técnicas quirdrgicas tanto abiertas como endovasculares, en aspectos
técnicos y de riesgos postoperatorios potenciales. De tal forma, un ATA tipo IV
puede ser tratado técnicamente exclusivamente mediante laparotomia, mientras que
los otros tipo requieren un abordaje toraco-abdominal, con incision del diafragma 'y
colapso temporal del pulmén izquierdo. Previamente a la indicacién de tratamiento
de estos aneurismas, se requiere una valoracién pormenorizada del riesgo
preoperatorio y de las comorbilidades del paciente. Existe un consenso generalizado
de indicacién de tratamiento en pacientes con bajo y moderado riesgo quirdrgico y
ATA con didmetro >60 mm (menos en pacientes con enfermedades del tejido
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conectivo), crecimiento rdpido (>10 mmy/ano), o sintomaticos (nivel de evidencia
Ia).6

El tratamiento quirargico abierto se asocia con una elevada aparicion de
complicaciones postoperatorias como infarto de miocardio, fallo respiratorio,
insuficiencia renal, infarto cerebral, paraplejia y muerte.® Todo ello ha hecho que el
desarrollo de técnicas endovasculares mediante procedimientos hibridos
(combinaciéon de cirugia abierta o endovascular), o mediante el empleo de
endoprotesis fenestradas o con ramas, haya desplazado a la cirugia abierta a un
segundo papel, especialmente en pacientes con elevado riesgo quirdrgico, aunque
dicha cirugia tampoco se encuentre libre de complicaciones.!»!* A pesar de ello, no
existe evidencia de tipo A o B sobre el mejor método de reparacion electiva de los
ATA. La centralizacion del tratamiento quirdrgico abierto o endovascular en centros
de elevado volumen es recomendado (nivel de evidencia IIb).°

PSEUDOANEURISMA AORTICO

El pseudoaneurisma aortico o falso aneurisma se define como una dilatacion
de la aorta gracias a la disrupcion de las capas de la pared, la cual solo contiene el
tejido conectivo periadrtico. Cuando la presion del pseudoaneurisma adrtico excede
la tensién maxima tolerada por la pared de tejido conectivo, se produce su ruptura.
Otras complicaciones a parte de la posible ruptura es el crecimiento progresivo con
posible formacién de fistulas al tracto respiratorio o digestivo, asi como compresion
o0 erosion de estructuras adyacentes.

Los pseudoaneurismas de aorta toracica suelen ser secundarios a un
traumatismo toracico, como por ejemplo la consecuencia de una deceleracion rapida
experimentada en accidentes de vehiculos a motor, precipitaciones y lesiones
deportivas. También estad descritas posibles causan yatrogénicas. En raras ocasiones,
son secundarios a infecciones adrticas o dlceras penetrantes.

El tratamiento quirdrgico abierto o endovascular estd siempre indicado. La
eleccion de tratamiento depende de las caracteristicas anatomicas del mismo, la
presentacién clinica y las comorbilidades.
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ANEURISMAS DE AORTA TORACICA

Clinica:

- Asintomaticos.

- Compresion estructuras vecinas (tos, disfonia, ingurgitacion yugular,
edema extremidades superiores).

- Dolor toracico (ruptura).

Diagnostico:
- Rx simple.
- Ecocardiograma: ETT, ETE.
- AngioTC o AngioRMN.
AAT AAT ANEURISMA
ASCENDENTE DESCENDENTE TORACO-
ABDOMINAL
Tratamiento Tratamiento: Tratamiento:
quirurgico abierto: - >55mm - >60mm
- >50mm sindrome (nivel evidencia IIb). (nivel evidencia Ila)
de Marfan o BAV. - >60mm - Crecimiento rapido
- >55mm. (nivel evidencia Ila). (>10mm/ano).
- AAT roto. - AAT roto. - Sintomaticos
- Primera eleccion
reparacion
endovascular.

Algoritmo diagnostico y terapéutico de los pacientes con aneurisma de aorta
toracica y téraco-abdominal.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LOS
ANEURISMAS DE LAS ARTERIAS VISCERALES

Cenizo N., San Norberto E.M., Martin-Pedrosa J.M., Estévez I., Domingos L., Vaquero C.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Cinico Universitario de Valladolid.

INTRODUCCION

Se considera aneurisma a la dilatacion de una arteria por encima de 1.5 a 2
veces su tamano normal. Los aneurismas pueden ser saculares, focales y excéntricos
o fusiformes, habitualmente elongados y concéntricos. Los aneurismas viscerales
son una entidad rara, con una incidencia de 0.1-2% de la poblacién general,
aumentado hasta un 10% en los ancianos segun estudios basados en autopsias. Sin
embargo, la importancia de esta entidad radica en su elevada mortalidad, se ha
referido que hasta el 22% de los casos se presentan clinicamente como rotura en los
servicios de urgencias, y su mortalidad peri-operatoria varia entre el 20 y el 70%
dependiendo de su localizacién, etiologia y factores de riesgo asociados del
paciente.! Los principales factores de riesgo son: la aterosclerosis, displasia
fibromuscular, degeneracion de la capa media, y enfermedades del coldgeno. En los
ultimos anos se ha incrementado su hallazgo incidental debido a la extension del uso
de pruebas de imagen no invasivas abdominales como la ecografia.? La localizacion
mas frecuente de estos aneurismas es la arteria esplénica, seguida de la arteria
hepatica, mesentérica superior y tronco celiaco. A diferencia de otros tipos de
aneurisma, los aneurismas de la arteria esplénica presentan una inusual predileccién
por el sexo femenino (4:1), y su evolucién puede estar relacionada con el embarazo,
siendo mas frecuentes en multiparas, asociando asi mismo su rotura con el periodo
de gravidez.!

El tratamiento cldsico ha consistido en la cirugia abierta, que engloba varias
posibilidades quirudrgicas: reseccion y revascularizacion de la arteria mediante
anastomosis término-terminal o bypass, aneurismorrafia, o ligadura del aneurisma,
en algunos casos asociada a la reseccién del 6rgano que irriga, como es el caso del
bazo.! No obstante, las altas tasas de morbimortalidad asociada a dichas cirugias en
algunos casos, han convertido a las técnicas endovasculares en una nueva opcion
terapéutica de gran importancia en la actualidad.??
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DIAGNOSTICO

Su rareza, junto a la evolucién habitualmente asintomatica e insidiosa, hacen
del diagnostico y tratamiento emergente ante la rotura todo un reto.! Previamente,
la presencia de un aneurisma visceral puede ser sospechada por la presencia de
calcificaciones con forma circular en la radiografia simple de abdomen localizadas en
la region anatomica de la arteria, en el caso de la arteria esplénica (el mas frecuente)
en el cuadrante superior izquierdo del abdomen. Sin embargo, el diagndstico
incidental mas frecuente se debe a la realizaciéon de pruebas diagnésticas como
ecografia, TAC, RMN e incluso arteriografia por otras patologias.®

La apariciéon de dolor abdominal suele suponer la rotura franca o inminente
del aneurisma, y supone una emergencia asistencial. Mas raros son los sintomas
derivados de la trombosis o embolizacién originada en el trombo mural del
aneurisma, que pueden producir isquemia intestinal o de érganos sélidos digestivos,
asociada a dolor en epigastrio, o postpandrial, con pérdida de peso.

Un aspecto importante es descartar la presencia concomitante de aneurismas
en otras localizaciones, un tercio de los pacientes con aneurismas viscerales los
presentan, incluyendo otros aneurismas viscerales (4-44%), aneurismas téraco-
abdominales de aorta o arterias iliacas (3-27%) o aneurismas intracraneales (3-4%).*
Por tanto, estaria indicado realizar un despistaje de dichos aneurismas.

La prueba diagnéstica de preferencia para el diagndstico de los aneurismas
viscerales es el angioTAC, que permite ademds su estudio anatémico y la
planificacion quirdrgica (recomendacion clase I, nivel C, de las Guias de la Sociedad
Europea de Cirugia Vascular). Una alternativa razonable es la angio-resonancia
magnética.*

MANE]JO Y TRATAMIENTO

La rotura y sangrado es la manifestacion mds importante de los aneurismas
viscerales. El riesgo de rotura esta asociado al tipo, localizacién y, sobre todo, al
tamano del aneurisma.>* Algunos autores consideran que se pueden manejar de
forma segura, mediante controles periddicos cada 2-3 anos, aquellos aneurismas con
un tamano <25 mm (recomendacion clase IIa, nivel C, de las guias europeas).*® En
otros casos se aconseja su tratamiento a partir de los 20 mm.® La indicaciéon debe
estar supeditada en todo caso al tipo paciente, algunos subgrupos de pacientes se
pueden beneficiar del tratamiento del aneurisma independientemente de su tamano.
Este es el caso de aneurismas de ramas mds distales (pancreatico-duodenales,
gastroduodenales, arteria hepdtica), o mujeres en edad fértil (recomendacién clase
IIa, nivel C), ya que, aunque la rotura de un aneurisma visceral durante el embarazo
es extremadamente rara, sus consecuencias en cuanto a la mortalidad materno-fetal
son nefastas (70% y 90% respectivamente).* Los aneurismas sintomdticos deben ser
operados de forma urgente, independientemente de su tamano o localizacion
(recomendacion clase I, nivel C).*

El tipo de intervencion (cirugia abierta/tratamiento endovascular) debe ser
seleccionado dependiendo también de las caracteristicas del paciente, la anatomia
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del aneurisma y las preferencias y nivel de experiencia del cirujano que lo va a tratar.
Sin embargo, los ultimos estudios apuntan a que las tasas de éxito técnico y
mortalidad periquirdrgica son similares durante el postoperatorio y posterior
seguimiento, pero con una morbilidad perioperatoria mucho mads alta en el grupo de
cirugia abierta.” Ademas, el analisis coste/beneficio es favorable al tratamiento
endovascular en todos los casos, aunque si lo ajustamos al prondstico vital del
paciente, en aquellos mdas ancianos deberia ser considerado el tratamiento
conservador (decidir entre tratamiento endovascular/conservador por encima de los
80 anos, y tratamiento conservador en todo caso en los mayores de 90).8

La ventajas del tratamiento endovascular se amplian en casos de rotura,
donde la técnica quirdrgica abierta es habitualmente mds compleja y las
repercusiones en el enfermo mayores.*°

Mantener el flujo arterial se considera preferible que ocluir el vaso
aneurismatico, sobre todo en pacientes que presentan alto riesgo quirdrgico, porque
aunque algunos casos la oclusién no produce consecuencias importantes, la
produccién de un infarto de un o6rgano distal puede tener consecuencias nefastas
(recomendacion clase I, nivel C de las guias europeas).*

Existe variedad de técnicas quirurgicas y endovasculares. La mds utilizada es
la embolizacion mediante coils por presentar altas tasas de éxito técnico.”'* La
embolizacion con pegamento presenta mayores complicaciones derivadas de
embolizaciéon distal, y la implantacibn de stents recubiertos en casos
anatomicamente favorables parece tener buenos resultados de permeabilidad en el
seguimiento.!! La inyeccién de trombina de forma percutanea se ha utilizado pero
presenta altas tasas de recidiva®.

SEGUIMIENTO

El seguimiento a largo plazo mediante técnicas de imagen una vez realizado el
tratamiento es obligatorio en aquellos tratados mediante cirugia endovascular,
deben realizarse controles cada 2-3 anos (evidencia clase IIb, nivel C).* La prueba de
eleccion es el angioTAC , y como alternativa la angiorresonancia magnética cuando
se presentan importantes artefactos debido al uso de coils.*'? Por su facilidad de
realizacién, nulo perjuicio para el paciente y bajo coste se puede considerar también
el ecodoppler como prueba para el seguimiento. !>
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LOS
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DEFINICION

Siguiendo los estudios realizados en poblacién sana' o en cribado de
aneurismas de la aorta abdominal (AAA),? se ha descrito como rango normal para el
diametro de la arteria poplitea unos valores entre 0.5-1.3 cm con una media de 0.9
cm. Sandgren et al.! describen como el didmetro de la arteria poplitea aumenta con
la edad, independientemente del sexo hasta finalizar el crecimiento. En la edad
adulta este incremento es mayor en los hombres y también influye en su tamano la
superficie corporal.

En contraste con los AAA, el didmetro de los aneurismas de la arteria poplitea
(AP) no son predictores de la aparicion de complicaciones,® por lo que actualmente
se utilizan diferentes alternativas en la bibliografia para definir los AP:

1.- Incremento en el 50% o mayor del didmetro medio de la arteria normal.*’
2.- Didmetro igual o superior a 1.5 cm.>#12

3.- Didmetro mayor de 1.5 veces el de la arteria proximal normal.!>!?

4.- Diametro superior a 2 cm.%!%14

INCIDENCIA / PRESENTACION

El aneurisma popliteo es el mdas frecuente después de los AAA. Su incidencia
se considera baja, entre 0.1-2.8% de la poblacion,!’!* y estd incrementandose por el
uso de métodos diagndsticos no invasivos'® y por programas de cribado de los
AAA>TY representando en el momento actual hasta un 70% de todos los
aneurismas periféricos.!! Estudios epidemiolégicos han presentado una incidencia
entre el 8% al 17% de AP en los pacientes con diagndstico previo de AAA,*
mientras que entre el 40-50% de los pacientes con AP diagnosticado presentan
también AAA 112224

La presencia de AP es mucho mas frecuente en el hombre que en la mujer!”?
y en mas del 50% de los pacientes, los AP son bilaterales.®?224-26

Entre un 40-80% de los pacientes con AP son asintomaticos en el momento
del diagndstico.!¢?>2>-2" Roggo et al.®refirieron que mas del 50% de estos pacientes se
haran sintomaticos en 2 anos y el 75% en cinco. Su complicacion mas frecuente es el

15
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tromboembolismo, pudiendo ocasionar una amputacién mayor hasta en el 30%.2%-3
La rotura tiene una incidencia menor del 5%.3%%

Como en la mayoria de los aneurismas arteriales, la etiopatogenia esta
relacionada con procesos arteriosclerosos, inflamatorios, genéticos y mecdanicos;*
asociandose con la presencia de factores de riesgo cardiovascular como Ila
hipertension arterial, diabetes, coronariopatia y accidentes cerebrovasculares por lo
que la esperanza de vida se puede ver reducida hasta en un 40% a los cinco anos.!"*

La velocidad de crecimiento de los AP no ha sido bien definida, pero existen
referencias bibliograficas que indican que en AP de menos de 2 cm el crecimiento
seria de 1.5 mmy/ano; en AP entre 2-3 cm seria de 3 mm/ano y en los AP de mas de 3
cm seria 3.7mm/ano.>4404! En las guias americanas indican un incremento de 1.5
mmy/ano para los AP mayores de 2 cm y de 0.7 mm/ano para los AP menores.*
Asumiendo estos incrementos anuales y segtin lo indicado en otras guias,*® si se pone
el limite quirdrgico en 2 cm de didmetro, todo paciente con AP menor de 1.7 cm
deberia realizarse un eco-doppler cada ano, pero si el diametro fuese superior a 1.7
cm, el seguimiento deberia ser semestral (clase IIa, nivel de evidencia C).

DIAGNOSTICO

Las técnicas de imagen disponibles para determinar el didmetro de la arteria
poplitea incluyen al eco-doppler, angiografia computarizada (TAC), arteriografia y
resonancia magnética (RM). TAC, RM y arteriografia son realizadas exclusivamente
cuando se estd planteando su tratamiento.!! El eco-doppler es el método de eleccién
para determinar la anatomia de la arteria, incluyendo su extension y didmetro,>26:4445
El eco-doppler no es invasivo, es rapido y costoeficiente y se puede repetir a la
cabecera del paciente, por lo que es la exploracion ideal para el seguimiento de estos
pacientes.?*¢ Su limitacion es que las mediciones son explorador dependientes.*44>47

La presencia de una masa en el hueco popliteo y sobre todo si es pulsatil, es el
primer signo de esta patologia, pero dada la baja incidencia de confirmacién del
diagnostico por la exploracién fisica, el eco-doppler es la exploracién ideal para
confirmarlo (clase I, nivel de evidencia C). El eco-doppler nos proporcionara
informacion sobre el tamano tanto en extensién como en didmetro, la presencia o no
de trombos intraaneurisma, el flujo a través del aneurisma, el estado de la
circulacion distal y teniendo en cuenta lo resenado en el apartado anterior, nos
permitira evaluar la presencia de otros aneurismas tanto a nivel abdominal como
periférico!” y descartar la presencia de un AP contralateral.®’

La mayoria de los AP son asintomaticos y a menudo estos pacientes son
atendidos en una situacion de isquemia aguda, de consecuencias devastadoras,
alcanzandose cifras de hasta el 20% de amputacién mayor. Bjorck et al.!” insisten que
el no realizar un eco-doppler de la arteria poplitea en un paciente con isquemia
aguda, puede hacerlos pasar inadvertidos.

Una vez que se plantea una intervencion, el TAC, RM y arteriografia nos
proporcionan los datos necesarios para planificar mejor, por lo que se consideran
imprescindibles,?*” siendo el TAC la prueba mas demandada.?’?>264¢ En situaciones
de isquemia aguda relacionada con trombosis de AP, la arteriografia nos servira para
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confirmar el diagnéstico y el nivel de oclusién, y ademas se podra realizar
fibrinolisis intraarterial para restablecer la permeabilidad del sector popliteo y
distal y conseguir asi un tratamiento mas efectivo, con un mayor salvamento de
extremidad.?426:2948:49

En el examen del AP asintomatico se debe identificar:
1.- Tamano, pues a mayor tamano mayor posibilidad de sintomatologia vy
trombosis.*>°
2.- Presencia de trombos, lo que constituye un mayor riesgo de tromboembolismo
periférico.>*
3.- Permeabilidad de territorio distal.

TRATAMIENTO

Las indicaciones de tratamiento de los AP se pueden resumir en:*!->3
1.- Presencia de sintomatologia independientemente del tamafo de AP.2%29:46,54-5
2.- Asintomaticos, con didmetro mayor a 2cm (clase Ila, nivel de evidencia C),!!2%55-¢0
o pacientes con AP de menor diametro pero con trombo o evidencia (clinica o por
prueba de imagen) de embolizacion distal.?>*® Otros autores aconsejan mantener una
actitud mas conservadora y recomiendan la reparacion en didmetros de 3 cm o
mayores.®!
3.- Presencia de trombo per se, independientemente del tamano.
4.- Torsion de la arteria mayor o igual a 45°.
5.- En asintomaticos, menores a 2 cm, la indicacion es seguimiento clinico.

Para el tratamiento de los AP cabe destacar 2 apartados:
1.- Tratamiento médico: pauta antiagregante y estatinas
2.- Tratamiento quirtrgico: dependiendo de las caracteristicas anatomicas del AP, de
la edad del paciente y sus comorbilidades, y de la experiencia del equipo quirdrgico
se disponen de diversas alternativas terapetticas para excluir el AP de la circulacién.

Cirugia abierta

Es la mds utilizada y la que mayor experiencia tiene en cuanto a namero de
pacientes y seguimiento. A dia de hoy sigue siendo la técnica de referencia.

La cirugia abierta se realiza, bien por abordaje medial o posterior (mas
utilizado para aneurismas de gran tamano, con clinica compresiva).32°262-6> E]
material que ofrece mejores resultados para el injerto es la vena safena, pudiéndose
usar protesis sintéticas en su defecto (PTFE®; el Dacron® ha quedado descartado por
los malos resultados obtenidos). La anastomosis distal del injerto se debe realizar lo
mads proximal posible para obtener una mejor permeabilidad.

Posteriormente es importante el seguimiento de los AP excluidos dado que
por colaterales no ligadas cabe la posibilidad de crecimiento del mismo e incluso
rotura. Ademdas se han descrito dilataciones de los injertos venosos en el
seguimiento (40% en pacientes intervenidos por AP y 2% en los intervenidos por
enfermedad arterial periférica).®>’* En los casos de isquemia aguda con riesgo de
pérdida de la extremidad, se debe realizar una arteriografia u otra prueba de imagen
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para valorar la salida distal, y en caso de estar comprometida por embolismo puede
intentar mejorarse mediante la fibrindlisis preoperatoria.>>’> En ocasiones se utiliza
la fibrindlisis intraoperatoria de los troncos distales para mejorar el “run-off” del
injerto.

Pese a la fibrindlisis preoperatoria, los resultados de permeabilidad y
salvamento de la extremidad en trombosis aguda de AP, no alcanzan los resultados
que existen en pacientes asintomaticos.!3¢7.7374

Cirugia endovascular

En los ultimos anos ha presentado un incremento importante pero ain no
esta lo suficientemente abalada por experiencia a medio y largo plazo.

Respecto al tratamiento endovascular (exclusion del AP mediante el implante
de un stent recubierto), se trata de una técnica segura, que se puede realizar bajo
anestesia local y aceptada para un grupo determinado de pacientes. Pero atin no hay
evidencia suficiente para soportar el manejo endovascular de primera linea en
pacientes con buen riesgo quirtrgico.!”">7

Las complicaciones descritas mas frecuentes son:”’

- Complicaciones en la zona de puncion (pseudoaneurisma, fistulas arterio-
venosas).

- Endofugas a través de colaterales que puede conllevar el crecimiento de AP e
incluso su ruptura.

- Migracién o fractura del stent.

Con el tratamiento endovascular se recomienda el uso de doble
antiagregacion, evitar la flexion de la rodilla mas de 90° y seguimiento con eco-
Doppler para descartar complicaciones.”

Finalmente los resultados del tratamiento quirtrgico estdn condicionados
por:15’29

- Si el paciente es asintomatico o sintomatico. La isquemia aguda tiene mayor
tasa de amputacion y trombosis del injerto
- Si se realiza la cirugia de forma programada o urgente.
- Tipo de injerto / stent.

Presentamos en la tabla 1 los resultados de las diferentes situaciones segin
reﬂeja la bibliografia-16,23,24,26,27,29,46,52,64,66,78,79

La utilizacion de una u otra técnica va depender fundamentalmente de la
experiencia del equipo que deba intervenir, pero la cirugia abierta continua siendo la
técnica de referencia,’*®° sobre todo si se utiliza la vena safena,'®?*°48! mientras que a
consecuencia de una limitada evidencia, el abordaje endovascular ain no ha sido
recomendado como un proceder de rutina,? lo que puede explicar la gran diferencia
de uso entre paises. En Australia representa hasta un 35% de todos los reparos de
AP, en EEUU un 30% y paises como Suiza, Finlandia o Islandia no se utiliza.!”* EI
abordaje endovascular es una opcion atractiva al ser una técnica minimamente
invasiva, no precisar de anestesia general y de corta estancia hospitalaria.** Aunque
la reparacion endovascular de los AP ofrece similares beneficios en término medio
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respecto a la reparacién abierta, a corto plazo la trombosis y la tasa de
reintervencion son significativamente mayores y su durabilidad sigue siendo el gran
interrogante,'®?4? algo que la cirugia abierta ya ha demostrado. Tal como concluye
el meta-analisis publicado en 2017 por Leake et al.>> son necesarios mas estudios
presentando resultados a largo plazo para poder realizar una mejor comparacion
entre técnicas.

Las indicaciones referidas en la bibliografia para el abordaje endovascular se
podrian resumir en su uso en pacientes mayores con alta comorbilidad para
cirugia,?*26548285 gin una aceptable vena,?>** limitada esperanza de vida,?* y siempre
que presenten una anatomia favorable. El NHS del Reino Unido®* recomienda el
abordaje endovascular después de una reunién multidisciplinar donde sea discutido
el caso.

Tratamiento hibrido

19

Sinto- Asinto- Urgente General
matico matico CA/END 23

CA/END CA/END %
% %

Mortalidad 1.4/3.7
Permeabilidad 12 30d 93.2/77 95.1/94.3 88.3/63 89
Permeabilidad 12 5a 50-60 90 49 80/70 76-90 70-80
Permeabilidad 12 10a 50 80 87
Permeabilidad 22 30d 94.4/92.3 98.8/94.5 93.1/70.4 92
Permeabilidad 22 5a 70 90/77 95 70-80
Permeabilidad 22 10a 65.6 71 68-80
Amputacién 30d 3.3/0 0/1.8 3.7/14.8 1.8-3.7 1.8
Amputacién 5a 30 0/2
Amputacién 10a 30 0/4
Supervivencia 5a 82.5 84.3
Supervivencia 10a 39 83 51 46
Trombosis 30d 114 2 9 3 1.4-6 6.9-9
Reintervenciones 2.7-4 9-16
Complicaciones 43 5 18.2 2.6

Estancia Hospitalaria 4-7.3 1.6-3.5
(dias)

Tabla 1: Resultados del tratamiento de aneurismas de arteria poplitea. CA: cirugia
abierta. END: Endovascular
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE L.OS TUMORES
DEL GLOMUS CAROTIDEO

Vaquero C., Brizuela J.A., Cenizo N., Del Rio L., Revilla A., San Norberto E.M.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Cinico Universitario de Valladolid.

INTRODUCCION

El cuerpo o corpusculo carotideo es una estructura ovoidea de
aproximadamente 3x5 mm de tamano y 12 mg de peso medio, localizado en la
bifurcacion carotidea subadventicial, e irrigado por la arteria faringea ascendente.
Tiene un origen neuroectodérmico y funciona como un quimiorreceptor
directamente sensible a cambios arteriales de PO2 y PCO,, y mas indirectamente a
cambios de pH y temperatura, induciendo cambios reflejos en la actividad
vasomotora y respiratoria.'-2

Los tumores del glomus carotideo son procesos tumorales que se originan en
el sistema paraganglionar localizado en la adventicia de la bifurcaciéon carotidea.’
Una de las denominacion mdas aceptada ultimamente en su denominacion es la de
paraganglioma carotideo, aunque se han empleado otras quiza de uso mas frecuente
como tumores del corpisculo carotideo, quemodectomas, glomerulocitomas,
tumores no cromafines o tumores glémicos.>*

Se consideran tumores neuroendocrinos, que derivan de la cresta neural o
neuroectodermo y se clasifican en suprarrenales (feocromocitomas) y
extrasuprarrenales (carotideo, yugular, vagal, adrtico, autonomo visceral, etc).’

Los paragangliomas carotideos son tumores de baja incidencia y prevalencia
que se originan en las estructuras macro y microscopicas asociadas a los ganglios del
sistema nervioso auténomo y a los nervios craneales (sistema paraganglionar).
Aproximadamente el 90% se localizan en la médula adrenal y el resto en
localizaciones son extraadrenales.®” Son tumores infrecuentes cuya incidencia se
sitda en torno a un caso de cada 30.000 tumores de cabeza y cuello y en un 0.01% de
la poblacién general.'® Son mas frecuentes en mujeres, siendo de caracter
hereditario en torno al 9% de los casos.’ La distribucién por edad esta entre la cuarta
y quinta década de la vida.!%!!

Son benignos en la mayoria de los casos, aunque algunos autores consideran
perfiles de malignidad en un 7-8% y variando el riesgo de metastasis entre un 2-
25%.12,13

Los tumores de perfil maligno no tienen claras caracteristicas histoldgicas que
los distingan de los mds frecuentes benignos, diferencidndose por producir
metastasis locales, regionales o a distancia. La mitad de ellas se localizan en los
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ganglios linfaticos regionales. Otros sitios mas infrecuentes de metastasis a
distancia son huesos y pulmones.!>*

Son bilaterales en aproximadamente el 10% de los casos, aunque estos datos
varian, segun las series previas publicadas, desde un 5% (en casos de
quemodectomas no hereditarios) hasta un 30% (en pacientes con antecedentes
familiares).!>!¢ Su incidencia es mayor en pacientes con EPOC y en poblaciones que
viven a elevada altitud.

CLINICA

Clinicamente, son tumores de crecimiento lento, que se muestran co6mo masas
duras y eldsticas, situdndose a nivel del triangulo carotideo y emergiendo los mads
grandes por delante del borde anterior del musculo esternocleidomastoideo.

En la exploracién fisica se puede considerar que tienen cierta movilidad lateral pero
no cradneo-caudal. Suelen ser pulsatiles por la transmision del latido carotideo y por
auscultacion pueden producir thrill '

Pueden presentar sintomas neurolégicos son ocasionados por la compresion
de los pares craneales IX, X, XI, y XII en aquellos tumores muy evolucionados.’

De forma infrecuente puede aparecer sintomas como hipertension fluctuante,
enrojecimiento, palpitaciones o apnea del sueno debido a la secrecion de
catecolaminas.? El diagnostico es fundamentalmente clinico con las caracteristicas
descritas.

DIAGNOSTICO

Existen varias clasificaciones segiin la topografia del tumor. La clasificacion
de Shamblin (1971)!" es la mas empleada y se basa en el tamano del tumor, que es el
dato de mayor importancia para la expresién de sintomas y para la prevision
terapéutica (Tabla 1). El mayor riesgo de ictus y de lesiéon de pares craneales
corresponde al tipo III.

I Tumores de pequeno tamano que pueden ser disecados facilmente de la
bifurcacién carotidea.
II Tumores de tamano medio que comprimen la carétida interna y la

externa pero que pueden ser separados de los vasos mediante cuidadosa
diseccion subadventicial.

II Tumores de gran tamano que engloban ampliamente las carétidas,
requiriendo para su exéresis completa la reseccion parcial o total de estas
arterias.

Tabla 1: Clasificacion de Shamblin.
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El diagnostico, se realiza por la clinica a lo que se anaden medios de imagen
en especial ultrasonografia eco-doppler y AngioTAC:
- El eco-doppler y el angioTC son las pruebas de imagen fundamentales para el
diagnostico de confirmacion asi como para la planificacion quirtrgica. Asi, siguiendo
los pasos diagnoésticos recomendados por la Sociedad Europea,'®?! en primer lugar
realizariamos un estudio de ultrasonidos mediante eco-doppler, que es la forma mas
simple de identificar una masa ovalada y altamente vascularizada en la bifurcacion
carotidea.?
- La Tomografia Axial Computarizada (TAC) con contraste, permite valorar la
relacion del tumor con las estructuras Oseas del cuello, constituyendo ademas el
estudio de extension de referencia para descartar la presencia de metastasis a
distancia.”
- La Resonancia Nuclear Magnética, es una prueba diagndstica de imagen que nos
puede aportar informacion similar al TAC y AngioTAC y que se realiza en algunos
casos con motivo de diagnostico de otra patologia cervical y que muestra de forma
incidental la presencia del tumor. No la consideramos prueba de eleccion para el
diagnostico de precisién de este tipo de patologia.*
- La angiografia selectiva carotidea, es un procedimiento diagnéstico adicional
que aporta informacién sobre la vascularizacién del tumor, mostrando la tipica y
caracteristica imagen “en lira”.>** Recientemente ha dejado de ser considerada la
técnica “gold standard”. La imagen “en lira” es tipica y caracteristica para el
diagnostico por imagen del tumor, mostrandose claramente tanto en la TC como en
la RMN o arteriografia.?

Otro estudio descrito es la gammagrafia con octre6tido marcado con Indio-
111, la cual solamente es capaz de detectar tumores mayores a 1.5 cm de diametro.
Se emplea en la investigacion familiar y en el diagnéstico diferencial con otros
tumores neurogénicos.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccién para los glomus carotideos es la cirugia con
exéresis completa del tumor mediante diseccion subadventicial,'®? que nos facilita
un plano de clivaje entre los vasos y el tumor, asi como una cuidadosa exposicion de
la bifurcacion y de los vasos carotideos.

Al igual que otros autores,”” no consideramos una buena medida el
tratamiento conservador al tratarse de un tumor que crece lenta pero
progresivamente y puede causar severos danos neuroldgicos. En este sentido, la
intervencién serd tanto mads sencilla cuanto mas precoces sean el diagnostico y
tratamiento, siendo lo ideal tratar quirirgicamente estos tumores en su grado I-II.

La embolizacién preoperatoria se ha realizado con diferentes materiales como
Onyx® (ethylene-vinyl alcohol copolymer; Micro Therapeutics, Irvine, Calif), con el
de los glomus carotideos tiene una indicacién dudosa, sin claro beneficio
evidenciable en cuanto a la disminucién al sangrado quirdrgico. La arteriografia
supraselectiva preoperatoria con embolizacién del glomus carotideos no aporta una
reduccion significativa en el sangrado durante la intervencion quirargica.?-3!
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En cuanto al empleo de radioterapia, se considera aceptable la respuesta de
los tumores a la misma, logrando detener el crecimiento del tumor pero no
elimindndolo por completo, aunque existen opiniones que apoyan la posibilidad de
curacion completa del mismo. Sin embargo, los datos no son concluyentes. Conlleva
danos definitivos como la necrosis de la mandibula, fibrosis laringea y lesiones
carotideas, por lo que se restringe a pacientes ancianos con elevado riesgo quirdrgico
o cuando hay recurrencias en la base del craneo.?’

COMPLICACIONES Y SEGUIMIENTO

Segun trabajos previos, la mortalidad intraoperatoria publicada se sitda entre
el 0y el 2%.%2 En cuanto a la aparicion de lesiones neurolégicas derivadas de la lesion
de los pares craneales durante la cirugia, esta descrita una incidencia de las mismas
que oscila entre un 20-40% (hasta un 20% de déficit neurolégico permanente),
afectando principalmente a los pares craneales VII, X y XI. La mayor tasa de lesiones
corresponde al tratamiento quirtrgico de los PC tipo III de la clasificacién de
Shamblin en los que es precisa en muchas ocasiones la reseccién carotidea con
interposicion de injerto venoso.

Tras el tratamiento quirGrgico es importante realizar un minucioso
seguimiento de los pacientes en busca de recidivas tumorales o aparicion de
metastasis, pues estd descrita la aparicion de éstas incluso 10 o 20 anos tras la
cirugia.”’>%2 Puede estar indicado el estudio mediante ecografia-doppler en
familiares para descartar casos de aparicion familiar.

BIBLIOGRAFIA

1. Gonzalez M], Ballesteros M, Dominguez J, Zarco J, Fernandez-Samos R. Tumores
del glomus carotideo: estudio de 11 anos. Angiologia 2006;58:91-7.

2. Merino B, Salvador R, Revilla A, San Norberto E, Vaquero C. Quemodectomas
carotideos: experiencia quirtrgica y revision de la literatura. Rev Esp Inv Quir
2011;14,2:77-82

3. Pellitery PK, Rinaldo A, Myssiorek D, Gary-Jackson C, Bradley PJ, Devaney KO.
Paragangliomas of de Head and Neck. Oral Oncol 2004;40:563-75.

4. Lozano FS, Munoz A. Tratamiento quirtrgico de los paragangliomas carotideos.
Acta Otorrinolaringol Esp 2009;60 Supl 1:80-96

5. Mitchell RO, Richardson JD, Lambert G. Characteristics, surgical management,
and outcome in 17 carotid body tumors. Am Surg 1996;62:1034-7.

6. Davidovic LB, Djukic VB, Vasic DM, Sindjelic RP, Duvnjak SN. Diagnosis and
treatment of carotid body paragangliomas: 21 years of experience at a clinical center
of Serbia. World ] Surg Oncol 2005;3:1-7.

7. Luna K, Rascén M, Villavicencio V, Granados M, Herrera A. Carotid body tumors:
review of a 20- year experience. Oral Oncol 2005;41:56-61.



SOCIEDAD CASTELLANO-LEONESA DE ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR

8. Hinerman RW, Amdur RJ, Morris CG, Kirwan ], Mendenhall WM. Definitive
radiotherapy in the management of paragangliomas arising in the head and neck: a
35-year experience. Head Neck 2008;30:1431-8.

9. Martin TP, Irving RM, Maher ER. The genetics of paragangliomas: a review. Clin
Otolaryngol. 2007;2:7-11.

10. Cenizo N, Ibanez MA, Mengibar L, Salvador R, Revilla A, Brizuela JA, et al. Tumor
del cuerpo carotideo en paciente joven. Rev Esp Inv Quir 2009;3:132-4

11. Georgiadis G, Lazarides MK, Tsalkidis A, Argyropoulou P, Giatromanolaki A.
Carotid body tumor in a 13-year-old child: Case report and review of the literature. ]
Vasc Surg 2008;47:874-80.

12. Boedeker CC, Neumann HP, Maier W, Bausch B, Schipper J, Ridder GJ. Malignant
head and neck paragangliomas in SDHB mutation carriers. Otolaryngol Head Neck
Surg 2007;137:126-9.

13. Pollock BE, Link M], Stafford SL, Parney IF, Garces YI, Foote RL. The Risk of
Radiation-Induced Tumors or Malignant Transformation After Single-Fraction
Intracranial Radiosurgery: Results Based on a 25-Year Experience. Int ] Radiat Oncol
Biol Phys 2017;97:919-23.

14. Liapis CD, Evangelidakis EL, Papavassiliou VG. Role of malignancy and
preoperative embolizacion in the management of carotid boby tumors. World ] Surg
2000;24:1526-30.

15. Young WF Jr. Paragangliomas: clinical overview. Ann N Y Acad Sci 2006;1073:21-
9.

16. Han DK, Fishman EW, Walkup MH, Olin JW, Marin ML, Faries PL. A rare case of
familial carotid body tumor in a patient with bilateral fibromuscular dysplasia. ] Vasc
Surg 2010;52:746-50.

17. Shamblin WR, Remine WH, Sep SG. Carotid body tumor (chemodectoma):
clinicophatologic analysis of ninety cases. Am J Surg 1971;122:732-9.

18. Wang SJ, Wang MB, Barauskas TM, Calcaterra TC. Surgical management of
carotid Body tumors. Otolaryngol Head Neck Surg 2000;123:202-6.

19. Hallet JW, Nora JD, Hollier LH. Trends in neurovascular complications of surgical
management of carotid body and cervical paragangliomas: a fifty-year experience
with 153 tumors. ] Vasc Surg 1988;7:284-9.

20. Smith JD, Harvey RN, Darr OA, Prince ME, Bradford CR, Wolf GT, et al. Head and
neck paragangliomas: A two-decade institutional experience and algorithm for
management.Laryngoscope Investig Otolaryngol. 2017;11:380-9.

21. Bhatt S, Verma P, Meena N, Tandon A, Tanveer N, Bansal D. Glomus vagale
tumour, can it be diagnosed only on sonography? ] Ultrasound 2017;20:73-9.

22. Zeitler DM, Glick J, Har-El G. Preoperative embolization in carotid body tumor
surgery: is it required?. Ann Otol Rhinol Laryngol 2010;119:279-83.

23. Hu K, Persky MS. Multidisciplinary management of paragangliomas of the head
and neck, Part 1. Oncology 2003;17:983-93.

24. Tripp HF Jr, Fail PS, Beyer MG, Chaisson GA. New approach to preoperative
vascular exclusion for carotid body tumor. ] Vasc Surg 2003;38:389-91.

25. Van den Berg R. Imaging and management of head and neck paragangliomas. Eur
Radiol 2005;15:1310-8.

31



32 GUJAS CLINICAS

26. Barros D‘Sa AAB, Harkin DW, Mcilrath E, Mcbride RJ. One vascular surgeon's
experience in managing carotid body tumours. Br ] Surg 2003;90:507.

27. Hinerman RW, Mendenhall WM, Amdur R]J, Stringer SP, Antonelli P], Cassisi NJ.
Definitive radiotherapy in the management of chemodectomas arising in the
temporal bone, carotid body, and glomus vagale. Head Neck 2001;23:363-71.

28. Mourad M, Saman M, Stroman D, Brown R, Ducic Y. Evaluating the role of
embolization and carotid artery sacrifice and reconstruction in the management of
carotid body tumors. Laryngoscope. 2016;126:2282-7.

29. Wiegand S, Kureck I, Chapot R, Sesterhenn AM, Bien S, Werner JA. Early side
effects after embolization of a carotid body tumor using Onyx. ] Vasc Surg
2010;52:742-5.

30. Taylor JH, San Norberto EM, Carrera S, Gastambide V, Estevez I, Fuente R, et al.
Nueva técnica para la reseccion de un glomus carotideo: embolizacion temporal con
poloxamero 407. Angiologia 2013;65:22.

31. San Norberto E, Taylor ], Carrera S, Vaquero C. Intraoperative embolization with
poloxamer 407 during surgical resection of a carotid body tumor. | Vasc Surg
2012;56:1782-5.

32. Van den Berg R, Schepers A, De Bruine FT, Liauw L, Mertens BJ, Van der Mey AG.
The value of MR angiography techniques in the detection of head and neck
paragangliomas. Eur ] Radiol 2004;52:240-5.



SOCIEDAD CASTELLANO-LEONESA DE ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR

MASA TUMORAL CERVICAL

ECOGRAFIA-DOPPLER

\ 4

GLOMUS CAROTIDEO OTRO DIAGNOSTICO:
Derivar a ORL

v

AngioTC
AngioRMN
Angiografia
y - Valorar en:
EMBOLIZACION —» - Gran tamario.
- Shamblin II1.
A 4
NO
v
EXERESIS —>| Seguimiento ecogréfico anual

Algoritmo diagnostico y terapéutico de los pacientes con tumor del glomus
carotideo.

33



34

GUJAS CLINICAS



SOCIEDAD CASTELLANO-LEONESA DE ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA INFECCION
PROTESICA

Salvador R., Parra M., Carnicero J.A., Valverde S., Pefia R., Torres J.A.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de
Salamanca.

INTRODUCCION

La utilizacion de biomateriales en la cirugia vascular ha supuesto un gran
avance para el desarrollo de la misma. Sin embargo, conlleva riesgos inherentes
como la infeccién del injerto protésico implantado a pesar de los importantes
avances en profilaxis antibidtica, la protocolizaciéon de la técnica y antisepsia
quirurgica. Esta complicaciéon a menudo se detecta de forma tardia lo que dificulta el
manejo asociando un riesgo de mortalidad de 13-48% y una tasa de amputacion de
23-36%.2

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia real de esta complicacion resulta dificil de establecer ya que su
presentacién puede ser de forma precoz o puede ocurrir incluso anos después de un
tratamiento quirargico exitoso como infeccion tardia. La incidencia depende tanto
del tipo de injerto utilizado como de la localizaciéon anatémica del mismo (Tabla 1).

Respecto al tipo de injerto, son los protésicos los que presentan mayor riesgo
de infeccion comparados con los injertos autélogos, como por ejemplo la vena safena
o segmentos arteriales. Si comparamos los diferentes materiales protésicos mas
utilizados, son los de politetrafluoroetileno expandido (ePTFE) los que resisten mas
a la infeccion respecto a los de dacron. En el caso de las prétesis endovasculares la
incidencia es menor, asi la tasa de infeccién de la endoprétesis en aorta abdominal
oscila ente 0.1-1.2% mientras que en el stent periférico es menor del 0.1%.°

Segun la localizacion del injerto (Tabla 1), en general es la region inguinal la
que asocia un mayor riesgo de infeccidén por la escasa distancia de injerto a la piel. La
tasa de infeccién de proétesis aodrticas oscila entre el 1-2% en cirugia electiva,
aumentando hasta el 6% en el aneurisma roto. En el caso de injertos femoropopliteos
oscila entre 0.9-4.6%. Con el uso de una correcta profilaxis perioperatoria la tasa de
infecciéon disminuye a 0.2-1.3% en protesis aortoiliacas y a 0.5-3% en
aortofemorales. En el caso del bypass axilofemoral varia entre 5-8%.
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Aorto-iliaco 0.2-1.3
Aorto-femoral 0.5-3
Fémoro-femoral 1.3-3.6
Axilo-femoral 5-8
Fémoro-popliteo 0.9-4.6
Fémoro-distal 2-3.4
Parche carotideo 0.25-0.5

Tabla 1: Incidencia segun la localizacion del injerto.

ETIOPATOGENIA

Aunque potencialmente cualquier microorganismo podria infectar una
protesis vascular, es el Staphilococcus aureus que mas frecuente. Puede afectar del
25 al 50% de las infecciones proétesis dependiendo de la localizacion del implante. En
la Gltima década ha aumentado la incidencia de S. aureus resistente a meticilina
tanto nosocomial como adquirido en la comunidad. Las infecciones por
Staphilococcus epidermidis y Gram-negativos han aumentado, sobretodo
considerando la infecciones precoces y tardias, incluyendo aquellas infecciones
asociadas a fistula aortoentérica. También son frecuentes los Streptococcus sp.

Los Staphilococcus coagualasa-negativos como el S. epidermidis estan
presentes en la flora cutdnea y tienen gran facilidad para adherirse a los
biomateriales creando un biofilm periprotésico.’ Este es el motivo por el que son
responsables de cultivos negativos repetidos en casos de infeccion protésica.

Entre los Gram-negativos destacan Escherichia coli, Pseudomonas sp,
Klebsiella sp, Enterobacter sp, Serratia sp y Proteus sp con especial virulencia.

Otros agentes responsables son los hongos, fundamentalmente, Candida sp y
Aspergillus sp, y micobacterias sp aunque su implicacion es rara.

FACTORES DE RIESGO
Se han descrito diferentes factores de riesgo de infeccién protésica como son:®

Factores perioperatorios:

- Ingreso preoperatorio prolongado.

- Infeccidn a distancia.

- Arteriografia o cateterismo cardiaco en el drea de implante en dias previos.

- Pérdida de asepsia quirtrgica.

- Implante urgente/emergente.

- Reintervenciones sobre injerto protésico, sobretodo si es por complicaciones
sépticas.

- Tiempo quirargico prolongado.
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- Procedimiento genitourinario o gastrointestinal concomitante.

- Complicaciones postoperatorias de herida quirtrgica asociadas.

- Aneurismas micoticos verdaderos no identificados como tales.

- Bacteriemias precoces (pe. manipulacion de mucosas como intubacion
orotraqueal, sondaje vesical, canalizacion de vias...).

Factores dependientes del paciente y su estado inmunitario:

- Malignidad.

- Trastorno linfoproliferativo.

- Enfermedad autoinmune.

- Corticoterapia.

- Quimioterapia.

- Malnutricion.

- Diabetes mellitus.

- Insuficiencia renal.

- Insuficiencia hepatica/cirrosis.

CLASIFICACION

Segun el tiempo de aparicion desde el implante

- Precoz <4 meses.
- Tardia >4meses.

Segun infeccion de herida quirargica (Clasificacion de Szilagyi)*

- Grado I Celulitis de la herida.
- Grado II Infeccién de piel y tejido celular subcutaneo.
- Grado III Infeccion que alcanza a la protesis vascular.

CLINICA

Las manifestaciones clinicas dependen de la localizaciéon anatémica y la
virulencia del germen implicado y suelen ser inespecifica, sobretodo en prétesis
cavitarias (pe. aorticas).®® Por ello, se debe sospechar ante un paciente portador de
protesis vasculares con signos locales o generales de infeccion, hemorragia o
trombosis del injerto.

Las infecciones precoces suelen cursar con malestar general, fiebre,
leucocitosis, infeccion de herida quirtargica, sangrado, supuracion, sobretodo cuando
afecta a region inguinal, incluso con exposicion de la prétesis.

En las infecciones tardias, la clinica es larvada con aumento térmico poco
significativo, leve afectacién del estado general, dolor abdominal o Iumbar
inespecifico, embolia séptica, bacteriemia. Sélo en los casos complicados con
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pseudoaneurisma anastomotico o fistula aortoentérica la sintomatologia se hace
mas evidente. En el primer caso por compresion de estructuras o rotura del mismo;
mientras que en el segundo caso se manifiesta con hemorragia digestiva alta
generalmente a nivel de tercera porcion de duodeno. En los injertos aortofemorales y
femoropopliteos es frecuente que se presente como masa pulsatil (pseudoaneurisma
anastomotico) o coleccién seropurulenta con trayecto fistuloso en zona quirdrgica.

DIAGNOSTICO

El diagndstico clinico, aunque resulte inespecifico, es el primer paso ante la
sospecha de infeccién protésica. Sin embargo, debemos corroborar esta impresion
diagnostica con pruebas complementarias.

Laboratorio

Hemograma completo y velocidad de sedimentaciéon globular (VSG) seriados
ya que es frecuente la leucocitosis (>15.000), sin embargo soOlo aparece en
infecciones importantes. Tambien es constante la elevacién de la VSG aunque
resulta ser un signo inespecifico.

Microbiolégicos

Hemocultivos seriados y cultivo de exudado si lo hubiese, incluyendo
bacterias y hongos al menos. Los hemocultivos sélo resultan positivos en el 5% de
los casos, pero indica infeccidbn avanzada, alta virulencia o ambas. Resulta
importante disponer de antibiograma y/o fungigrama. En caso de explante de
protesis, seria importante su analisis microbiolégico mediante técnicas especiales,
sobretodo en aquellos casos con cultivos de exudado negativos y alta sospecha
clinica.

Estudios de imagen

- Fistulograma. Consiste en inyectar contraste radiolégico a través de la fistula
cutdnea para determinar su origen anatomico. No aporta mas informacién.

- Ecografia/Ecodoppler. Prueba inocua de gran rentabilidad y disponibilidad para
determinar colecciones periprotésica, falsos aneurismas anastomoético o trombosis
protésica. Depende de la experiencia del examinador y de posibles artefactos
(obesidad, gas, hueso,...) sobretodo en caso de protesis cavitarias. Permite la puncién
ecoguiada de dichas colecciones para el estudio bacteriolégico ulterior.

- TAC/AngioTAC. Suele ser la prueba inicial ante sospecha de infeccién de
protesis cavitaria (aortoiliaco, aortofemoral, aorta toracica) o extracavitaria en cuello
o region inguinal. Se puede utilizar contrastes radiolégicos iv. u orales (si se
sospecha fistula aortoentérica). El uso de contraste yodado aporta informacion
respecto a permeabilidad del injerto y patologia oclusiva distal.

Signos radiolégicos sugestivos de infeccion protésica en la TAC:

. Borramiento de planos normales periprotésicos.

. Colecciones periprotésicas con liquido o gas (>2-3 meses del implante).

. Pseudoaneurisma anastomotico.



SOCIEDAD CASTELLANO-LEONESA DE ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR

. Hidronefrosis secundaria a compresion.

- RMN/AngioRMN. aporta informacién anatomica equivalente a la TAC con la
ventaja de discriminar entre coleccion infecciosa o fibrosis periprotésica en base a la
intensificacién T1-T2. La administracion de Gadolinio permite valorar la patologia
oclusiva asociada.

- Arteriografia. Puede mostrar falsos aneurismas anastomoticos, hemorragia o
trombosis del injerto. Permite establecer la estrategia de revascularizacion de la
extremidad afecta tras un hipotético explante de protesis e isquemia distal.
Globalmente menos exacto que la TAC y la RMN.

- Gammagrafia con leucocitos marcados (Indio o Galio). Permite valorar la
acumulaciéon anormal de leucocitos en tejido periprotésico en caso de que las
pruebas anteriores no sean concluyentes. No aporta informacion anatémica.

- PET-TAC. Puede ser util tanto en el diagnostico de infeccién protésica como
en el seguimiento para negativizacion en caso de preservar la protesis.

- Endoscopia: Permite valorar la luz de tracto digestivo, especialmente el sector
duodenal como tramo mas frecuentemente afectado, en caso de sospecha de fistula
aortoentérica.

TRATAMIENTO

Principios generales'®

- Antibioterapia empirica de amplio espectro, segin antibiograma si es posible.
- Drenaje quirurgico o percutdneo de colecciones.

- Explante de proétesis infectada y desbridamiento amplio de tejidos.

- Revascularizacién de extremidad diana si es preciso.

Antibioterapia

Los antimicrobianos suponen un tratamiento adyuvante pero no resolutivo en
la mayoria de los casos. Ante un diagnéstico de infeccidén protésica se debe ingresar
al paciente e iniciar tratamiento antibidtico iv. empirico de amplio espectro. Es
habitual comenzar con Vancomicina 1g/12 hrs iv (cobertura de Gram-positivos,
incluido SAMR) asociado a Piperacilina/Tazobactam 4/0.5 iv cada 8 hrs, Cefepima 2
gr/8h iv si es alérgico a penicilina, o Levofloxacino 500 mg/24hr, todos ellos para
cubrir Gram-negativos. Una alternativa a la Vancomicina es Linezolid 600mg/12 hrs
iv 0 Daptomicina 4mg/Kg cada 24 hrs. En caso de Pseudomona deberad usarse una
asociacion (doble terapia) de cefalosporinas de 3* y 42 generacion,
piperacilina/tazobactam, aminoglucdsidos, fluoroquinolonas y
carbapenem/monobactam.

La duracion sera de al menos dos semanas. En caso de que se preserve la
protesis infectada o se haga recambio protésico in situ requiere 4-6 semanas de
antibioterapia iv. La posibilidad de emplear como continuacién oral Linezolid
600mg/12 hr (se recomienda vigilar posible mielodepresion a largo plazo) permite
acortar el tiempo de antibioterapia iv. Otras alternativas orales de continuacién son
fluorquinolonas o amoxicilina/ac. clavuldnico siempre que el agente no sea SAMR.
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Tratamiento conservador

El tratamiento conservador mediante antibioterapia de amplio espectro y
medidas locales (drenaje, desbridamiento y antibioterapia topica) puede ser util en
infecciones protésicas segmentarias que respeten las anastomosis, permeables,
ausencia de sepsis y cuyo patégeno no sea Pseudomona sp, por su especial
virulencia. Las expectativas de éxito aumentan en caso de infecciones precoces (<4
meses), Unico patégeno Gram-positivo en cultivo, prétesis de ePTFE respecto a
dacron, extracavitarias respecto a cavitarias. Precisan de desbridamiento quirdrgico
periédico con la posibilidad de terapia de presidon negativa como apoyo terapéutico
para cicatrizacion.!!

Explante quirargico de protesis
a) Sin revascularizacion

La posibilidad de explante protésico sin revascularizacién se puede plantear a
priori en aquellos injertos ocluidos previamente o pacientes cuya indicacion
originaria fue claudicacion intermitente (sin isquemia critica). También en aquellos
casos con la posibilidad de recanalizacion endovascular del sector arterial nativo.
Intraoperatoriamente, la presencia de flujo pulsatil en el pie o presiéon arterial en
tobillo mayor de 40 mmHg. con injerto clampado o explantado permiten no
revascularizar o hacerlo de forma diferida si fuese preciso.

b) Revascularizacion

En los casos en que se prevea isquemia critica o gangrena isquémica en el
postoperatorio precoz se planteard revascularizacion del miembro diana. Cuando el
paciente se encuentra en situacion de sepsis, fistula aortoentérica, hemorragia o
inestabilidad hemodinamica, se revascularizara de forma simultdnea al explante (in
situ o extra-anatémico). Mientras que, si la situacién clinica y hemodindmica lo
permiten, se realizard el nuevo injerto (extra-anatémico) 1 o 2 dias antes del
explante protésico de forma secuencial.!?

o Revascularizacion in situ

Tras el explante protésico y el correspondiente desbridamiento amplio de
tejidos se procederd a recambiar el injerto infectado por un nuevo conducto in-situ
siempre que el patégeno no sea Pseudomona sp.

Disponemos de diferentes opciones:

1) Bypass con vena safena interna (de eleccion),!’* vena safena externa, venas
superficiales de EESS, incluso con la vena femoral (antigua vena femoral superficial)
en reconstruccion aortoilica.

2) Arteria femoral superficial ocluida (endarterectomizada quirargicamente).

3) Protesis impregnadas en rifampicina o plata.!*1¢

4) Aloinjertos criopreservados.!’
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Es importante asociar coberturas protectoras del nuevo injerto como son la
sartorioplastia en caso de implantes a nivel femoral o epiploplastia en injertos
intracavitarios.!®

o Revascularizacion extra-anatémica.

En casos en que el agente patégeno sea una Pseudomona sp. u otro agente de
especial virulencia debemos evitar la zona infectada para el nuevo injerto.
Utilizaremos tunelizacién extra-anatomica. Disponemos de varias opciones segun la
localizacion de la protesis infectada:

1) Bypass axilo-femoral o axilo-bifemoral, en caso de infecciones protésicas
aortoiliacas y aortofemorales.

2) Bypass fémoro-femoral, en infecciones cavitarias (sobretodo en ramas iliacas
de injertos bifurcados).

3) Bypass transobturador, en infecciones protésicas a nivel inguinal.

c) Amputaciéon mayor.

En caso de enfermedad oclusiva sin posibilidad de revascularizacion distal,
segin estudios angiograficos preoperatorios, se procedera al explante y Ila
amputacién primaria del miembro afecto.

MISCELANEA

Infeccion de dispositivos endovasculares

Su tasa infeccion es inferior a las protesis convencionales implantadas
mediante cirugia abierta, como ya explicamos en epidemiologia, sobretodo en los
stent periféricos (<0.1%). El uso de stent cubiertos y endoprotesis puede aumentar la
tasa de infeccion (0.1-1.2%). Un tercio de las infecciones de endoprotesis de aorta
toracica y abdominal son debidas a fistula aortoentérica, aortoesofdgica o
aortobronquial, todas ellas secundarias. El manejo diagndstico y terapéutico es
similar al de las prétesis convencionales segtn su localizacion.!?-2!

Infeccion de fistula protésica para hemodialisis

Se trata de un injerto arteriovenoso, habitualmente en EESS (injerto a-v
humero-axilar) aunque puede implantarse también en otras localizaciones como en
region inguinal. Presentan riesgo de infeccién por las punciones repetidas en cada
sesion de hemodialisis a pesar de las medidas antisépticas adoptadas. El manejo
diagndstico es similar al resto de protesis extracavitarias. Sin embargo, cuando se
confirma la infeccién es habitual explantar el injerto y cambiar de localizacién si es
factible. En caso contrario, se dializara a través de catéter permanente tunelizado.
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Infeccion de parche carotideo

La tasa de infeccion de protesis a nivel carotideo (parche o bypass) es de 0.25-
0.5%. El diagnéstico es similar. Precisa de explante y sustitucion por parche o injerto
de vena en la mayoria de las ocasiones.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA DISTAL AISLADA

Lozano F.S., Valverde S., Rubio C., Pena R., Salvador R., Carnicero J.A.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de
Salamanca.

INTRODUCCION

El creciente nimero de publicaciones sobre la trombosis venosa profunda
distal-aislada (TVP-DA) de las extremidades inferiores, abandona su histérica
marginalidad y despierta nuevo interés.

Las TVP distales son frecuentes, aunque aparentemente menos graves que las
TVP proximales. Como su historia natural no estd bien definida, su significado
clinico (riesgos/complicaciones) es incierto. Por ello, el problema se inicia con la
pregunta ;la TVP-DA es una entidad benigna?! Clasicamente se tenia este concepto,
pero actualmente existe un importante debate sobre multiples aspectos que implican
a su diagnostico y tratamiento.

CONCEPTO

La TVP-DA de las extremidades inferiores es una trombosis aguda que afecta
exclusivamente a las venas profundas de la pantorrilla. Tres son sus componentes: 1)
es una trombosis de venas profundas; 2) distal o de venas infra-popliteas; y 3)
aislada, al estar confinadas en exclusividad a la pantorrilla.? Estas se pueden dividir
en: a) axiales (tibiales y peronea), y b) musculares, antes denominadas surales (séleo
y gactronemio). Ambas son TVP distales, aisladas o combinadas.?

EPIDEMIOLOGIA

Las TVP-DA representan el 20-50% de todas las TVP diagnosticadas de las
extremidades inferiores.* Este amplio intervalo se atribuye al método diagndstico
empleado o las diferentes poblaciones a estudio. Si todos los pacientes fueran
explorados con eco-Doppler (ED) de pierna entera, estas trombosis representarian el
50% de todas las TVP diagnosticadas.®
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Factores de riesgo

Las TVP-DA tienen similares factores de riesgo que las TVP proximales, al ser
una expresion clinica de una misma enfermedad, la enfermedad trombo-embélica
venosa (ETV).® No obstante, mientras las TVP proximales se asocian mds a factores
de riesgo permanentes, las TVP-D se vinculan mas a factores de riesgo transitorios.’

Historia natural

Tradicionalmente a las TVP-DA se las asocia con una menor frecuencia de
riesgos y complicaciones (propagacion proximal del trombo y/o embolia pulmonar-
EP), secuelas (recidivas y sindrome postromboético-SPT), y de menor gravedad
respecto de otras TVP. Ciertamente si no progresan raramente cursan con EP, pero
sin tratamiento suelen progresar un 30% de las TVP distales. De hecho, los datos
disponibles sugieren que las TVP distales pueden no ser tan benignas como se creia,
y su historia natural puede estar influenciada por el tratamiento anticoagulante,
sobre todo en pacientes con factores de riesgo.

Las estimaciones de los riesgos incluyen una propagacién proximal del 7-10%,
EP entre el 2-3%, y muerte inferior al 1%.%8 Una revision sistematica senala que los
efectos adversos de la TVP-DA son infrecuentes, pero que existen realmente:
propagacion a poplitea del 9% y EP del 1.5%.°

En conclusion, la historia natural de la TVP-DA sigue siendo incierta y de aqui
el debate de si merecen ser diagnosticadas y tratadas. No obstante, y siguiendo a
Shellong “un bajo riesgo no es suficiente” para olvidar el dilema de las TVP-DA;!"
con los actuales datos estos pacientes deben ser diagnosticados, tratados o vigilados
(monitorizarlos).

RELEVANCIA CLINICA

En el 75% de los casos, las TVP-DA son asintomaticas.’

Riesgo de extension proximal

Una TVP-DA puede estar asociada con una posterior TVP proximal y/o EP. En
una revisioén sistemadtica la propagacién a vena poplitea o superior fue del 8% en
pacientes sin anticoagulacion.!! Datos menos optimistas refieren un 25-33% de
extension proximal en ausencia de tratamiento, aunque el 90% de estas trombosis
tienen una resolucion espontdnea.* En este sentido, la ACCP senala los factores de
riesgo de extension de una TVP-DA, de gran utilidad para tomar decisiones
terapéuticas.®

Riesgo de embolia pulmonar

Para unos la TVP-DA se asocia con una alta incidencia de EP y por tanto es
necesaria la anticoagulacion de rutina.!? Se considera que las venas del soleo son el
lugar primario de TVP, esta luego se propaga a las venas proximales; es decir, las EP
letales se producen en las venas proximales como resultado de la propagacion de una
TVP-DA.?* Conjuntamente, una revisién sistematica informa que la prevalencia de
EP silente en estos pacientes alcanza el 13.1%.!* En conclusion, el riesgo de EP mas
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que potencial es real, y debe ser tenido en cuenta en las TVP-DA.

Riesgo de recidiva trombo-embdlica

Los pacientes con TVP-DA se tratan con frecuencia durante un periodo de
tiempo mas corto en comparacion con los pacientes con TVP proximal y/o EP debido
a un supuesto menor riesgo de recidiva. Un meta-andlisis determiné que los
pacientes con TVP proximal tenian una tasa de recidiva acumulada 4.8 veces mayor
que aquellos con TVP distal.’® En un estudio posterior los pacientes con TVP-DA, al
compararlos con pacientes con TVP proximal aislada, tuvieron una significativa
menor incidencia de recidiva total de ETV (2.7% frente 5.2%), pero una incidencia
similar de recidiva de EP (0.9% frente 1.0%).!® Los pacientes con TVP-D axial y
muscular asociada tienen mayor riesgo de recidiva respecto de las aisladas.!®
Finalmente, los pacientes con TVP-DA y cancer tienen un alto riesgo de recidiva de
ETV.17,18

Riesgo de sindrome postrombdtico

Las TVP-DA, con o sin extension proximal, no estan libre del SPT.* En una
revision sistematica informan que los pacientes con TVP-DA tenian menos sintomas
que sus homélogos con TVP proximales;!! solo el 10% mostraron sintomas clase 4-6
CEAP, siendo los grados C5-6 algo excepcional. A 5 anos, entre el 11-37% de las
TVP-DA desarrollan un SPT."

Riesgo de cancer

El estudio OPTIMEV valoro el riesgo de padecer cancer tres anos después de
una primera TVP (proximal o distal) confirmada objetivamente en pacientes sin
antecedentes de cancer.”’ Las tasas acumuladas de cancer fueron exactamente
iguales (3.9%). Por ello, desde el punto de vista de la practica clinica, se sugiere que
el cribado del cancer, sin discutir su necesidad, no debe diferir entre una localizacién
proximal o distal de la trombosis.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de TVP-DA se basa en el eco-Doppler (ED), aunque es conocido
su caracter explorador dependiente y la menor sensibilidad en las venas distales
respecto de las proximales. Por ello, el diagndstico objetivo de la TVP continda
siendo un problema no del todo resuelto.

Test de prediccion clinica

Estos mejoran y simplifican el diagndstico de TVP y/o EP, y facilitan la toma
de decisiones. Una revision sistematica identificé 8 scores diferentes, cada una con
su aplicabilidad y limitaciones.?! El test de Wells (el mas conocido y empleado de la
literatura) ha sido cuestionado para predecir la existencia de TVP distales.
Indudablemente es mas preciso en predecir TVP proximales respecto de las
distales.?? Sin embargo, no existen inconvenientes para aplicar este test en pacientes
con sospecha de TVP distal sintomatica.?
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Dimero D

Conocido biomarcador con baja especificidad y alta sensibilidad para el
diagnostico de TVP. La ausencia o disminucién de dimeros D permite excluir la TVP
en los pacientes con un bajo indice de Wells (sensibilidad). Por el contrario, valores
elevados pueden darse en numerosos procesos no especificos (cancer, embarazo e
incluso en la edad avanzada). En las TVP-DA existe un inconveniente adicional, pues
no permite mediante su sola determinacion descartar una TVP-DA en pacientes con
un tiempo >4 dias entre la aparicion de los sintomas y la realizacion del dimero D.*
En cualquier caso, el dimero D es considerado menos sensible en situaciones de TVP
distal, respecto de la TVP proximal.

Test de Wells mas dimero D

Ampliamente investigado para el diagnostico de la TVP proximal sintomatica,
pero escasamente para el diagnéstico aislado de la TVP distal sintomatica. Uno de
los escasos estudios concluye que en pacientes con baja probabilidad clinica pretest,
el dimero D tiene un valor predictivo negativo >95% para la TVP-DA.?®

Eco-Doppler (ED)

Método mas empleado para diagnosticar la TVP, considerada como la prueba
de imagen de eleccion. La mayor eficacia del ED en TVP proximales y sintomaticas,
no excluye su utilizacion en las TVP distales, incluso asintomaticas.

Existen dos estrategias. Ambas son efectivas, seguras, y aceptadas en la
practica clinica:3*

- CUS (compresién ultrasonidos) seriados de las venas proximales. Obviamente esta
estrategia no identifica trombosis distales. So objetivo es identificar extensiones
proximales, de una probable TVP-DA. En el supuesto de no confirmar una TVP
proximal, se practica una segunda exploracién a la semana.

- ED completo (de toda la extremidad inferior). Esta estrategia si detecta o excluye
TVP-DA.

La primera opcion tiene dos inconvenientes adicionales: a) muchos pacientes
no acuden al control semanal; y b) el CUS proximal no permite un diagndstico
diferencial con patologias (hematoma pantorrilla, quiste Baker, etc.) que simulan
con frecuencia la sintomatologia de una TVP. Por dultimo, en términos de
rendimiento la mayoria de TVP-DA no progresan proximalmente.

Un ED de toda la extremidad (todo el sistema venoso profundo de los
miembros inferiores) en manos expertas si permite el diagndstico de TVP-DA. La
exploracion incluye las venas proximales y distales desde la trifurcacion de la
poplitea, incluyendo las venas tibiales posteriores y peroneas, las gastrocnemias
(medial y lateral) y las sOleas (medial y lateral). Las venas tibiales anteriores, en
general, no se exploran dado que raramente son afectadas por una trombosis.

Por lo tanto, en un paciente con edema y dolor agudo en la pantorrilla, cuando
la TVP proximal ha sido descartada, la TVP-DA debe ser considerada. El estandar
actual para su diagnéstico es el ED de pierna entera, pero esta prueba no esta
disponible en muchos hospitales fuera de las horas normales de trabajo. En este
sentido, Kitchen et al.?* proponen un algoritmo diagnostico-terapéutico que combina
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el test de Wells, dimero D y CUS seriado (semanal) o un s6lo ED de pierna entera
diferido, preferiblemente antes de las 48-72 horas (Fig.1). Este modo de trabajo
aunque no estd validado ofrece un enfoque bastante consistente.

Parametros ecograficos

Los criterios ecograficos de TVP-DA estdn en discusion. Se ha propuesto que
sélo los codgulos con >5 mm de didmetro maximo se pueden considerar como TVP-
DA. Para otros, un diametro del trombo >3.5 mm puede ser mas apropiado como
umbral para definir una TVP-DA.%

Diagnéstico diferencial

Cuando un paciente presenta dolor agudo en la pantorrilla incluso asociado a
edema local, mas de 50% de casos son diagndsticos alternativos a una TVP. Entre
todos ellos el mas frecuente es la rotura muscular (20%). El diagnéstico diferencial
entre TVP-DA y hematoma del musculo gastrocnemio (gemelos) es esencial dado
que un tratamiento anticoagulante intempestivo puede incrementar Ila
sintomatologia ocasionada por el hematoma y/o la identificacién temprana de la
TVP-DA asociada que puede progresar. El estudio diferencial entre ambas
situaciones puede realizarse con alta sensibilidad mediante ED.2¢

TRATAMIENTO

El tratamiento de las TVP-DA es el mayor punto del debate y presenta gran
variabilidad en la practica clinica. Las pautas van desde una actitud conservadora
(ED seriado de las venas profundas, durante 2 semanas, para detectar y tratar sélo en
caso de extension proximal) a otras mds agresivas (anticoagulacion en todos los
pacientes, durante 3 o mas meses). Por eso, existen dos opciones terapéuticas
contrapuestas: anticoagulacién u observacion.

El problema surge porque ambas actitudes (activa y conservadora) conllevan
riesgos. Disponemos de varias revisiones sistematicas y/o meta-andlisis, cuya base
comun es la baja evidencia de la informacion con la que los autores trabajaron.

Una primera revision sistematica refiere que con los datos disponibles sobre
los riesgos de propagacion, EP y recurrencia, lo Gnico inaceptable es la opcién “no
hacer nada”; en ausencia de pruebas solidas que respalden la anticoagulacion
sistematica sobre la vigilancia ED y anticoagulacion selectiva, ambos métodos son
aceptables en la TVP-DA.!! Un meta-analisis, sugiere que la terapia anticoagulante
disminuye la incidencia de la propagacion del trombo y quizds de la EP.?” Una
revision critica posterior,® aconsejaba tomar la decision terapéutica equilibrando el
riesgo de complicaciones sin tratamiento con los riesgos de la anticoagulacion
terapéutica; la anticoagulacion puede beneficiar a pacientes sintomadticos y aquellos
con mayor riesgo de complicaciones (ej. idiopaticos, asociadas al cancer, etc).
Finalmente otra revisién sistematica le quitaba valor a la anticoagulacién.’

Ante tal variabilidad, la 92 ed. de las guias ACCP recomienda anticoagulacion
si el paciente presenta factores de riesgo de extensién del trombo o la clinica es muy
sintomatica.® Son factores de riesgo de extension: dimero D elevado, trombo >5 cm,
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afectacion de varias venas de la pantorrilla, etiologia idiopatica, cancer activo, ETV
previa, hospitalizacion o cirugia reciente.?® En ausencia de estos factores de riesgo o
en pacientes asintomadticos, se aconsejaba no tratarlas y realizar ED seriado (1-2
semana después) para tomar decisiones posteriores en caso de evolucion del trombo;
la mayoria de trombos que se propagan proximalmente lo hacen en las primeras 2
semanas. Sin embargo, esta recomendacion es solo de grado 2C, debida a una baja
evidencia cientifica, lo que implica que cualquier alternativa puede ser razonable.

La 10 ed. ACCP propone tres recomendaciones:?
1. En pacientes con TVP-DA aguda de la pierna y (a) sin sintomas graves o factores
de riesgo de extension, se sugiere un ED seriado de las venas profundas durante 2
semanas sobre la anticoagulacion (Grado 2C) o (b) con sintomas graves o factores de
riesgo de extension, se sugiere anticoagulacién sobre ED seriado de las venas
profundas (Grado 2C). Esta recomendacién anade la siguiente observacion: los
pacientes con alto riesgo de sangrado tienen mas probabilidades de beneficiarse del
ED seriado. Los pacientes que senalan muchos inconvenientes en repetir los ED y
aceptan el potencial riesgo de sangrado son aptos para elegir la anticoagulacion
inicial sobre la ED seriada.
2. En pacientes con TVP-DA aguda de la pierna que se trata con anticoagulacién, se
recomienda el uso de la misma anticoagulacién que los pacientes con TVP proximal
aguda (Grado 1B).
3. En pacientes con TVP-DA aguda de la pierna que se siguen con ED seriado, (a) no
se recomienda anticoagulacién si el trombo no se extiende (Grado 1B), (b) se sugiere
anticoagulacion si el trombo se extiende pero permanece confinado a las venas
distales (Grado 2C), y (c) se recomienda anticoagulacién si el trombo se extiende a
venas proximales (Grado 1B).

Anticoagulacion

La indicacion de anticoagulacién, tiene dos opciones: a) Sistemadtica:
anticoagulacion tan pronto como se hace el diagnostico de TVP-DA, y b) Selectiva: a
ciertos grupos de riesgo, entre ellos aquellos donde las evaluaciones ED en serie
detectan una extension de la TVP hacia venas proximales.

Un meta-analisis, que evalué la eficacia y seguridad del tratamiento
anticoagulante en pacientes con TVP-DA, sugiere que la anticoagulaciéon puede
reducir significativamente la tasa de progresién de la trombosis.*

Duracién de la anticoagulacion

Si la indicacién de la anticoagulacion en las TVP-DA es un tema
controvertido, una vez decididos por esta opcion, surge otro problema: ;la duracion
optima del tratamiento? Este aspecto tampoco estd bien establecido y no existe
consenso.

En las recomendaciones de las guias ACCP,’! se refiere un tratamiento minimo
de 3 meses. La decision de suspender los anticoagulantes a los 3 meses o de tratar
indefinidamente estd dominada por el riesgo a largo plazo de recurrencia y
secundariamente influida por el riesgo de sangrado y las preferencias del paciente.
Un subgrupo para los cuales menos de 3 meses podria ser adecuado son las TVP-DA
provocadas por un factor de riesgo temporal, como la cirugia o el trauma reciente.
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No obstante, aunque el tratamiento podria durar 4-6 semanas, la recomendacién es
mantenerla 3 meses debido a que: (a) existe incertidumbre de si 4 a 6 semanas de
tratamiento es adecuada y (b) sélo se buscan y tratan las TVP-DA sintomadticas.

Otros autores no comparten totalmente esas consideraciones y plantean la
existencia de dos grupos de riesgo dentro de las TVP-DA.3? En aquellos de bajo
riesgo, una duracion de la anticoagulacién entre 4-6 semanas puede ser suficiente,
frente a las 12 semanas en los grupos de alto riesgo (Tabla 1).

Dos recientes revisiones sistematicas y meta-analisis informan que Ia
anticoagulacion respecto de la no anticoagulacion reduce la extensién proximal del
trombo, las recurrencias incluida la EP respecto de la no anticoagulacién, sin un
incremento significativo del riesgo de hemorragia mayor; conjuntamente indican
que la anticoagulacion por mas de 6-8 semanas es preferible a duraciones mas cortas
(<6 semanas).>3

Observacion y monitorizacion seriada

La alternativa a la anticoagulacion terapéutica sistematica (todos los
pacientes, una vez diagnosticada la TVP-DA) es la evaluacién eco-Doppler seriada,
para detectar una posible extension de la TVP hacia venas proximales. En caso de
extension se debe iniciar el tratamiento anticoagulante. Pero como bien resumen
Pham y Virgilio la cuestion es:* ;qué es peor, el trombo o la hemorragia?; dicho de
otra manera jel trombo que progresa por no indicar anticoagulaciéon o el sangrado
inducido por indicarla si el trombo todavia no ha progresado?.

Existen pruebas de que este enfoque conservador también es efectivo y
seguro. Asi lo indican una revisién sistemadtica y meta-analisis donde se indica que la
observacion es admisible en un buen nimero de casos.* La pregunta seria ;cudles si
y cuales no?

CONCLUSIONES

1. Alta prevalencia de las trombosis venosas profundas distales-aisladas (TVP-DA).
Incremento de su diagnéstico, gracias a la practica de eco-Doppler (ED) de pierna
entera.

2. Escasez de estudios que cuantifican la historia natural de las TVP-DA vy los efectos
de la anticoagulacion/no anticoagulacién, en la resolucion o propagaciéon proximal
del trombo.

3. La acumulacion de datos, sugiere que las TVP-DA no son tan benignas como se
pensaba.

4. Las TVP-DA estdn asociadas a propagacion proximal del trombo y embolia
pulmonar (EP).

5. El tratamiento anticoagulante reduce significativamente la propagacién proximal
del trombo.

6. La indicacién de tratamiento anticoagulante, para la prevencién de la EP no esta
basada en datos robustos.
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Situaciones:

- Historia previa de ETV.

- Hombres.

- Edad >50 anos.

- Evento idiopatico

- Evento secundario pero obstaculizado con inmovilizacion completa persistente.
- El evento ocurre durante el embarazo o puerperio

- Trombosis distal que afecta a la trifurcacion poplitea.

- Trombosis que afecta a mas de una vena d ela pierna.

- Trombosis distal en ambas piernas (bilateralidad).

- Cancer activo o quimioterapia.

- Presencia de enfermedades predisponentes (ej. enfermedad inflamatoria intestinal).
- Alteraciones trombofilicas conocidas.

Tratamiento:

- HPBM vy psoterior AVK (3 meses).

- No AVK en céncer y embarazo; continuar HBPM a dosis plenas (1 mes) y luego al 50-
70% (2 meses).

- Asociar medias de compresion elastica por debajo de la rodilla (grado II).

Situaciones:

- Secundario a cirugia u otro riesgo transitorio (en. Trauma, escayola, viajes largos).
Con posibilidad de movilizacion completa adicional.

- El evento ocurre durante la ingesta de anticonceptivos orales o terapia hormonal
sustitutiva (suspendiendo dicha medicacion)

Tratamiento:

- HBPM a dosis plenas (7-10 dias) y HBPM al 50% (1 mes).
- Asociar medias de compresion elaticas por debajo de la rodilla (grado II).

Tabla 1: Tratamiento de la TVP distal aislada sintomadtica.’? TVP: trombosis venosa
profunda. EVT: enfermedad tromboembdélica venosa. HBPM: heparina de bajo peso
molecular. AVK: antagonistas vitamina K.

7. Para indicar un tratamiento anticoagulante en las TVP-DA, el clinico debe valorar
los factores de riesgo de propagaciéon del trombo y el riesgo de hemorragia
consecutivo a la anticoagulacion.

8. En la actualidad conviven dos tendencias diagndsticas: a) compresion ultrasénica
(CUS) de las venas proximales, en ocasiones seriadas, y b) ED de pierna entera (venas
proximales y distales). La primera actitud dificilmente puede diagnosticar una TVP-
DA; su objetivo es valorar una posible extension proximal del trombo para asi indicar
tratamiento activo.

9. Existen dos actitudes terapéuticas: a) observacién-seguimiento con ED seriados
(1-2 semanas) y tratamiento anticoagulante selectivo en funcién de la progresion del
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trombo; y b) tratamiento anticoagulante sistematico. Ambas posibilidades son
aceptadas por la comunidad cientifica.

10. Para clarificar los debates diagnosticos y terapéuticos sobre la TVP-DA, se
necesitan estudios bien disenados (prospectivos, aleatorizados, doble ciego, etc) y
sobre todo con grupos de pacientes homogéneos en el riesgo (trombo-embdlico y/o
hemorragia).
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SOSPECHA TVP
Test de Wells
Wells <0 Wells > 1
Dimero D (-) Dimero D (+)
l v
No TVP CUS proximal
TVP No TVP Proximal _| No disponible ED entero:
proximal ¢ TVP-DA? | a) ED (48-72h)
l b) CUS ala semana
Tratamiento $ l
Disponibilidad de _| Tratamiento
ED entero ’| Si ED positivo y,
- Factores de riesgo.
- Progresion proximal

Algoritmo diagnostico de los pacientes con trombosis venosa profunda distal
aislada (I).
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DIAGNOSTICO TVP-DA
Asintomaticos y sin Sintomaticos y sin Con factores de riesgo
factores de riesgo factores de riesgo
Historia natural
¢ Historia natural? { probable

Tratamiento

v v

ED seriado Factores de l.'i'esgo
semanal (16 2) de extension

A\ 4
Dimero D elevado
Trombo >5 cm
Lisis No Progresion Afectacion de varias
progresion (v- poplitea) venas. o .
Etiologia idiopatica
Cancer activo
v v ETV previo
Observacién Tratamiento Hospitalizacion
Cirugia reciente

l

Tratamiento

Algoritmo diagnostico de los pacientes con trombosis venosa profunda distal
aislada (II).
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TVP de extremidad inferior
(diagnéstico confirmado)

/\

TVP proximal TVP distal
\ 4 S| A J
Contraindicacion | Riesgo de extension
anticoagulacion
No
No Si Filtro VCI v
v ED seriado
FASE AGUDA:
- HBPM 22y 32 fase: Si
- HNF [r— “ Largo v
- Fondaparinux plazo Extensién trombo
- AODs - Extension
No
v
v NO
TVP ilio-femoral ANTICOAGULACION

(considerar trombolisis
/ trombectomia)

Algoritmo terapéutico de los pacientes con trombosis venosa profunda distal
aislada.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL SINDROME
DE CONGESTION PELVICA

Santaolalla V., Moradillo N., Gonzdlez G., Medina F., Herrero M., Agtindez I.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Universitario de Burgos.

INTRODUCCION

El Sindrome de Congestién Pélvica (SCP) es una entidad clinica caracterizada
por la presencia de Dolor Pélvico Crénico (DPC) de al menos 6 meses de duracion.!
Se estima que afecta al 10-15% de las mujeres, fundamentalmente entre los 30-45
anos.2

El SCP fue descrito por primera vez por Cotte en 1938, pero no fue hasta el
1949 cuando Taylor propuso la relacion entre éste y la insuficiencia de las venas de la
pelvis. Estos hallazgos se confirman en estudios de series de autopsias (1966) y
estudios de venografias (1968) que apoyan el concepto de la incompetencia de las
venas ovaricas como causa de DPC. En 1984, se publica un articulo que correlaciona
hallazgos laparoscépicos con resultados venograficos evidenciando que hasta un
91% de mujeres con DPC inexplicable presentaba varices pélvicas.>

RECUERDO ANATOMICO

En esta patologia se manifiestan alteraciones de dos territorios venosos
diferentes aunque interrelacionados entre si: el circuito gonadal y el circuito
hipogastrico.

- Las venas gonadales se originan en la pelvis y ascienden hasta el segmento
renal como una red de multicanales, dando multiples colaterales al sector lumbar
ascendente y al bloque retroperitoneal. Presentan valvulas hasta en un 80-90% de
los casos, normalmente en su desembocadura.

o La vena gonadal izquierda (VGI) tributa en el tercio medio de la vena renal
izquierda en el >90% de individuos.
o La vena gonadal derecha (VGD) es mas variable, tributando en la vena cava

inferior en el 60%, en la conjuncion de vena renal derecha—vena cava inferior el 30%,
y en venas intrarrenales en el resto.

- Las venas hipogastricas/iliacas Internas reciben afluencia de las utero-
ovaricas, vesicales, hemorroidales y del plexo sacro. Desembocan en la confluencia
de las venas iliacas externas con las venas iliacas comunes.*
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PATOGENIA

El reflujo a nivel venoso pélvico es la principal causa del SCP. El mecanismo
por el que las valvulas devienen incompetentes no esta definido.

Por un lado, deben existir cambios primarios en la pared venosa que conducen a su
debilitacion y con ello a su dilatacion. Esta dilatacion prolongada causa inflamacion
que a su vez destruye la estructura valvular, lo cual perpetaa el reflujo.

La hipertensién venosa aumenta la expresion de metaloproteasas, que
degradan el endotelio y el musculo liso, lo cual deriva en la incapacidad de la vena
para desarrollar su complianza, aumentando con ello la presién intravenosa, lo cual
promueve el dano endotelial via cascada leucocitaria.

La hiperestimulaciéon estrogénica esta frecuentemente implicada. Hasta un
50% de las mujeres presentan sindrome de ovario poliquistico asociado. El
empeoramiento de los sintomas durante la menstruacion, los efectos positivos de la
terapia hormonal sustitutiva,” y la alta concentracion de hormonas sexuales en
muestras de sangre tomadas a nivel inguinal demuestran la implicacién de éstas.®
Los estrogenos debilitan la pared venosa e inducen dilatacién venosa por la
liberaciéon de o6xido nitrico, mientras que la progesterona debilita las vdalvulas
venosas.’

ETIOLOGIA

La principal causa de hiperpresién venosa pélvica es la gestacién. Hasta en un
7% de los embarazos aparece SCP, y la probabilidad aumenta de forma exponencial
con sucesivas gestaciones.

Los sindromes compresivos, tales como el sindrome de Nutcracker y el
sindrome de May-Thurner, pueden ocasionar en dultimo término clinica de
congestion pélvica, pero constituyen una entidad “per se” que no abordaremos en
este tema; aunque conviene tenerlos presentes a la hora de enfocar el manejo de esta
patologia dada su frecuente asociacion.®

CLINICA

La forma mas frecuente de presentacion es el dolor pélvico cronico, descrito
como un dolor sordo asociado a sensacién de plenitud a nivel de la pelvis. Este
aparece hasta en un 40% de las mujeres que acuden a la consulta de ginecologia y
puede ser, agudo y severo o incluso crénico, pudiendo durar horas o dias tras el
desencadenante.® La clinica se ve exacerbada por la bipedestaciéon prolongada, el
coito y la menstruacién. En menor frecuencia aparece asociado a irritabilidad vesical
(24-45%), dolor lumbar, edema vulvar, pesadez en miembros inferiores, molestias
rectales, cefalea, nduseas, letargia y depresion.’

En determinados casos no aparece ninguno de los anteriores sintomas y
Unicamente debuta como varices perineales, vulvares, asociadas o no a varices
tronculares en miembros inferiores, edema uni o bilateral o recidiva varicosa sin
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hallazgos “de novo” en la exploracién doppler de ejes safenos. Hasta en un 20% de
los casos de insuficiencia venosa cronica de miembros inferiores tiene su origen en la
pelvis. Hasta en un 58% de situaciones se evidencia una conexion ecografica del
sistema venoso superficial con la pelvis.! En mas de un 65% de los casos la recidiva
varicosa se asocia a SCP.!!

Por todo lo anterior, en la mayoria de las situaciones se considera un
diagnostico de exclusion.

DIAGNOSTICO

Existen maultiples métodos de diagnéstico disponibles y ampliamente
documentados en la literatura. Como pruebas no invasivas contamos con la
Ecografia Transabdominal (ETA), la Ecografia Transvaginal (ETV), el AngioTC
venoso (TC) o la Angio Resonancia Magnética (RMN). El gold standard por el
momento sigue siendo la venografia selectiva. No obstante, dada la invasividad de
esta ultima, la recomendacion inicial como primera prueba diagnéstica de
aproximacion a realizar, por su accesibilidad, reproducibilidad e inocuidad es la
ecografia transabdominal.

El examen se realiza con el paciente con 8 h de dieta absoluta de cara a evitar
interposicion de gas que pudiera disminuir la sensibilidad del estudio. Se coloca en
posicion decubito supino con elevacién de tronco a 30-45°. Utilizamos el transductor
2-5 MHz.!2Se considera reflujo a un tiempo mayor de 1s con la maniobra de Valsalva,
o un tamano mayor de 4-6mm,'> aunque no existen criterios claros establecidos a la
hora de determinar si existe Insuficiencia o no en base a la presencia o al tamano de
las Venas visualizadas en la Ecografia.*

Las estructuras valoradas de forma sistematica seran:

- Vena cava inferior.

- Vena renal Izquierda (VRI): medicién de espacio en pinza aorto- mesentérica.

- Vena gonadal izquierda: medicién de calibre en tres puntos.

- Vena renal derecha (VRD).

- Vena gonadal derecha: medicion de calibre en tres puntos, asi como distancia
y posicion horaria respecto a VRD.

- Venas iliacas comunes: medicién de calibre de vena iliaca comun izquierda a
la altura de bifurcacion adrtica.

- Venas hipogastricas/iliacas nnternas.

- Circulacion parauterina bilateral .4

A la luz de los resultados obtenidos, si no existen dudas, se recomienda
realizacion directa de flebografia diagndstica con intencion terapéutica. En caso
contrario, podemos apoyarnos en la realizacion de AngioTC o AngioRM, Unicamente
si existe intencidn de tratar.

El punto fundamental es decidir qué paciente podria ser subsidiaria de
tratamiento de su insuficiencia venosa pélvica. No existe una indicacion clara por el
momento sobre este asunto, por ello, la informacién clara, detallada y concisa de la
paciente es crucial para un resultado beneficioso para todos.
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Patologia vesical Ovario poliquistico
Neoplasia/metastasis Prolapso uterino

Endometriosis Enfermedad inflamatoria intestinal
Fibromas Porfiria

Patologia neuroldgica Patologia urol6gica

Tabla 1: Diagnostico diferencial clinico.

TRATAMIENTO

Médico

El tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos puede ser una subdptima
solucién a corto plazo. Se ha demostrado que la medoxiprogesterona acetato
disminuye el DPC en un 40% de los casos.*

Cirugia

La realizacion de histerectomia y doble anexectomia asociada a terapia
hormonal sustitutiva parece tener buenos resultados a largo plazo con mejora
sintomatica hasta en un tercio de las pacientes. No obstante, esta opcidon se
considera demasiado agresiva/invasiva en este momento como para tenerla en
cuenta entre nuestras opciones terapéuticas.

Embolizacién endovascular

Es la terapia de eleccion, que permite obtener mejores resultados con el
menor riesgo, menor tiempo de procedimiento y recuperacion mas rdpida. La
oclusién del flujo a nivel de venas pélvicas insuficientes ha demostrado tener un
éxito sintomdtico en un 73-78%.

La mayor revision sistematica publicada revisa 13 estudios que incluyen 866
mujeres tratadas mediante embolizacion endovenosa, describiendo un éxito técnico
del 99.8%, con una tasa de complicacion muy baja (1.6% migracién, 1.2% dolor
abdominal, 0.6% rotura venosa). La tasa de recurrencia a 5 anos fue del 13% con una
mejoria subjetiva global positiva en los 13 estudios.

Una vez decidido el tratamiento, es fundamental la configuracion de un
esquema planificado (Figura 1).

El procedimiento puede realizarse desde varios abordajes:

- Distal: vena femoral comun izquierda o derecha.
- Proximal: vena basilica, cefalica o yugular.

Todas ellas tienen sus pros y sus contras, y son igualmente validas segin el
esquema prequirdrgico y la habilidad técnica/entrenamiento del cirujano. En general
se pueden realizar mediante anestesia local en el punto de punciéon y de forma
ambulatoria.

La controversia permanece en cuanto a la técnica de embolizacién ideal.'> A
este respecto, contamos con un amplio arsenal de material de embolizacion, sin
evidencia de superioridad en cuanto a resultados en este momento (coils, foam,
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plugs...) e incluso técnicas combinadas (sandwich, loop-to-loop). Existen prototipos
en estudio de nuevos dispositivos especificamente disenados para esta region
anatoémica (hourglass...).

Por otro lado, se mantienen adn las dudas sobre cudntas venas embolizar, a
qué nivel y con qué secuencia, lo cual es motivo de continuos estudios.

EVOLUCION Y SEGUIMIENTO

No son necesarios tratamientos farmacologicos asociados salvo analgesia
posterior en las primeras 24-48h de cara a paliar el fendmeno inflamatorio que
constituye la oclusién venosa intencionada.

Se realizard una ecogafia transabdominal a los 3 meses de la intervencién.

En caso de precisar intervencién en miembros inferiores por insuficiencia
venosa asociada, ésta se realizara a partir del tercer mes, dado que la oclusion del
reflujo proximal puede propiciar la resolucion parcial de su patologia distal.

Posicion/distancia VGD
V(I PLAN TERAPEUTICO
VRD VRI
VGD i VGI

=] =]
[ ~) (\ [ =]

VHI VIEI

Fig.1: Plan terapéutico.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL SINDROME
POSTROMBOTICO

Herrero M., Medina F., Santaolalla V., Moradillo N., Fuente R., Agtindez I.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Universitario de Burgos.

INTRODUCCION

El sindrome postrombético (SPT) es una secuela crénica que acontece en un
20-50% de los pacientes que sufren una trombosis venosa profunda (TVP),
principalmente durante los dos primeros anos.!

El caracter crénico, el aumento de la prevalencia por una mayor longevidad,
el detrimento en la calidad de vida y los importantes costes socio-econdmicos, estan
promoviendo un interés mayor en su prevencién y tratamiento.?

FISIOPATOLOGIA

Durante una TVP se produce la combinaciéon de un proceso obstructivo y un
dano valvular. Esto supone un reflujo e hipertensién venosa (HTV) mantenida que
finalmente puede conducir a un aumento de la capilaridad con edema, fibrosis
subcutdnea, hipoxia tisular y en los casos mas avanzados ulceracion (Fig.1).?
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Organizacion del trombo +/- Dafio pared venosa
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X
[ HIPERTENSION VENOSA ] [ INFLAMACION ]
T T
} | |
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Varices secundarias

Figura 1: Fisiopatologia del SPT.
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DIAGNOSTICO

El SPT se define como una constelacién de signos y sintomas (Tabla 1),
similares a la insuficiencia venosa crénica primaria (IVC), en pacientes con
antecedentes de TVP.!

Dolor Edema
Sensacién de hinchazén Telangiectasias
Calambres Dilatacion venosa/varices
Pesadez Enrojecimiento
Fatiga Cianosis
Quemazo6n Hiperpigmentacién
Prurito Eczema
Parestesias Dolor a la compresion de la pantorrilla
Tension Lipodermatoesclerosis
Claudicacién venosa Atrofia blanca

Ulcera

Tabla 1: Sintomas y signos de SPT.

Los sintomas pueden ser variables, mas importantes a lo largo del dia, y en
ocasiones se pueden superponer a los de la TVP aguda por lo que se recomiendan
esperar seis meses antes de establecer el diagndstico.

Con el fin de definir mejor el SPT asi como su severidad, se han disenado
varias escalas, tres especificas para STP: la de Villalta-Prandoni,” quizd la mas
aceptada y adoptada por la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia
(ISTH)* como el estandar en el diagndstico en los estudios clinicos (Tabla 2), la escala
de Ginsberg y la de Brandjes. Otras desarrolladas para la IVC: la CEAP (Clinica,
Etiologia, Anatomia y Fisiopatologia), la VCSS (Venous Clinical Severity Score) y la
Widmer.

Si bien en cierto que el diagnostico del SPT en clinico, el eco-doppler es una
herramienta util. Permite valorar datos sugerentes de TVP previa no diagnosticada:
no depresibilidad, paredes engrosadas, disminucion de calibre, reflujo y/u onda
continua. Esto permite hacer el diagndstico diferencial con la IVC primaria.

FACTORES DE RIESGO

Actualmente no podemos predecir el riesgo absoluto de desarrollar un SPT
pero si existen factores de riesgo que permiten hacer una seleccién de pacientes mas
vulnerables.®
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Factores de riesgo en el momento del diagnéstico de una TVP

. Localizacion: las TVP proximales (especialmente las que afectan a la iliaca y/o
femoral comtn) aumenta el riesgo de 2 a 3 veces frente a las distales (pantorrilla). %7
. TVP previa.®®

. IVC primaria preexistente.®®

. Indice de masa corporal (IMC) >30.678

. La edad.®®’

. Tabaquismo en gestantes.®’

. El sexo, la trombofilia y si la TVP es idiopdatica o provocada, no parecen tener

clara relacion con el desarrollo del SPT.%°

Dolores 0 1 2 3
Calambres 0 1 2 3
Pesadez 0 1 2 3
Parestesias 0 1 2 3
Prurito 0 1 2 3
Edema pretibial 0 1 2 3
Hiperpigmentacion 0 1 2 3
Varices / variculas 0 1 2 3
Enrojecimiento 0 1 2 3
Infeccion piel 0 1 2 3
Dolor compresion pantorrilla 0 1 2 3
Ulcera X
Tabla 2: Escala de Villalta. No SPT <4, STP leve 5-9, moderado 10-14, severo >15 o
tlcera.

Factores de riesgo en relacion con el tratamiento de la TVP aguda

. Calidad de la anticoagulacién oral: rangos subterapeuticos durante los
primeros 3 meses con antagonistas de la vitamina K (AVK), han demostrado un
incremento del doble de SPT.!°

. El uso de heparinas de bajo peso molecular (HBPM) en monoterapia puede
suponer menores de tasas de SPT frente al uso de HBPM durante 5-7 dias y posterior
paso a AVK. Ademas existen estudios donde avalan un menor riesgo de ulceracién y
una mayor tasa de recanalizacion con el uso de HBPM.!!

. Los nuevos anticoagulantes orales aunque prometedores, carecen de
evidencia cientifica suficiente que avale su beneficio en la prevencién el SPT frente a
las HBPM o los AVK. Parece que su farmacocinética y su comodidad en la
administracién pudieran ser atiles.!?

. El potencial rol de la trombolisis en la reduccion del SPT es controvertido.b!3-14
Permite disminuir la carga trombotica, lo que pudiera estar en relacion con un
menor dano valvular y una menor tasa de retrombosis, pero las tasas de sangrado,
pese a realizarse de forma dirigida, son altas.
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Factores de riesgo en el seguimiento tras una TVP

. Recurrencia ipsilateral de una TVP: aumento entre cuatro y seis veces el
riesgo.’
. Persistencia de sintomas y signos tras un mes del diagnéstico de la TVP.”
. Trombo residual objetivado mediante eco-doppler 3-6 meses tras el evento.'
. Persistencia de d-dimeros elevados.!®
PREVENCION PRIMARIA
No hay mejor tratamiento que una mejor prevencion primaria
. Tromboprofilaxis, mecanica y/o farmacologica, en pacientes de riesgo segin
las guias.!*
. Correcta anticoagulacion en intensidad y duracion para tratar la TVP inicial y

evitar recurrencias. En los pacientes con AVK se debe monitorizar de forma estrecha
el INR (INR >2 durante >50% tiempo).31°

. Compresién elastica (CE). La evidencia es muy baja, con estudios
heterogéneos y pocos randomizados, opiniones de expertos variables, pero dado que
la tasa de complicaciones es baja, la recomendacién se puede seguir manteniendo.’

. La trombolisis puede valorarse en pacientes muy seleccionados: jovenes, con
bajo riesgo de sangrado, gran sintomatologia y en el contexto de TVP proximal de
menos de 14 dias de evolucién. Se debe de realizar en centros experimentados y
mediante catéter dirigido, de forma mecanica y/o farmacolégica.!>4

TRATAMIENTO

Terapia de compresion

Util en pacientes con edema y/o pesadez. Se debe recomendar su uso diario, desde
primera hora del dia hasta antes de acostarse, suficiente con compresion entre 20-30mmHg
y cortas, ya que tienen un efecto fisiolégico similar a las largas, son mas faciles de poner y
ademads suelen ser mas confortables. Si con una compresiéon media, 20-30mmHg, no se
controlan los sintomas, se puede prescribir presiones mayores (30-40mmHg o 40-50mmHg)
o usar dispositivos de compresién intermitente (CI).L&1417

Programas de ejercicio y estilo de vida

Deambulacién, ejercicios orientados a fortalecer la musculatura de la pantorrilla,
elevacion de la extremidad durante el reposo, control del peso, hidratacién de piel y evitar el
calor. En SPT severos se puede plantear un ejercicio supervisado en Servicios de
Rehabilitacion.®

Flebotdnicos

Hidrosmina, rutésidos, defibrotide y sulodexina, has sido estudiados en el contexto
SPT sin gran evidencia“®®, La ulcera define en si un SPT severo. Se debe realizar un
tratamiento multidisciplinar, favoreciendo el medio himedo y asegurando una compresion a
ser posible mediante sistema multicapa. La pentoxifilina puede ser util en asociacién a la CE
o de forma aislada’®.
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Diuréticos
No existe evidencia que avale su uso para tratamiento del edema en el SPT.

Técnicas quirargicas abiertas o endovasculares

Recomendadas en SPT moderados-severos (Villalta 210 o CEAP >3) y refractarios a
tratamiento conservador.

Las técnicas quirurgicas,"'” pueden solventar el fendmeno obstructivo, como el by-
pass safeno-popliteo, safeno-tibial, fémoro-femoral cruzado(by-pass de Palma) o ilio-
femoral, o bien el reflujo mediante la reparacion, transplante o transposicion valvular. Son
pocas y cortas las series de las que disponemos en la literatura. Actualmente se
recomiendan en casos muy seleccionados, principalmente en ulceras rebeldes, y como
segunda opcion frente a las técnicas endovasculares en los casos de obstruccion central.

Las técnicas endovasculares estan orientadas a corregir el fenémeno obstructivo en
las TVP iliacas o ilio-cava.

OBSTRUCCION ILIACA O iLIO-CAVA

Diagnéstico y planteamiento del caso

El eco-doppler nos puede localizar la zona de oclusion (cuando esta es total o
al menos significativa), valorar reflujo proximal y posibles accesos. La clasica
venografia, tiene una baja sensibilidad, debido a la fibrosis de pared o peri-vena, y a
las lesiones difusas de tipo Rokitanski (membranas y trabéculas), frecuentes en el
plano anteroposterior que no se objetivan en proyecciones frontales, por ello los
estudios biplano son obligatorios.

La venografia con tomografia y resonancia, con una sensibilidad similar y sin
estudios comparativos por el momento, pueden ademas valorar las relaciones
anatémicas siendo muy util en las zonas de posible compresién (Sindrome de May
Thurner) y realizar mediciones de los diametros en los distintos segmentos.*

La ecografia intravascular (IVUS) se estd imponiendo como la mejor
herramienta pese a su cardcter invasivo. Permite caracterizar los segmentos
enfermos, tomar medidas, determinar claramente la conjuncién veno-cava
fundamental durante la colocacién de un stent y valorar los cambios en la
circulacién colateral.!

Tratamiento

El tratamiento mdas habitual es el endovscular.??> No obstante, existen
también procedimientos hibridos,?® generalmente son casos mas extensos, en los que
se realiza venolisis y plastia de la vena femoral con el fin de mejorar la zona de
emplazamiento de la proétesis y/o fistulas arterio-venosa durante el primer mes para
aumentar el flujo y asi la permeabilidad. Sin embargo el uso de éstas técnicas no esta
tan estandarizado.

Postprocedimiento
Los pacientes seguiran el régimen de anticoagulacién con HBPM durante el
postoperatorio inmendiato, AVK durante 6 meses en casos de stenting extenso y de
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forma cronica en casos seleccionados en funcion de su evento tromboembodlico
(trombofilia, TVP recurrente, etc). El resto pueden ser tratados con antiagregacién
simple.?0-22

Seguimiento

Se puede realizar mediante eco-doppler, en el postoperatorio inmediato, a las
4 semanas, 3 meses y posteriormente de forma anual. Es importante la toma de
medidas de los diametros de los stents que pueden orientar a fendémenos
compresivos fundamentalmente en la regién iliaca. En caso de sintomas recurrentes
o residuales, es obligatorio realizar eco-doppler o incluso nueva flebografia.?%22

Las tasas de éxito son altas, 94-96%, incluso en casos con trombosis de filtro
de cava asociado,?* las complicaciones bajas <1% y las permeabilidades primaria y
secundaria de un 79 y 94% a un ano. Sin embargo, los estudios son muy
heterogéneos principalmente a la hora de definir el SPT y de reportar la mejoria en la
sintomatologia por lo que por ahora la evidencia en estas técnicas es baja.!-2>-26
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL SINDROME
DE ATRAPAMIENTO POPLITEO

Del Barrio M., Del Blanco I., Ortega J.M., Santos E., Rodriguez I., Maqueda S.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Leon.

INTRODUCCION

El atrapamiento popliteo es una anomalia anatémica descrita por primera vez
por Anderson Stuart, estudiante de medicina de Edimburgo, en 1879. El término
sindrome de atrapamiento popliteo (SAP) fue acunado por Love y Whelan en 1965
para describir la claudicacién muscular que aparecia en algunos pacientes debido a la
alteracion de las relaciones anatomicas entre el musculo gastrocnemio y la arteria
poplitea que conducia a la compresion de ésta durante el ejercicio.

Esta anomalia tiene su origen durante el desarrollo embrionario, como
resultado de una migracién anormal del componente muscular que va a dar lugar a la
cabeza medial del muasculo gastrocnemio en relacion a los ramilletes
neurovasculares que van a conformar los vasos popliteos. Una vez desarrollado con
la edad, la contraccion del musculo en el hueco popliteo (un espacio anatémico
encapsulado entre las cabezas musculares del gemelo, fascia fuertemente sujeta y
hueso), acaba dando lugar en algunos de estos pacientes a una compresion
intermitente de los vasos popliteos durante el ejercicio. En el caso de la arteria, la
mas frecuentemente afectada, esta compresion intermitente o irritacion termina por
generar en un segmento arterial un fendmeno de arteriosclerosis precoz que puede
ocasionar el estrechamiento u oclusién completa de la misma.!

La prevalencia real del SAP es desconocida; las dltimas series estiman una
prevalencia global del 0.17-3.5%. Se sabe que muchos pacientes presentan la
anomalia anatémica pero no llegan a desarrollar clinica de claudicacién, por lo que
pasan desapercibidos; aunque la tendencia en los Gltimos anos es a un aumento en la
incidencia de los casos sintomaticos en la poblacién occidental posiblemente debido
a los habitos de ejercicio intenso en varones jovenes. El paciente tipo (60-80% de los
casos) es un varon menor de 30 anos con habito atlético. Hasta un tercio de los casos
pueden ser bilateralmente sintomaticos.?

CLINICA

La manifestacion clinica mds frecuente es la claudicaciéon de los grupos
musculares de la pantorrilla (gemelos y tibial anterior) durante el ejercicio, y que
cede con el reposo. Esta claudicacién es habitualmente de aparicién y desarrollo
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insidioso hasta que acaba por ser practicamente incapacitante. Un debut subito
como isquemia aguda es raro, aunque se ha descrito en la literatura. Los pacientes
tipicamente refieren ademas palidez del pie, frialdad o parestesias tras el ejercicio.
Es un signo tipico la desaparicién de los pulsos distales con la hiperextension de la
rodilla unida a la flexion dorsal del pie (estiramiento del gemelo). La ausencia o
disminucion de los pulsos distales o la alteracion del Indice Tobillo-Brazo (ITB) en
reposo es sugestiva de un estadio avanzado, con lesion arterial ya desarrollada.®

DIANOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de un paciente con claudicacion de la pantorrilla
durante el ejercicio debe realizarse con las siguientes entidades:

- Osteoarticulares: fracturas de stress tibioperoneas, sindrome de stress medial
de la tibia.

- Musculofasciales: sindrome compartimental cronico, defectos fasciales,
contracturas musculares no resueltas.

- Nerviosos: patologia discal lumbar con compromiso radicular, sindrome de
atrapamiento nervioso (p.ej. nervio peroneo en la cabeza del peroné).

- Vasculares: enfermedad quistica adventicial de la poplitea, isquemia cronica
de origen arterioscleroso.

CLASIFICACION

La clasificacion anatémica del SAP, propuesta inicialmente por Love y Whelan
y modificada por Rich et al. Divide el SAP en 6 tipos en funcién de la relacion de la
arteria y la vena poplitea con la cabeza medial del musculo gastrocnemio (la
afectacion nerviosa puede ocurrir en cualquiera de los 5 primeros tipos):

1. La cabeza del gemelo interno se inserta normalmente en el céndilo interno. La
arteria poplitea sigue un curso aberrante medial a ésta.

2. La cabeza del gemelo interno se inserta, de forma anormal, mds lateralmente en el
condilo interno o en el espacio intercondileo. La arteria poplitea discurre medial a
ésta.

3. Un tracto muscular o fibroso accesorio o andmalo en la zona de insercion gemelar
rodea la arteria poplitea, comprimiéndola.

4. La arteria poplitea discurre en su posicion normal en la fosa poplitea y es
comprimida por el musculo popliteo o por una banda fibrosa.

5. Cualquiera de los supuestos anteriores, cuando la vena poplitea se ve
comprometida junto con la arteria.

6. Ausencia de anomalia anatomica que justifique un SAP. Se conoce también como
SAP funcional. La hipdtesis etioldgica en estos casos supone que un microtrauma
repetido en la fosa poplitea provoca el desarrollo de tejido conectivo alrededor de la
arteria, con lesion de la misma.



SOCIEDAD CASTELLANO-LEONESA DE ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR

DIAGNOSTICO

La anomalia anatémica puede sospecharse por ecografistas expertos, aunque
la prueba de imagen de eleccién para el diagnéstico y la clasificacién del SAP es la
AngioRMN o la AngioTC, ya que permiten estudiar las anomalias anatomicas
musculares y la relacién de estructuras con mayor precision. La arteriografia no
muestra las relaciones anatémicas, y no permite la clasificacién, pero puede mostrar
la lesion arterial si esta existe. Ademas, dependiendo del tipo de SAP, puede
observarse en la arteriografia un curso anormal de la arteria poplitea en su primera
porcion (direccién u oblicuidad atipica) que permite hacer sospechar esta patologia
cuando se ha realizado esta prueba con otra sospecha diagnéstica. En las pruebas de
imagen puede encontrarse trombosis parcial de la arteria en la zona lesionada.
También es posible la presencia de aneurisma o dilatacién postestendtica
inmediatamente distal a la zona lesionada. Estd descrito el fendémeno de
embolizacion arterio-arterial por estas dos causas.*®

TRATAMIENTIO

En los pacientes asintomdticos con hallazgo casual de esta anomalia se
recomienda actitud expectante, pues la mayoria de los pacientes no desarrollaran
nunca ninguna clinica. En los pacientes sintomaticos, el tratamiento se basa en la
correccion de la anomalia anatomica si es posible y en la reparacion de la lesion
arterial si esta existe. En los tipos 3 y 4 puede realizarse un abordaje posterior de la
fosa poplitea con exposicion de la arteria poplitea para seccionar los tractos
musculares o fibrosos que la comprimen. Puede necesitarse ademas trombectomia
local o plastia quirtrgica si existe lesion arterial. En los tipos 1 y 2 o si existe una
lesion arterial extensa, suele ser necesaria una derivacion supra-infragenicular
(preferentemente con vena safena interna) tunelizada anatémicamente por el
espacio intergemelar. El tratamiento del tipo 6 (SAP funcional) es controvertido;
algunos autores abogan por reseccion quirdrgica parcial de las cabezas gemelares,
con tasas de éxito variables. El tratamiento endovascular en el contexto del SAP no
permite corregir la anomalia anatémica por si mismo. Se ha planteado en la
literatura como primer paso, en los casos que existe lesion arterial, antes de una
cirugia descompresiva, pero los resultados a largo plazo no estdn muy claros.®
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Claudicaciéon de EEIl con
sospecha clinica de
etiologia no arteriosclerosa

1. Pruebas funcionales Descartar otras causas de
arteriales (afectacion arterial, claudicacion:
localizacién poplitea). - Osteoarticulares.

2. Eco-doppler (orientacion a - Miofasciales.
SAP). - Neuroldgicas.

3. AngioTC / AngioRM - Vasculares.
(diagndstico/clasificacion).

A 4

Diagnodstico y tipo de SAP
v v
Tipos 1y 2 Tipos 3y 4
Lesion arterial extensa Valorar cirugia descompresiva +/-
Valorar cirugia derivativa con VSI reparacion arterial

Algoritmo diagnostico y terapéutico de los pacientes con sindrome de
atrapamiento popliteo.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS
ANGIODISPLASIAS

Del Blanco I., Del Barrio M., Ortega J.M., Alonso M., Maqueda S., Nogal C.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Leon.

INTRODUCCION

El término angiodisplasia hace referencia a las malformaciones vasculares
congénitas. Actualmente este término de angiodisplasia tiene un uso limitado, pues
produce confusion en la clasificacién actual de estas lesiones.!

Las anomalias vasculares se producen por un desarrollo anormal del sistema
circulatorio (arterial, venoso, linfatico) durante la embriogénesis. Producen una serie
de sintomas clinicos, que en algunos casos pueden asociarse con deformidades,
disminucion en la capacidad funcional y calidad de vida, afectando negativamente a
la vida emocional y social del paciente, llegando incluso a producir una situacion
amenazante para la vida!. Existe baja incidencia de las anomalias vasculares en la
poblacion general <1% de todo los ninos nacidos en el mundo.!*®
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Preferentemente arterial Aplasia Infiltrante
Obstruccion Limitada
Dilatacion
Preferentemente venoso Aplasia Infiltrante
Obstruccion Limitada
Dilatacion
Preferentemente shunt Fistula A-V superficial Infiltrante
arterio-venoso (A-V) Fistula A-V profunda Limitada
Defectos combinados Arterial y venosa Infiltrante
Hemolinfatica Limitada

Tabla 1: Clasificacién de Hamburgo.>*

La primera clasificacién fue la clasificacion de Hamburgo (1988) (Tabla 1), la
cual diferencia entre lesiones tronculares y extratronculares. Las lesiones
tronculares son predominantemente trastornos hemodindmicos, mientras que las
lesiones extratronculares son predominantemente trastornos organicos.>* Esta
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clasificacion fue adoptada, en parte, por la sociedad internacional para el estudio de
la anomalias vasculares (International Society for the Study of Vascular Anomalies)
(ISSVA) en 1996 en Roma, con el mantenimiento de los subgrupos segiin los vasos
afectados (Tabla 2). En esta diferencia los tumores vasculares (hemangiomas) de las
malformaciones vasculares. Los hemangiomas se les consideran un verdadero tumor
vascular, que a menudo tiene una naturaleza benigna, involucionando
completamente antes de los 12 anos.! También se realiza una diferenciacién
adicional en malformaciones de alto flujo y bajo flujo, basdndose en las
caracteristicas hemodindmicas presentes en la lesion. Categorizando las
malformaciones linfiticas y venosas como de bajo flujo y las malformaciones
arteriovenosa y fistulas como de alto flujo.? Se recomienda el uso del término de
flujo alto o bajo en vez de flujo lento o rapido* (grado 1C)°® (Tabla 3). Esta
clasificacion es importante desde el punto de vista funcional y con implicaciones
tanto diagndsticas como terapéuticas,’ sin embargo, se recomienda la utilizacién de
la clasificacion de Hamburgo* (grado 1A).°

CLINICA

Los sintomas clinicos dependen de la localizacién y el tipo de vaso afecto,
puede variar de varicosidades asintomaticas a lesiones vasculares que pueden
producir obstruccion de la via aérea, dolor episddico, edema de la extremidad,
sangrado, desfiguracion fisica, deformidades 6seas (de crecimiento lento), osteolisis
(de crecimiento rapido), hipertension venosa (lesiones de alto flujo) y ulceraciones.
Todo esto conlleva a una disminucién en la capacidad funcional y calidad de vida,
afectando negativamente a la vida emocional y social del paciente, llegando incluso
a producir una situacién amenazante para la vida.">%8

Al contrario que los hemangiomas, las malformaciones vasculares no tienen
un ciclo de crecimiento y posterior regresion espontdnea, sino que persisten para
siempre y van creciendo lentamente a lo largo de la vida, a veces en relaciéon con
traumatismos, cambios en la presién de la sangre o la linfa, procesos infecciosos,
cambios hormonales, etc.*

DIAGNOSTICO

El algoritmo diagnostico (algoritmo 1) usado en la evaluacion de las anomalias
vasculares debe estar basado en una evaluacion clinica precisa que incluya la historia
clinica completa y una exploracién fisica detallada.>

Una vez que tenemos el diagnéstico o sospecha de una malformacion
tendriamos que realizar un diagnéstico de confirmacién para definir el tipo de lesion
y establecer el mejor tratamiento (Algoritmo 2).® El diagnostico (Tabla 3) para las
anomalias vasculares deberia empezar con una exploracion no invasiva con
ultrasonidos, seguida por RNM o TAC y finalmente exploraciones invasivas como
angiografia, flebografia, etc.>
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Hemangiomas infantiles.

Hemangiomas congénitos (rdpidamente RICH o no involutivos
TUMORES NICH).

VASCULARES Angioma en penacho (con o sin Kasabach-Merrit).
Hemangioendotelioma Kaposiforme (con o sin Kasabach-Merrit).
Hemangioendotelioma de células fusiformes.

Otros hemangioendoteliomas: epitolioide, retiforme, polimorfo,
tumor de Dabska, linfangioendoteliomatosis, etc.

MALFORMACIONES Malformaciones Manchas en vino

DE BAJO FLUJO caplares de oporto.
Telangiectasias.
Angioqueratoma.

Malformaciones Esporadicas

venosas comunes.
Sindrome de Bean.
MV cuténeasy
mucosas
familiares.
Malformacion
glomovenosa.
Sindrome de
Maffucci.

MALFORMACIONES Malformaciones Linfedema
VASCULARES linfaticas primario.
Malformaciones
linfaticas
microquisticas.
Malformaciones
linfaticas
macroquisticas.

Malformaciones CVM, CLM, LVM,
vacsulares CLVM
combinadas

complejas

MALFORMACIONES
DE ALTO FLUJO

Tabla 2: Clasificacion de la International Society gor Study of Vascular Anomalies
(ISSVA).25

El primer enfoque diagndstico debe estar basado en test no-invasivos. La
investigacion basica deberia incluir ecodoppler integral con un examen de resonancia
magnética (RM)!° (grado 1C).° Se recomienda el ecodoppler como primer test
diagnéstico para todos los pacientes con malformaciéon venosa. Es un test seguro, no
invasivo, coste-efectivo que permite determinar las caracteristicas del flujo* (grado
1A).6
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Pruebas no invasivas
Ecodoppler: La exploracién tiene que ser bilateral, el paciente se explora en
bipedestacién y decubito supino. Hay que realizar una valoracion con modo B
describiendo las caracteristicas de la lesion, su ecogenicidad, medicién de las
dimensiones de arteria y vena bilateral. Exploracion doppler en la lesion, valorando la
presencia o ausencia de flujo, localizacién del reflujo. Caracteristicas del flujo como
velocidad pico sistélica en la lesion, indice de resistencia, indice de pulsatilidad, tiempo
de reflujo (valora la competencia venosa) (Tabla 3).2

Se recomienda el ecodoppler como primer test diagnéstico para todos los
pacientes con malformacién venosa. Es un test seguro, no invasivo, coste-efectivo que
permite determinar las caracteristicas del flujo* (grado 1A).¢

Radiografia simple (RX): La RX simple es un test esencial en detectar patologia 6sea
relacionada con la malformacion vascular. Los cambios 6seos que se pueden identificar
incluyen alargamiento, acortamiento, encondromas, destruccion Osea. También se
pueden detectar calcificaciones localizadas en partes blandas que son patognomonicas
de malformaciones venosas!® (grado 1B).°

Resonancia nuclear magnética (RNM): es la técnica de eleccién después de los
ultrasonidos, tiene una mejor resolucion espacial, ademds tiene la capacidad de
visualizar el flujo sanguineo y las caracteristicas de los tejidos sin usar radiaciones
ionizantes (Tabla 3).2

Las desventajas de la resonancia es que son exploraciones largas, ruidosas y que
requieren inmovilidad mientras se esta realizando la exploracion, por lo tanto, en caso
de ninos, a veces hay que realizarlas bajo anestesia general.?

La RNM junto con los ultrasonidos como las mejores pruebas diagndsticas no
invasivas, la resonancia tiene una resolucién espacial mejor permitiendo un campo mas
amplio de examen. El examen permite el realce de los érganos. Nos permite una mejor
evaluacién de la relacion de la malformacién con los tejidos'® (grado 1B).¢

Tomografia computerizada (TC): esta exploracién complementa a la resonancia y al
ecodoppler en algunos casos (Tabla 3). Es la alternativa a la RNM en los pacientes con
insuficiencia respiratoria o fallo cardiaco por la velocidad de adquisicion de imagenes.
Es preferible para las malformaciones del pulmén e intestino.?

Permite definir mejor la arquitectura de los huesos e identificar flebolitos y otras
calcificaciones distrofias, a veces, pobremente identificadas en la resonancia. La TC se
debe evitar en ninos y jovenes por la exposicion radiolédgica a radiaciones ionizantes?’

La RNM y la TC se recomienda para la evaluacién y el tratamiento de las
malformaciones venosas, ya que informan de la extension de la lesién, estructuras
anatémicas involucradas y relaciéon de la malformaciéon con la circulacién normal*
(grado 1B).°

La tomografia computerizada (TC) es un test util, especialmente con presencia
de contraste, con excelente resolucion espacial y temporal. Su principal indicaciéon son
malformaciones toracicas y viscerales, asi como las que afectan al hueso!’ (grado 1C).°
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Prueba invasivas
Arteriografia: no esta indicada en las malformaciones de bajo flujo, solo indicada en
malformaciones arteriovenosas y para disminuir la radiacién se debe realizar en el
momento del tratamiento (Tabla 3).2

La arteriografia se recomienda como investigacién diagndstica invasiva
preoperatoria. Deberia reservarse para pacientes que necesitan un tratamiento y
deberia realizarse en centros con experiencia en estas terapias'® (grado 1B).°

Existe una clasificacién arteriografica de las malformaciones arteriovenosas:!°
Tipo I (fistulas arteriovenosas) Mas de 3 arterias separadas que derivan en un simple
drenaje venoso.
Tipo II: Fistula arteriolo-venosa. Multiples arteriolas que derivan en un simple drenaje
Venoso.
Tipo III: Fistula arteriolo-vénula. Multiples derivaciones entre arteriolas y vénulas.

Flebografia: igualmente indicada en el momento del tratamiento (Tabla 3). Define las
caracteristicas hemodinamicas de la lesion?*, indicada en malformaciones venosas y se
puede establecer una clasificacion:!!

Tipo 1: Malformacidn aislada sin drenaje periférico.

Tipo 2: Malformacién que drena en una vena normal.

Tipo 3: Malformacion que drena en una vena displasica.

Tipo 4: Malformacion que representa una displasia.

Se recomienda la flebografia retrograda para evaluar la incompetencia venosa de
las malformaciones de las extremidades inferiores, viscerales y pélvicas'® (grado 1B).®
Se recomienda una flebografia de puncion directa para la evaluacion de la salida
(outflow) de la lesion. Ayuda al entender el éxito terapéutico de los procesos
quirturgicos vasculares o escleroterapia'® (grado 1A).°

Linfografia: actualmente en desuso, s0lo se emplea para casos seleccionados para
marcajes, ha sido reemplazada por la linfoescintografia en el diagnostico del
linfedema.?

Escintografia de cuerpo completo: utiliza TC99 y es muy util en detecta alguna
malformacién en el cuerpo (grado 1B),° y permite la deteccién de microfistulas
arteriovenosas.>’

Estudios de laboratorio: se recomienda un estudio completo de trombofilia en pacientes
con historia de tromboembolismo o malformacién venosa extensa (area>10 cm,
flebolitos palpables)* (grado 1C).°

Se recomienda medicion del dimero D y fibrinégeno como parte de la evaluacién
inicial de laboratorio para pacientes con malformaciones venosas extratronculares
extensas? (Grado 1 C).°

Biopsia: de se recomienda soOlo para los casos no claros!® (grado 1B).°
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En 2015 se publicé la guia consenso sobre el diagndstico de las anomalias
congénitas,? cuyo objetivo es proporcionar recomendaciones para el diagndstico de las
malformaciones vasculares basadas en la mejor evidencia cientifica actualmente

disponible (Tabla 4).

ECO-DOPPLER
Modo B Estructuras cisticas Vasos anémalos Multiples canales
sin flujo en interior. compresibles, si con apariencia de
No compresibles. hay trombo no panal. Parcialmente
compresibles. compresibles.
Color Ausente. Presente. Aliasing
Flujo doppler Sin flujo. Bajo flujo. Alto flujo
Flujo en Ausente. Flujo con Flujo pulsatil
malformacion maniobras de espontaneo.
provocacion.
VPS <20 cm/seg"® >20 cm/seg’®
IR IR>0.66' IR>0.66'
P IP>1.05™" 10>1.05
RNM No realce en -Masa lobulada Aumento en la
malformaciones a veces con alimentacion de las
microquisticas. septos con baja arterias y el drenaje
Realce en septos y intensidad de Venoso.
en bordes de R ) )
malformaciones senal en las Ausencia de flujo en
macroquisticas. imagenes TIW secuencias T1W SE
Utilizacién de Alta intensidad (Spin Eco)
contraste en las imagenes Realce temprano de
(gadolinio) permite T2W los nidos arteriales y
diferenciar Ausencia de del drenaje venoso.
malformaciones .
flujo en las
venosas de o
linfticas. imdgenes de
saturacion grasa
T2W (flebolitos)
Realce gradual
lento con
retraso del
contraste.
TAC Masas llenas de Lesiones Es util en
liquido con baja hipodensas y malformaciones que
atenuaciéon y heterogéneas afectan a huesos
presencia de niveles que se realza
liquido-liquido y lentamente
realce del contraste desde la
periférico de la periferia al
pared. introducir
contraste.
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Arteriografia No indicada No indicada Indicada (define la
lesién y planea el
tratamiento)

Flebografia No indicada Indicada No indicada

Linfografia En desuso En desuso En desuso

Tabla 3: Diagndstico diferencial.>*!514

TRATAMIENTO

El manejo de estas lesiones es complejo y puede ser frustrante para los
pacientes, para sus familias y para los especialistas.? Las indicaciones del
tratamiento de malformaciones vasculares congénitas son:! hemorragia, sobrecarga
cardiaca (por las fistulas arteriovenosa), complicaciones isquémicas secundarias,
complicaciones secundarias a una hipertension venosa crénica, lesiones localizadas
en zonas vitales, dolor incapacitante, discapacidad funcional, deformidad cosmética
severa, sindrome vascular-0seo, lesiones localizadas con riesgo de complicaciones,
sepsis recurrente.

El tratamiento se debe reservar para las lesiones sintomaticas'? y se debe
llevar a cabo por un equipo multidisciplinar, formado por: cirugia vascular, cirugia
pediatrica, cirugia plastica y reconstructiva, cirugia ortopédica, anestesiologia,
rehabilitacion, otorrinolaringologia, cirugia de cabeza vy cuello, cirugia
cardiovascular, psiquiatria, medicina interna, radiologia intervencionista, medicina
nuclear, dermatologia.!

El objetivo de este tratamiento es conseguir soluciones definitivas o paliativas
para los pacientes con la maxima de “Primum non nocere” (ante todo no hacer dano).*
La estrategia del tratamiento se debe focalizar primero en la malformacién primaria
y después el tratamiento de las alteraciones secundarias (afecciones del sistema
vascular, musculo esquelético).! Las afecciones del sistema vascular se pueden tratar
mediante bypass venoso, cirugia de ganglios linfaticos, eliminacién de vena
marginal, eliminacion de aneurismas.

También estd indicada la cirugia correctiva muasculo esquelética: ortopédica,
cirugia plastica, cirugia reconstructiva para corregir deformidades faciales o
cosméticas y deformidades de extremidades. Si la malformacién produce en una
extremidad no funcional con una discrepancia en el crecimiento significativa, se
debe considerar la amputacion como primera opciéon, pues permite una
rehabilitacion precoz.!
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El primer enfoque diagnostico debe estar basado en test no-invasivos.
La investigacion basica deberia incluir ecodoppler integral con un
examen de resonancia magnética (RM).

La RM junto con los ultrasonidos como las mejores pruebas
diagnosticas no invasivas, la resonancia tiene una resolucion espacial
mejor permitiendo un campo mas amplio de examen. El examen
permite el realce de los 6rganos. Nos permite una mejor evaluacion de
la relacion de la malformacion con los tejidos.

La tomografia computerizada (TC) es un test util, especialmente con
presencia de contraste, con excelente resolucion espacial y temporal.
Su principal indicacién son malformaciones toracicas y viscerales, asi
como las que afectan al hueso.

La RX simple es un test esencial en detectar patologia dsea relacionada
con la malformacién vascular. Los cambios 0seos que se pueden
identificar incluyen alargamiento, acortamiento, encondromas,
destruccion dsea. También se pueden detectar calcificaciones
localizadas en partes blandas que son patognomonicas de
malformaciones venosas

Recomendamos una flebografia de puncién directa para la evaluacion
de la salida (outflow) de la lesion. Ayuda al entender el éxito
terapéutico de los procesos quirrgicos vasculares o escleroterapia.

La flebografia retrograda se recomienda para evaluar la incompetencia
venosa de las malformaciones de las extremidades inferiores,
viscerales y pélvicas

La arteriografia se recomienda como investigacion diagndstica
invasiva preoperatoria. Deberia reservarse para pacientes que necesitan
un tratamiento y deberia realizarse en centros con experiencia en estas
terapias.

La scintigrafia de cuerpo completo se recomienda como una
herramienta util para detectar la presencia de una malformacion en
todo el cuerpo

La gammagrafia de perfusion pulmonar transarterial se recomienda
para cuantificar el shunt AV en una malformacion arteriovenosa.

La lifoescintografia se recomienda como la prueba no invasiva esencial
para la evaluacién morfodinamica de la circulacion linfética.

La biopsia de se recomienda solo para los casos no claros.

Se recomienda un seguimiento de la evolucion natural de la patologia o
de los resultados terapéuticos. El seguimiento deberia estar basado en
pruebas no invasivas (RNM y ultrasonidos).

Grado 1C

Grado 1B

Grado 1C

Grado 1B

Grado 1A

Grado 1B

Grado 1B

Grado 1B

Grado 2B

Grado 1B

Grado 1B
Grado 1B

Tabla 4: Recomendaciones diagnésticas.? Grados de recomendacién segtn la

evidencia: 1A recomendacion fuerte, alta calidad de evidencia; 1B recomendacién
fuerte, moderada calidad de evidencia; 1C recomendacion uferte, baja o muy baja

calidad de evidencia; 2A recomendacion débil, alta calidad de evidencia; 2B

recomendacion débil, moderada calidad de evidencia; 2C recomendacion débil, baja

o muy baja calidad de evidencia.

Tipos de tratamiento:

Compresion elastica
Es la primera medida del tratamiento de las malformaciones de bajo flujo.>¢




SOCIEDAD CASTELLANO-LEONESA DE ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR 93
Escision quirargica
A pesar de que la escision quirdrgica es la tnica cura para malformaciones
vasculares certeras, estas generalmente requieren cirugia extensa (reseccion radical)
para quitar toda la lesién, con elevada morbilidad (excesiva pérdida de sangre). Las
resecciones incompletas tienen mucho riesgo de recidiva. Por lo tanto, los candidatos
para la escisiéon quirdrgica son limitados. Como las malformaciones vasculares
raramente son un riesgo para la vida o para la extremidad, la mayoria no requieren una
reseccion radical.b!?
La discrepancia en el crecimiento de las extremidades necesita un tratamiento
ortopédico.!

Escleroterapia

Indicado en malformaciones venosas. En la escleroterapia percutdnea, el
esclerosarte se inyecta en la malformacién, produciendo un dano endotelial,
inflamacion, trombosis, fibrosis y destruccion eventual de la lesion.>!? Las ventajas que
tiene la escleroterapia es que existe poco riesgo de dano nervioso, e infeccion.®

Tratamiento endovascular: embolizaciones

Indicado en el tratamiento de las malformaciones de alto flujo, como las
malformaciones arteriovenosas, para eliminar la comunicacion primaria.!2

En 2015 se public6 la guia para el diagnéstico y tratamiento de las
malformaciones venosas donde hacen una serie de recomendaciones (Tabla 5).° En
2013 se publicé las recomendaciones del tratamiento de las malformaciones
arteriovenosas (Tabla 6).°

1 La oclusién o eliminacion del nidus de la malformacién arterio-venosa deberia ser el
objetivo del tratamiento. La simple oclusion o ligadura de las arterias nutrientes es un
tratamiento incorrecto y se deberia evitar.

2 El tratamiento quirargico de las malformaciones arteriovenosa requiere la
cooperacién de diferentes especialidades quirtrgicas dependiendo de la edad del
paciente, area anatomica afectada y deben realizarse procedimientos sofisticados
reconstructivos.

Tabla 6: Recomendaciones para el tratamiento de malformaciones arteriovenosas.®
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10

11

12

13

Se recomienda la utilizacién de la clasificacién de Hamburgo.

Se recomienda el uso del término de flujo alto o bajo en vez de flujo
lento o rapido.

Durante la evaluacién de las malformaciones venosas congénitas es
necesaria conocer la permeabilidad y las variaciones anatémicas del
sistema venosa (profundo, superficial, distal y proximal) antes de
iniciar la estrategia de tratamiento.

Utilizar una nomenclatura clara para distinguir entre sindrome de
Kasabach-Merrit y coagulopatia intravascular. Esto es importante
porque en contraste al Sindrome de Kasabach-Merrit la coagulopatia
intravascular se puede tratar con heparina.

Se recomienda un estudio completo de trombofilia en pacientes con
historia de tromboembolismo o malformacién venosa extensa
(area>10 cm, flebolitos palpables).

Se recomienda el ecodoppler como primer test diagndstico para todos
los pacientes con malformacién venosa. Es un test seguro, no
invasivo, coste-efectivo permite determinar las caracteristicas del
flujo.

La RNM y la TC se recomienda para la evaluacién y el tratamiento de
las malformaciones venosas, ya que informan de la extension de la
lesién, estructuras anatémicas involucradas y relacién de la
malformacion con la circulacion normal.

Se recomienda medicion del dimero D y fibrinégeno como parte de la
evaluacién inicial de laboratorio para pacientes con malformaciones
venosas extratronculares extensas.

Se recomienda que antes del tratamiento de cualquier malformacion
venosa se debe identificar que subtipo (troncular, extratroncular). Se
debe tener en cuenta el riesgo de tromboembolismo, sangrado, lesiéon
de estructuras vecina (nervios, piel, hueso, etc.) y la probabilidad de
mejoria. La presencia de otras malformaciones vasculares (shunts
arterovenosos, malformaciones linfaticas) se deben determinar. Es
fundamental conocer la extension severidad de la malformacion
venosa e identificar la vena profunda profundo de drenaje.

Se recomienda anticoagulacion profilactica con dosis bajas de
heparina de bajo peso molecular (HBPM) en pacientes con
malformaciones venosas extensas, evidencia de LIC (coagulopatia
intravascular localizada), pacientes con KTS (sindrome Klippel-
Trenauney) y pacientes con trombofilia.

Anticoagulacion con HBPM a dosis planas en pacientes con
malformacién venosa y trombofilia, historia de tromboembolismo, a
menos que haya contraindicacién para ello.

Se recomienda tratamiento conservador, compresiéon eldstica en
pacientes con malformaciones venosas asintomaticas. El tratamiento
se debe realizar en por especialistas vasculares, con consulta
multidisciplinar.

En malformaciones venosas se recomienda escleroterapia, terapia
laser, tratamiento con radiofrecuencia o escisibn quirdrgica,
dependiendo de la experiencia

Grado 1A
Grado 1C

Grado 1C

Grado 1B

Grado 1C

Grado 1A

Grado 1B

Grado1C

Grado 1 B

Grado 1C

Grado 1C

Grado 1B

Grado 1 C

Tabla 5: Recomendaciones para el tratamiento de malformaciones venosas.®
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DIAGNOSTICO
A 4 v
HISTORIA CLINICA EXPLORACION FiSICA
COMPLETA DETALLADA
v v PALPACION
Momento de Ritmo de Pulsos (bilateral)
aparicion de crecimiento Presencia de thrill
la lesién Temperatura piel
INSPECCION AUSCULTACION

Varicosidades
Tromboflebitis

Edema MEDICION DE LA
Cambios cutaneos PRESION
Pigmentacién ARTERIAL
Induracion
Ulceras

EVALUAR EL TAMANO DE LA
EXTREMIDAD
Volumen
Simetria
Hipertrofia partes blandas
Atrofia partes blandas u 6seas

A\ 4

DOCUMENTACION CON
FOTOGRAFIAS SERIADAS

Algoritmo diagnostico clinico de los pacientes con malformaciones vasculares.
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ECOGRAFIA-DOPPLER

Alto flujo Bajo flujo
v v
Sospecha MAV Grandes espacios No ,| Estructura
separados ecogeénica
sin flujo
e Si Si No
TC
Sospecha ML Sospecha ML Sospecha MV
{ macroquistica microquistica
MAV
A 4
¥ RNM: confirmacion, plan de tratamiento

Confirmacion
o intento de
tratamiento d
Presencia de nidus
Si No
v NO
Arteriografia Stop v

Grandes espacios
separados

\lo
Si

Realce difuso

No/ \ s

ML macroquistica ML microquistica

Confirmacion o intento de tratamiento

~ 1 .{

Si No

v

Flebografia Stop

Algoritmo diagnoéstico de imagen de los pacientes con malformaciones
vasculares.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LOS
ACROSINDROMES

Ortega .M., Del Barrio M., Del Blanco I., Mordn M.C., Gonzdlez M.]., Zorita A.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Leon.

INTRODUCCION

El término ‘acrosindromes’ abarca un grupo de procesos, caracterizados por
la afectacion a nivel de la microcirculacion. Sus manifestaciones clinicas inciden en
la porcién mas distal de las extremidades y lo hacen mediante modificaciones del
color y la temperatura en los casos mas benignos pudiendo llegar a la aparicion de
ulceracion y necrosis. Otros territorios, incluso viscerales, pueden verse afectados.

CLASIFICACION

Se clasifican en distréficos y distonicos.! En los primeros son evidentes los
cambios anatomopatologicos. Por el contrario, los disténicos no muestran ninguna
lesion organica, y son responsables del cuadro fenémenos de tipo vasomotor. Los
disténicos se clasifican en paroxisticos y permanentes segin su forma de aparicion.
Existen formas intermedias.

La Tabla 1 muestra las principales entidades. Por motivos de concision, en
esta guia, haremos referencia a las mas frecuentes.

99

DISTROFICOS O LESIONALES DISTONICOS O FUNCIONALES

PERMANENTES PAROXISTICOS PERMANENTES

. Eritema pernio. . Fendmeno de . Acrocianosis.

. Livedo racemosa. Raynaud. . Acrorrigosis.

. Acrodinia. . Eritromelalgia. . Livedo reticularis.
. Pie de inmersion. . Eritema palmo-

. Congelaciones. plantar.

Tabla 1: Clasificacion de los acrosindromes.
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FENOMENO DE RAYNAUD

Se denomina “Fenémeno de Raynaud” (FR) un proceso vasoespastico,
paroxistico, habitualmente desencadenado por el frio o factores emocionales y que
afecta principalmente a la parte distal de las extremidades y con menos frecuencia
otros territorios (pabellén auricular, nariz, etc). Fue descrito en 1862 por Maurice
Raynaud y engloba dos entidades que difieren en sintomatologia y gravedad (Tabla
2).

FENOMENO DE RAYNAUD Cualquier tipo de vasoespasmo digital
relacionado o provocado por el frio.

ENFERMEDAD DE RAYNAUD PRIMARIA Fenémeno de Raynaud no asociado con
ningln otro trastorno.

SINDROME DE RAYNAUD SECUNDARIO Fenomeno de Raynaud que forma parte del

complejo sintomadtico de otra enfermedad.

Tabla 2: Clasificacién del Raynaud.

Hablamos de “Enfermedad de Raynaud” o “Raynaud primario” en los que el
FR se produce en pacientes sin otra patologia asociada y, “Sindrome de Raynaud” o
“Raynaud secundario” cuando forma parte del cuadro sintomatico de otra
enfermedad.?

El grupo de enfermedades a las que puede asociarse el FR es muy amplio
(Tabla 3). Destaca la asociacion con enfermedades reumaticas en las que estdn
implicados fenémenos autoinmunes, como el lupus eritematoso generalizado,
artritis reumatoide, Sjogren, y especialmente la esclerodermia. Se ha descrito FR en
pacientes sometidos a didlisis, neoplasias, drogas, enfermedades profesionales,
enfermedades vasculares.

Ambas entidades comparten la clinica del FR con diferencias utiles para el
diagnéstico diferencial (Tabla 4).° La mayor parte de los FR son primarios.

Estd clasificacion no es universalmente aceptada dado que con cierta
frecuencia el FR precede, incluso en anos, a la aparicion de un cuadro asociado de
forma que procesos inicialmente catalogados como idiopdticos pasan a ser
secundarios.

Epidemiologia

Su incidencia se estima entre el 5-10% de la poblacién con diferencias
regionales en funcién del clima y afecta de forma preferente al sexo femenino (5:1)
con un pico en torno a los 40 anos. Se han descrito factores genéticos.

Fisiopatologia

La etiopatogenia es desconocida. Ademas del frio y el estrés, otros factores
como el alcohol, tabaco, traumatismos, se han relacionado con el FR en distintos
estudios.
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La idea inicial de una hiperactividad individual del sistema nervioso simpatico
por la accién de estos factores (frio, estrés) que mediante estimulacion de receptores
a-adrenérgicos provocan vasoconstriccion probablemente es la causa principal en la
Enfermedad de Raynaud (FR primario).

Ademds la accion vasoreguladora del endotelio y la sangre mediante la
secrecion de distintas sustancias vasodilatadoras (prostaciclina, oxido nitrico) vy
vasoconstrictoras (endotelina 1, serotonina, tromboxano A2), desempenan un papel
importante en la regulacion del tono a nivel de la microcirculacién. Una lesion
endotelial de distintos origenes (inmunoldgico, traumatico, isquémico, etc.) seria la
causa de un desequilibrio entre estos factores a favor de los de accién
vasoconstrictora.

Enfermedades reumaticas: Globulinas circulantes:

. Esclerodermia, sindrome de Crest. . Crioglobulinemia.

. Lupus eritematoso sistémico. . Macroglobulinemia.

. Artritis reumatoide. . Mieloma multiple.

. Dermatomiositis. Condiciones medioambientales:

. Polimiositis.

. Sindrome de Sjégren. . Traumatismo de repeticion.

. Vasculitis necrotizante. . Trauma por mecanismo vibratorio.

. Poliarteritis nodosa. * Lesiones por frio.

. Purpura de Scholein-Henoch.

Enfermedades arteriales obstructivas: Lesiones por farmacos:

. Arteriosclerosis. . Ergotamina.

. Tromboangeitis obliterante. . Betabloqueantes.

. Ateroembolismo. . Quimioterapicos.

. Sindrome de salida del térax. . Anticonceptivos orales.

Enfermedades mieloproliferativas: Otros procesos:

. Leucemia. . Insuficiencia renal crénica.

. Metaplasia mieloide. . Vasculitis provocadas por drogas.

. Policitemia vera. . Enfermedades neuroloégicas.

. Trombocitosis. . Enfermedades endocrinas.
. Enfermedades hematoldgicas.
. Coagulacion intravascular

diseminada.

Tabla 3: Procesos asociados a FR.

Clinica

Pueden distinguirse tres fases.® Fase inicial de vasoconstriccion, que cursa
con palidez. Se inicia en la parte distal de uno o dos dedos y se extiende de forma
progresiva y simétrica al resto de los dedos y partes acras. Suele acompanarse de
parestesias y frialdad. Los episodios pueden ser indoloros pero en casos graves puede
haber dolor agudo e intenso, ulceracion y necrosis.
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Seguidamente se produce una fase de cianosis con estasis venular y
finalmente se produce una tercera fase, inconstante, de hiperemia reactiva en la que
aparece enrojecimiento, sensacién de latido y dolor.

En los casos de FR primario, la clinica suele ser bilateral, mas leve que en los
secundarios y la aparicién de ulceracion y necrosis muy poco frecuente. Para hacer el
diagnostico de FR es preciso identificar al menos dos de estas fases y que se
presenten de forma repetida.

Asociacion con enfermedad No Si
Edad de aparicion <30 anos >30 anos
Ulceras/Necrosis Raro Frecuente
Capilaroscopia Normal Dilataciones capilares
/zonas sin capilares
/hemorragias
Autoanticuerpos Negativos o titulos Frecuentes
bajos
Tabla 4: Caracteristicas diferenciales entre el fendmeno de Raynaud primario y
secundario.

Diagndstico

El diagnéstico de FR es fundamentalmente clinico. Es importante diferenciar
si estamos ante un sindrome o una enfermedad de Raynaud, para lo cual son
importantes la historia clinica y exploracion.

Los antecedentes personales descartardn la posible existencia de enfermedad
arterial, endocrina o reumatoldgica previas, ingesta de farmacos, actividad
profesional, etc. Es importante interrogar al paciente sobre las caracteristicas del
fendmeno. Frecuencia de aparicion, agentes desencadenantes, partes afectadas,
(bilateral o no). Los casos unilaterales son casi siempre secundarios. Lesiones
necréticas o antecedentes de las mismas.

Pueden ser necesarias algunas pruebas complementarias entre las que
destacamos: pletismografia, capilaroscopia, estudios radioldgicos, estudios
analiticos con determinacion de anticuerpos y crioglobulinas.

Tratamiento

Comprende tres apartados:

Medidas generales: con frecuencia suficientes en casos leves o moderados. Debe
evitarse la exposicion al frio. La proteccién debe ser completa, no sélo las manos.
Prohibicién del tabaco. Evitar el uso de farmacos o sustancias vasoconstrictoras
(beta-bloqueantes, agonistas serotoninergicos, alcaloides, cocaina, ergotamina, etc).
Técnicas de relajacion utiles en el control de los factores emocionales.
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Tratamiento farmacoldgico: los firmacos mas utilizados son:

. Vasodilatadores:

a. Antagonistas del calcio: son el tratamiento de primera eleccion. Los mas
efectivos son las dihidropiridinas, como nifedipino a dosis entre 10-30 mg tres veces
al dia y amlodipino entre 5-20 mg una vez al dia.

b. Prostaglandinas: indicados en casos graves que no responden a antagonistas
del calcio. Se han mostrado eficaces, la prostaglandina E1 (alprostadil) y la
prostaciclinal2.

c. Nitratos: pueden ser dtiles donantes de 6xido nitrico (NO) como L-arginina.
d. Inhibidores de la 5 fosfodiesterasa: utilizados en el tratamiento de la
disfuncion eréctil. Sildenafilo y taladafilo se han mostrado eficaces en pacientes con
FR.

e. Inhibidores de endotelina: bosentan, antagonista de los receptores de
endotelina, empleado en pacientes con hipertension pulmonar puede ser util en el
tratamiento del FR.

f. Inhibidores de la serotonina: entre los que destaca la fluoxetina.

. Antiagregantes: su eficacia es controvertida. Esta extendido el uso de de
acido acetil salicilico (AAS) a dosis bajas. La pentoxifilina ha mostrado beneficio en
casos seleccionados.

Cirugia: 1a simpatectomia cervical o lumbar podria esta indicada en pacientes con
FR grave y resistente a otras pautas. Su eficacia a largo plazo es incierta. También se
ha planteado la simpatectomia digital.

ERITROMELALGIA

Trastorno microcirculatorio disténico y paroxistico caracterizado por la
aparicion de episodios de dolor urente, aumento de la temperatura local y
enrojecimiento cutdneo de las extremidades, secundario a una dilatacién del lecho
capilar.*

Etiologia

Se describe una forma idiopdatica, de origen desconocido, que aparece en
pacientes sin otra patologia asociada, y formas secundarias en las que la clinica
descrita forma parte de la sintomatologia de otra enfermedad. La Tabla 5 muestra
las entidades mas frecuentemente asociadas.

Fisiopatologia

No es bien conocida, parece que la piel es especialmente sensible al aumento
de la temperatura. La vasodilatacion parece ser la causa de la sintomatologia clinica.
Las prostaglandinas podrian estar implicadas en algunos casos de eritromelalgia
secundaria. La temperatura a la que se desencadenan las molestias es variable
oscilando entre los 32 a 36 °C.
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Desconocida . Vasculopatias. (Vasculitis)

. Neuropatias. (Radiculopatias)

. Hemopatias. (Policitemia vera,
trombocitopenia esencial)

. Procesos reumatoldgicos. (Lupus
eritematoso sistémico)

. Intoxicaciones por metales pesados.
(mercurio, arsénico)

. Farmacos. (nifedipino, bromocriptina)

. Diabetes méllitus.

. Hipertension arterial.

Tabla 5: Etiologia de la eritromelalgia.

Epidemiologia
Mas frecuente en mujeres (2:1), afecta principalmente a pacientes en edad
adulta (> 40 anos).

Clinica

Cursa con crisis paroxisticas, de duracion variable, con dolor urente,
enrojecimiento e incremento de la temperatura, que afectan a la parte mas distal de
los dedos de pies y manos, desencadenadas por exposicion al calor o por el ejercicioy
que mejoran hasta remitir con el frio y el reposo. Los pulsos arteriales permanecen
palpables.

La forma primaria es la mas frecuente y con clinica habitualmente bilateral. La
duracion de las crisis es mayor que en casos secundarios y son mas rebeldes al
tratamiento.

Las formas secundarias son habitualmente unilaterales y la sintomatologia
clinica con frecuencia es imcompleta. Se inician a edad mds avanzada y la respuesta
al tratamiento con acido acetil salicilico (AAS) suele ser mas efectiva que en casos
primarios. Tras las crisis no suelen quedar secuelas pero en casos secundarios
pueden aparecer ulceracién y necrosis a nivel digital.

Diagndstico

También en este caso es fundamentalmente clinico. Es preciso diferenciar
formas primarias de las secundarias para lo cual son dutiles el estudio de sus
caracteristicas diferenciales (Tabla 6).

Edad 40 anos Mayor

Localizacién Bilateral Puede ser unilateral

Duracion de la crisis Larga Corta

Respuesta al tratamiento Rebelde al Habitualmente mejor
tratamiento

Tabla 6: Diagnostico de la eritromelalgia.
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El estudio analitico permite en el diagnéstico de diabetes mellitus,
enfermedad reumdtica o discrasia sanguinea. Debe descartarse una neuropatia
periférica, especialmente por compresién radicular ( hernia discal, artrosis vertebral)
u otro origen, asi como la existencia de arteriopatia obstructica ( arteriosclerosis,
vasculitis) o el tratamiento con farmacos vasodilatadores (nifedipino o
bromocriptina).

La pletismografia, oscilometria, termografia y capilaroscopia son de utilidad
en el diagndstico.

Tratamiento

Como hemos comentado, las formas primarias son rebeldes al tratamiento. Se
evitardn situaciones de calor y farmacos vasodilatadores. Pueden ser utiles los
betabloqueantes (propranolol) y la indapamida. Adrenalina y ergotamina tienen un
efecto fugaz. En casos leves se han utilizado maniobras de desensibilizacion
progresiva de la piel al calor. Se ha planteado la simpatectomia lumbar en casos
rebeldes.

En las formas secundarias la asociacion de AAS al tratamiento de la
enfermedad de base, consigue con frecuencia un alivio importante de Ia
sintomatologia. En casos de intolerancia la indometacina puede ser util con efecto
mas fugaz.

ERITEMA PERNIO

Trastorno inflamatorio asociado a la exposicién al frio y la humedad. Puede
presentarse de forma aguda principalmente en ninos y adultos jovenes o de forma
cronica, mas habitual en adultos. Afecta preferentemente a la parte mas distal de las
extremidades. La forma aguda se conoce como ‘pernio’ o ‘perniosis’ y se reserva el
término ‘sabanén’ para las formas crénicas.

La etiologia es desconocida. La exposicion al frio y humedad, asociado a una
hiperreactividad vascular son factores habitualmente implicados. Hay vasoespasmo
que condiciona hipoxemia local y cianosis.

En las formas agudas aparecen lesiones eritrocianoticas en los dedos. Son
dolorosas y habitualmente presentan prurito, mas intenso cuando se exponen al
calor. Pueden aparecer tlceras que cicatrizan dejando pigmentacién cutdnea.

La forma crénica, sabandén, se caracteriza por la aparicion de maculas
eritematosas y ndédulos en zonas de extremidades expuestas al frio. Pueden aparecer
flictenas y tlceras dolorosas. La histologia muestra datos de vasculitis.

El cuadro se resuelve en épocas de calor. Con respecto al tratamiento es
fundamental evitar la exposicién al frio. Evitar el rascado. El uso de vasodilatadores
es controvertido y sus resultados inciertos. La simpatectomia arterial es sin duda un
tratamiento desproporcionado.
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ACROCIANOSIS

También denominada acroanoxia o acroasfixia crénica. Puede definirse como
una microangiopatia cutdnea, de inicio en la infancia o pubertad, y que cursa con
una coloracién rojo azulada de las manos, pies y raramente en otras partes, pudiendo
asociarse un discreto edema, sudoracion, y sensacién de frialdad en las zonas
afectas. Incidencia no conocida, es mas frecuente en climas frios. Afecta siete veces
mas al sexo femenino. Habitualmente se inicia en la segunda o tercera década y
disminuye en intensidad con la edad.

Etiologia

Hay disminucién de la velocidad sanguinea con dilatacion de capilares y
vénulas, de origen desconocido. Se han documentado signos de disfunciéon endocrina
y mayor incidencia en pacientes con deficiencia mental. No se ha descrito asociacion
con otras enfermedades sistémicas. No puede descartarse un fondo hereditario.

Fisiopatologia

No conocida. Inicialmente se pensé en un trastorno en el retorno venoso.
Actualmente se sabe que a nivel microcirculatorio se producen fendmenos de
espasmo arterial junto con estasis y vaso pardlisis por atonia capilar y apertura de
anastomosis arteriovenosas.

Clinica

Caracterizada por la triada sintomatica de cianosis, hiperhidrosis y frialdad
que afectan principalmente zonas acras de forma simétrica.

La cianosis afecta a manos y pies y su color varia desde el parpura hasta la
eritrocianosis cuando la temperatura cutdnea es mayor. Habitualmente uniforme, en
ocasiones puede presentar un aspecto moteado que semeja a la livedo reticularis Se
incrementa con el frio y el declive y mejora con el calor sin llegar a desaparecer.
Habitualmente indolora, puede haber parestesias, disminucion de la sensibilidad
tactil y discreto dolor a la presion.

Hiperhidrosis, en plantas de los pies y palma de las manos que se incrementa
con el estrés. Suele haber un cierto grado de edema. Frialdad. Hipotermia localizada
que puede persistir en épocas de calor. Afecta principalmente a las manos y con
menos frecuencia a los pies, las orejas y la nariz. Otras localizaciones son
excepcionales.

No son habituales las lesiones de tipo ulceroso o gangrena aunque hay
cuadros que asocian acrocianosis, livedo reticularis, perniosis y FR. La exploracion
vascular no muestra datos de enfermedad arterial oclusiva. Se han descrito algunas
variantes clinicas como se muestran en la (Tabla 7) cuya descripcidon sobrepasa los
objetivos de esta guia.
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Eritrocianosis supramaleolar. Acroidismo.
Dermatopatia ciandtica de Rost. Eritrosis facial.
Adipocianosis.

Tabla 7: Formas clinicas de acrocianosis.

Diagndstico

El diagnéstico es fundamentalmente clinico y habitualmente sencillo en las
formas clasicas. Son utiles la capilaroscopia, y la pletismografia.

El diagnéstico diferencial lo haremos con otras entidades (Tabla 8). En la
acrocianosis, la cianosis es permanente mientras que en el FR es paroxistica. No
obstante, hay casos mixtos que presentan ambos procesos de forma simultanea.
También hay que diferenciarlo de formas de eritromelalgia. En esta, la extremidad
rojiza esta caliente, mientras que la piel del paciente con acrocianosis esta fria.

Fendémeno de Raynaud. Policitemia vera o metahemoglobinemia.
Eritromelalgia. Acrodinia.

Arteriopatia oclusiva. Cianosis de origen neuroldgico

Cianosis pulmonar o cardiaca. (poliomietiltis, siringomielia)
Hemangiomatosis braquial osteolitica.

Tabla 8: Diagnostico diferencial de la acrocianosis.

El pronéstico, en general, es bueno. Los cambios de coloracion suelen
mejorar espontaneamente a partir de la cuarta década.

Tratamiento

Es importante la proteccion frente al frio. El tratamiento farmacolégico
muestra resultados mediocres. Se han utilizado bloqueantes adrenérgicos como
reserpina o prazosin, fleboténicos, hemorreoldgicos (pentoxifilina) vasodilatadores
como el nifedipino, antagonistas de serotonina, prostaglandinas y bromocriptina. La
simpatectomia cervical es una medida desproporcionada por la benignidad del
cuadro aunque puede plantearse en casos en que la hiperhidrosis dificulte la relacién
social del paciente.

LIVEDO RETICULARIS

Sindrome caracterizado por la aparicion a nivel de la piel de un reticulo de
coloracién violacea que afecta principalmente a extremidades pero pueden afectarse
amplias zonas.® Hay una alteracion funcional u organica a nivel microcirculatorio
que condiciona situaciones de isquemia arteriolar de distinta magnitud en funcion
de la cual se producen cambios de coloracién, nédulos subcutaneos, ulceracion y
necrosis. Las causas que pueden ocasionarla son multiples y se exponen en la Tabla
9.
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Es importante conocer la evolucion del cuadro, la presencia de otros signos
cutaneos como nddulos o necrosis y la presencia de otros sintomas y datos analiticos
que nos orienten hacia una determinada patologia asociada.

El tratamiento esta condicionado por la patologia de base. Evitar la exposicion
al frio y la toma de farmacos o sustancias vasoconstrictoras en casos de
vasoespasmo, tratamiento antiagregante y anticoagulante en situaciones de
trombosis, corticoides e inmunosupresores frente a vasculitis sistémicas.

Espasmo Arteriolar Respuesta al frio.
Inducido por Fdrmacos (ergotamina, cocaina)

Inflamacion vascular
Poliarteritis nudosa.
No infecciosa (vasculitis) Enfermedad de Wegemer.
Sindrome de Churg-Strauss.
Poliangitis microscépica.
Vasculitis por Fairmacos.
Vasculitis asociada a LES o a AR

Infecciosa Fenomeno de Lucio

Obstruccion vascular sin inflamacion

Trombosis. Sindrome antifosfolipido.
Sindrome de Sneddon.
Vasculopatia livedoide.
Lupus eritematoso sistémico.
Artritis reumatoide.
Necrosis por cumarinas.
Coagulacion intravascular diseminada.
Disproteinemias (crioglobulinemia tipo I)
Factores genéticos procoagulantes.
Anemia de células falciformes.

Farmacologica.
Embolizacion. Mixoma auricular
Colesterol
Alteracién de la pared vascular. Calcifilaxis
Hiperoxaluria

Tabla 9: Causas de livedo reticularis.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL SINDROME
DEL ESTRECHO TORACICO

Ferndndez-Samos R., Ballesteros M., Santos E., Rodriguez I., Maqueda S., Vdzquez R.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Leon.

INTRODUCCION

El sindrome del desfiladero toracico (TOS en sus singlas inglesas) agrupa una
serie de condiciones potencialmente incapacitantes atribuidas a la compresion de las
estructuras neurovasculares con destino a la extremidad superior. Historicamente se
ha conocido por varios nombres: sindrome de la costilla cervical, sindrome de los
escalenos, sindrome cervico-costo-clavicular, sindrome de hiperabduccién, etc.

Aunque citado muchas veces como una Unica entidad clinica, hay tres tipos
distintos de TOS, dependiendo de la estructura anatémica afectada y de los sintomas
provocados: neurogénico o nTOS, venoso o vTOS vy arterial o aTOS. Ademas, la
compresioén neurovascular puede producirse en los tres diferentes niveles o espacios
anatémicos que componen el desfiladero: el interescalénico, el costoclavicular y el
subpectoral menor.

El nTOS es el mas habitual, mas del 95% de los casos, y se piensa que esta
producido por compresién o irritacion del plexo braquial en el espacio
interescalénico o subpectoral menor. Es especialmente dificil de tratar, por sus
sintomas inespecificos, por el desconocimiento real de los mecanismos
fisiopatolégicos, por la limitada fiabilidad de los test que se practican, por el
potencial solapamiento con otras entidades clinicas y por la ausencia de criterios
consistentes, bien definidos y generalmente aceptados, sobre su diagnostico y
tratamiento.

El vTOS esta provocado por la compresion cronica de la vena subclavia en el
espacio costoclavicular y mas raramente en el espacio subpectoral menor, lo que
puede provocar una trombosis venosa aguda (sindrome de Paget Schroetter o
trombosis venosa de esfuerzo) o edema posicional (sindrome de McCleery). Supone
el 3% de los casos.

El aTOS aparece por compresién de la arteria subclavia entre las inserciones
de los musculos escalenos y el espacio costoclavicular, habitualmente asociado a
anomalias Oseas (costilla cervical) o ligamentosas, provocando sintomas isquémicos
con la elevacion del miembro superior, o procesos cronicos secundarios a dano
arterial (estenosis, obstruccion, degeneracién aneurismatica) que pueden
agudizarse: trombosis o embolizacién arterial. Supone el 1% de los casos.

El diagnéstico del TOS, especialmente el neurogénico, es subjetivo,
controvertido y muy variable. No hay ninguna evidencia que soporte los
tratamientos habitualmente utilizados en esta entidad, por lo que son precisos mas
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estudios para aclarar las causas, los mecanismos fisiopatoldgicos y el planteamiento
terapéutico.

ANATOMIA

El desfiladero tordcico se sitda en la base del cuello y anatbmicamente esta
limitado por los musculos escaleno anterior y medio que desde la columna cervical
se fijan en la primera costilla, por la cldvicula y por el mudsculo pectoral menor
(Figura 1).

El triangulo de los escalenos es el espacio mas habitualmente implicado en el
TOS, por compresion del plexo braquial. El escaleno anterior se origina en las
apofisis transversas desde C3 a C6 y se inserta en el borde interno y cara superior de
la primera costilla, forma el limite anterior del tridangulo. El escaleno medio se
origina en las apofisis transversas de C2 a C7 y se inserta el la regién mds posterior
de la primera costilla y forma el limite posterior del tridngulo. El borde superior de la
primera costilla forma la base del tridngulo. Los troncos del plexo braquial y la
arteria subclavia pasan entre los musculos escalenos anterior y medio, mientras que
a vena subclavia pasa anteromedial al tridangulo de los escalenos. Este estrecho
espacio puede ocuparse por costillas andmalas, costillas cervicales, megaapofisis
transversas y bandas fibrosas.

Triangulo
de los escalenos

Plexo
braquial

Pectoral
menor

—

\

subclavia
Arteria
. subclavia

Figura 1: Anatomia del desfiladero toracico.

El espacio costoclavicular es el que se encuentra entre la primera costilla y la
clavicula. El plexo braquial, la arteria subclavia y la vena subclavia pasan a través de
este espacio. La estructura mas cominmente afectada a este nivel es la vena (Figura
2).
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Plexo Arteria Vena
wuial subclavia subclavia

Clavicula

Escaleno Escaleno Miisculo Ligamento
medio anterior y tendon  costoclavicular
subclavio

Figura 2: Anatomia del espacio costo-clavicular.
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El espacio subpectoral menor estd limitado por el mtsculo pectoral menor por
delante y la pared tordcica por detras. Aunque no es propiamente dicho una parte del
desfiladero tordcico, tanto plexo braquial, como arteria y vena subclavias pasan a

través de él y pueden verse comprometidos.

FISIOPATOLOGIA

Las estructuras neurovasculares que atraviesan el desfiladero toracico pueden
afectarse a partir de anomalias del desarrollo, lesiones, traumatismos y actividades

fisicas (Figura 3), con su correspondiente sintomatologia.

LESIONES MUSCULARES Escaleno LESIONES OSEAS

- Escaleno medio y anterior anterior - Costilla cervical

- Bandas fibromusculares y medio’ ’ - Anomalias 12 costilla

- Musculo subclavio ) 8 / / - Apofisis transversa C 7
- Ligamento costoclavicular CIav:cuIa / ,7 /‘f/» - Anomalias claviculares
- Pectoral menor ik ;\‘\

Apofisi =
ppdfisle (”

Pectoral AL
menor .~
12 costilla="

WS

SINTOMAS VASCULARES (10%)

SINTOMAS NEUROLOGICOS (90%) N :

- Cambios troficos

PERIFERICOS SIMPATICOS ARTERIA SUBCLAVIA VENA SUBCLAVIA

- Dolor - Raynaud / - Pérdida de pulso - Dolor

- Parestesia - Debilidad motora - Edema

- Debilidad motora - Dolor - Claudicacién - Distension venosa

- Atrofia (raro) - Cambio color - Trombosis - Cianosis
- Fr|aldaq - Embolismo periférico - Circulacion colateral
- Isquemia - Necrosis distal - Paget-Schroetter

Figura 3: Correlacion anatomica-sintomatologica.
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El TOS es mas frecuente en mujeres y habitualmente aparece en la tercera-
cuarta década de la vida. Como todos los sindromes de “atrapamiento”, la
predisposicién anatomica parece jugar un papel crucial. Las variaciones en la
anatomia a este nivel, tanto congénitas como adquiridas, son habituales (Figura 4).

Anomalias 4seas
Representan alrededor del 10 % de los casos.

o Agenesia del arco anterior de la primera costilla: suele confundirse con la
costilla cervical aberrante.
o Costillas cervicales o supernumerarias: se asocian con sintomas por

compresion neurovascular. Pueden ser bilaterales y un 70 % de pacientes son
mujeres. La presencia de costilla cervical predispone mas a TOS si ha sucedido una
hiperextensiéon y flexién traumadtica (latigazo cervical). Las bandas congénitas
cervicales fibrocartilaginosas junto a costillas cervicales incompletas se asocian muy
frecuentemente a NTOS.
o MegapOdfisis C-7: se presentan en un 1% de la poblaciéon aunque no suele dar
clinica, cuando lo hace es a expensas de un tracto fibroso que se ancla en la primera
costilla. Suele coexistir con una megagapofisis y una costilla cervical contralateral.
o Sindstosis-exdstosis de la primera costilla: se presenta de forma anecdética.
De forma absoluta podemos decir que todas las anomalias congénitas se
aprecian en algo mas de un 1% de la poblacion, de todas ellas, sélo 5-10% de las
costillas cervicales dan clinica

Anomalias musculares o musculoligamentosas, tractos fibrosos anémalos

Estas variaciones son las mds frecuentes. Pueden ser congénitas o adquiridas
por traumatismos, escoliosis cérvicodorsal, atrofia muscular por inmovilizaciéon o
por uso continuado del mismo brazo en distintas ocupaciones. Pueden estrechar mas
aun el espacio entre escaleno anterior y medio, afectando al plexo braquial y a la
arteria subclavia. Pueden existir escalenos supernumerarios o fusiéon completa entre
ambos musculos. Las variaciones del musculo subclavio también pueden provocar
TOS. Las anomalias musculares adquiridas por hipertrofia de escalenos o pectoral
menor aparecen en deportistas que manejan los miembros superiores, levantadores
de pesos, culturistas, etc.

Traumatismos

Los cambios inflamatorios crénicos secundarios a traumatismos son la
etiologia mas frecuente de TOS adquirido: sindrome del latigazo cervical, fractura de
primera costilla o clavicula (pseudoartrosis, callos hipertroficos), caidas con
traumatismo cervical, trabajos con movimientos repetitivos de cuello, de miembros
superiores, de hombro y la practica deportiva. Estos traumatismos crénicos pueden
provocar los tres tipos de TOS, neurogénico, arterial y venoso.
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Figura 4:Variaciones anatomicas del desfiladero toracico.

TOS NEUROGENICO (nTOS)

Pueden distinguirse dos tipos de nTOS: el “verdadero”, que supone del 1 al 3%
de los casos, y el “sintomdtico”, no especifico o dudoso, el mas frecuente, que
supone el 95% de los casos de nTOS. La diferencia es que en el verdadero son
evidentes las anomalias anatémicas o electrofisioldégicas, mientras que en el
sintomatico, los sintomas son puramente subjetivos sin hallazgos objetivos en las
pruebas complementarias. Los sintomas de nTOS pueden ser locales y periféricos:

* Locales: provocados por compresién neurologica interescalénica o subpectoral,
con dolor referido o provocado en las dreas proximas al desfiladero toracico, pared
tordcica, axila, region dorsal alta o trapezoidal, hombro, cuello y cabeza (incluyendo
cefaleas).

* Perifericos: a nivel de mano y miembro superior, como entumecimiento, dolor,
parestesias, cambios vasomotores y debilidad. Estos sintomas periféricos se
exacerban con maniobras que provocan estrechamiento del desfiladero toracico
(elevar los brazos por encima de la cabeza) o alargamiento del plexo braquial
(colgarse, conducir, caminar, correr).

Los sintomas se reproducen y agravan por la actividad que requiera elevacion
de la extremidad superior con actividad de brazos y manos y son debidos a la
compresion o irritacién del plexo braquial.

Existen dos patrones de sintomas neuroldgicos distintos, uno que implica a
las raices superiores del plexo (C5-C7) y el otro a las raices inferiores (C8 y T1).

Ademads, la mayoria de pacientes refieren sintomas de mas de 6 meses de
evolucién con deterioro progresivo o traumatismos previos. La compresion
prolongada y severa del plexo braquial puede conducir a atrofia y debilidad
muscular, aunque estos hallazgos son muy raros. La llamada “Mano de Gilliant-
Sumner” incluye en su clinica habitual debilidad y atrofia de los musculos de las
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eminencias tenar e hipotenar, y de los intrinsecos de la mano. Las anomalias
sensoriales afectan al territorio T1.

El fendbmeno de Raynaud es una respuesta simpatica también vista con
frecuencia acompanando al nTOS y puede ser consecuencia de una sobreactivacion
simpadtica, implicando a las raices nerviosas de C8, T1 y el tronco inferior del plexo
braquial. Esta compresién de fibras simpaticas también puede originar hiperhidrosis
o sindrome doloroso regional complejo.

TOS VENOSO (vTOS)

Predomina en deportistas o trabajadores manuales, que llevan a cabo
movimientos repetitivos, de mucha intensidad, a nivel de hombro y en la extremidad
dominante.

Obstruccion intermitente de la vena subclavia

La vena subclavia es muy vulnerable a las lesiones, ya que atraviesa el espacio
costoclavicular. El estrés al que se la somete origina dano intrinseco y formacion
extrinseca de tejido cicatricial. De este modo, los sintomas del TOS también se
pueden presentar de forma insidiosa por una obstruccién crénica, resultando en
estenosis o trombosis oclusiva con colateralizacién. Su incidencia es del 3 al 20 %
segun las series. El perfil es el de una mujer joven con signos intermitentes en el
brazo, edemas, pesadez y parestesias en los dedos. La caracteristica principal es la
intermitencia.

Trombosis aguda de la vena subclavia (Sindrome de Paget-von Schrotter)

Se presenta clasicamente como un brazo azulado, tenso, pesado, doloroso y
tumefacto. Las venas colaterales pueden no hacerse patentes al inicio, pero esto
suele ocurrir al poco tiempo; sintomas que aparecen dentro de un margen de 24
horas tras el evento desencadenante que suele incluir ejercicio o actividad vigorosa
de la extremidad afectada. Representan el 2% de todas la TVP y producen TEP en un
12% de casos. En el 17% de los sindromes del desfiladero, la forma de debut es como
trombosis venosa, y el 80% refieren previamente una trombosis venosa intermitente.
En un 50-75% existe historia de esfuerzo no habitual previo.

TOS ARTERIAL (aTOS)

El aTOS es el subtipo menos comun (1%), pero puede conllevar algunos de los
compromisos mds graves para la extremidad. Se asocia casi siempre con una costilla
cervical o costilla anémala. Sucede en pacientes jévenes sin factores de riesgo
cardiovascular. Debido a la abundante circulacion arterial alrededor del hombro son
raros los sintomas isquémicos.

La presentacion clinica del aTOS puede suceder como un Unico evento
isquémico debido a una oclusién trombdtica aguda de la arteria subclavia o axilar, o
presentarse de forma insidiosa con tendencia a la cronicidad. Entre los sintomas del
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aTOS podemos encontrar: palidez, frialdad y claudicacién (debilidad con el
ejercicio). También habra dolor isquémico y en algunas ocasiones cambios
necréticos como consecuencia de estenosis o aneurisma de la arteria subclavia con o
sin tromboembolismo distal. En los casos de isquemia braquial intermitente, el
mecanismo es de compresion costoclavicular con una anatomia aparentemente
normal.

Los pacientes con un aTOS no complicado presentan pérdida de fuerza con
dolor en el antebrazo y mano, asociado a trabajar con el brazo en elevacion y que se
alivia con el descanso. Las actividades comunes que desencadenan los sintomas
pueden ser: secarse el pelo, sujetar el teléfono, conducir o leer el periédico. E1 aTOS
a menudo coincide con la presencia de parestesias en las areas de C8-T1, porque el
tronco mas caudal del plexo braquial yace a lo largo de la arteria subclavia y esta
sujeto a los mismos mecanismos de compresion.

En ocasiones se pueden auscultar soplos arteriales en el area periclavicular, si
hay estenosis arterial intrinseca o extrinseca con los movimientos, también puede
estar disminuida la presion arterial sistélica en la extremidad afecta y se puede
palpar la presencia de una arteria dilatada o aneurismatica.

EVALUACION DE LOS PACIENTES

Las manifestaciones clinicas, diagnéstico y manejo de cada tipo de TOS son
diferentes y tnicas, segun la afectacién de la estructura especifica implicada, si bien
los sintomas se suelen solapar si hay mas de una estructura afectada. Debe realizarse
una exploracién completa neurolégica y vascular en todos los pacientes.

Examen fisico

El examen fisico abarca desde la columna cervical, base del cuello, hombro,
axila y toda la extremidad: movimientos an6malos, atrofias musculares, exploracion
neurovascular, puntos de aparicién del dolor, edemas, debilidades y asimetrias,
palpacioén de pulsos, estado de la red venosa superficial, etc.

Maniobras de provocacion

Las maniobras exploratorias tienden a reproducir la sintomatologia o
encontrar signos que justifiquen una compresién. Respuesta a la elevacion de los
brazos, tiempo de aparicién de los sintomas, tiempo de recuperacion después de
cesar las maniobras, etc. Las maniobras de compresion en el examen fisico pueden
demostrar una disminucién del pulso radial o cubital con la abduccién de la
extremidad superior, pero son pocos especificas, conducen a falsos positivos y tienen
poco valor diagnostico.
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] Ateromatosis subclavia.

. Isquemia

. Tromboangeitis obliterante.

. Arteriopatias digito-palmares.

. TVP. Hipercoagulabilidad, firmacos, cateterizaciones venosas, paraneoplasicas.

= Sindromes de compresion nerviosa

. Tunel carpiano.

. Canal cubital.

» Patologia de la médula cervical

. Lesion de la médula cervical

. Hernia discal cervical.

. Estenosis del canal cervical

*» Enfermedades neurolégicas de la médula.
. Tumores medulares

. Esclerosis multiple

» Tendinitis o lesion manguito retadores
» Tendinitis bicipital
» Miositis (trapecio, romboides, supra-infraespinoso).

» Enfermedad de Raynaud
» Distrofia simpatica refleja

= Angor pectoris
= Migrana
= Alteracion articulacion témporo- mandibular.

Tabla 1: Diagnostico diferencial del TOS.

. Maniobra de ADSON (Abduccién ligera del brazo, Extensiéon cervical,
Rotacion lateral de la cabeza hacia el lado explorado, Inspiracién forzada mantenida,
Abolicién de pulsos)

. Maniobra costoclavicular de EDEN (Descenso y retropulsion de hombros)

. Maniobra de WRIGHT (Abduccién a 180°, Rotacion externa del brazo)

Estas tres maniobras presentan un elevado porcentaje de falsos positivos.
Sujetos sanos pueden tenerla positiva y presentan abolicién del pulso radial).

. La maniobra que parece mas fiable es el Test EAST (Elevated arm stress test):
Abduccién de ambos brazos a 90°, Rotacién externa de los brazos, Retropulsién de
los hombros, Apertura y cierre de las manos durante 3 minutos. El test es positivo si
se reproducen los sintomas. La mayor parte de los pacientes no pueden completar el
test.

Examen radioldgico
Radiografia de torax y de columna cervical (el valor predictivo negativo del
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examen radiografico es discutible y se precisan habitualmente mas pruebas de
imagen). TC y Resonancia de columna cervical y desfiladero toracico.

En TOS vascular (arterial o venoso): Ecodoppler arterial y venoso. AngioTC y
AngioRM. Estudios angiograficos (flebografias y arteriografias) s6lo en casos
seleccionados, como diagnoéstico y/o terapéutica. Todos estos estudios deben hacerse
en estdtico y en dinamico, para demostrar datos de compresion, estenosis u
obstruccion. La ventaja de la arteriografia y flebografia es que permite iniciar un
tratamiento fibrinolitico o endovascular inmediato.

Test diagnésticos de limitado valor diagnéstico

. Electromiografia y otros estudios neurofisiélogicos: estan indicados en
cualquier paciente con sospecha de TOS. En la mayoria de los casos son negativos.
Cuando son positivos, se trataria de un nTOS verdadero.

. Bloqueo del plexo braquial a nivel interescalénico. Puede ayudar en el
diagnostico del nTOS, ya que una respuesta positiva puede predecir un éxito
terapéutico tras descompresion quirargica.

. Bloqueos musculares: bloqueo de los escalenos y del pectoral menor.

TRATAMIENTO

Las opciones terapéuticas en el TOS van dirigidas a resolver el origen de la
compresiéon neurovascular. Es importante resaltar que solo deben tratarse los
pacientes sintomaticos, porque la mayoria de los pacientes que tiene anatomias
compatibles con TOS son asintomadticos, una mera presencia de costilla cervical u
otras anomalias no precisa intervencion.

Como la mayor parte de los pacientes con sindrome del desfiladero toracico
refieren sintomas puramente neurolégicos, como en todos los sindromes dolorosos,
se debe empezar por tratamiento medico analgesico, miorelajante y
antiinflamatorio.

El tratamiento del TOS es predominantemente conservador, combinando
educacion al paciente, modificaciéon de la actividad fisica o laboral, medicacién,
rehabilitacion, descontracturar musculatura, cambios biomecdnicos y posturales y
pérdida de peso si es necesario.

Rehabilitacion

El nTOS debe ser inicialmente manejado con terapia fisica durante al menos
cuatro a seis semanas, por especialistas con experiencia en el tratamiento del TOS.
Los ejercicios deben ir dirigidos a eliminar la presion sobre estructuras
neurovasculares. La infiltracion con anestésicos locales, corticoides y botox se han
usado con limitado efecto

Anticoagulacion/trombolisis

El vTOS con trombosis venosa aguda subclavia se trataba historicamente solo
con anticoagulacion y medidas posturales. Sin embargo, esta actitud conservadora
conllevaba un 75% de morbilidad a largo plazo. Ahora, estd mads indicada la
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trombolisis directa con catéter. La tasa de éxito para restablecer la permeabilidad de
la vena es proxima al 100%.

Una vez restablecida la permeabilidad, es frecuente observar estenosis venosa
persistente como evidencia de compresion extrinseca. Se aconseja por eso mismo la
anticoagulacion oral al menos tres meses para permitir la recuperacion del
endotelio. En algunos casos, dado el significativo riesgo de reoclusion, podria estar
indicada la descompresion quirdrgica inmediata.

Tratamiento de la isquemia en el aTOS

En algunos pacientes con datos de isquemia digital moderada o leve
secundaria a embolizacion, puede estar indicada fibrindlisis distal. En isquemias
severas, habitualmente se requiere tromboembolectomia quirtrgica, con o sin
fibrindlisis intraoperatoria. Si se demuestra obstruccion arterial subclavia, puede
valorarse la recanalizaciéon con angioplastia, pero acompanada de descompresién
quirargica. Si hay aneurisma subclavio, deberd repararse con injerto autdlogo o
protésico.

Si la isquemia se produce de forma aguda y es de suficiente duracion antes de
ser tratada, es frecuente la aparicion de sindrome compartimental que requerira
fasciotomia.

Descompresion del desfiladero toracio

La descompresion quirtrgica esta indicada en pacientes sintomaticos con:
. TOS Vascular (aTOS, vTOS) en pacientes con riesgo aceptable para cirugia
. Pacientes seleccionados con nTOS que tienen progresién aguda o subaguda de
los sintomas, afectacion neurolédgica y/o dolor incapacitante o nula mejoria tras
tratamiento medico.

Hay que advertir al paciente que los resultados de la cirugia no estan
garantizados, y que un buen resultado puede ser la mejoria de los sintomas, si no hay
curacion total. No obstante, la cirugia es un tratamiento controvertido.

En el nTOS verdadero, asociado a anomalias dseas (costilla cervical) con test
neurofisioldgicos positivos, estaria indicado el tratamiento quirargico.

En el vTOS no complicado indicaria tratamiento quirdrgico, mediante
escalenotomia y extirpacién de costilla cervical o de la primera costilla. EI aTOS es
siempre de indicacién quirurgica.

Los abordajes al desfiladero toracico pueden ser transaxilar, supraclavicular e
inflaclavicular. La eleccion depende de las anomalias anatomicas a corregir, de la
estructura afectada o de la preferencia del cirujano. El abordaje transaxilar tiene la
ventaja de una visualizacion mas completa de la primera costilla pero no permite la
reconstruccion vascular. La cicatriz es mas cosmética.

Por abordaje supraclavicular se tiene acceso completo al plexo braquial y se
puede practicar comodamente la escalenotomia anterior y media e identificar el sitio
preciso de compresion, junto a reconstruccién de la arteria subclavia si es necesaria.
La reseccion de la primera costilla puede evitarse si se consigue suficiente
descompresién. A veces es necesario ampliar el abordaje a la region infraclavicular
para visualizar completamente la vena axilosubclavia y cortar la insercion del
musculo pectoral menor.
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Los resultados de esta cirugia son muy aceptables, con un indice de
satisfaccién clinica del 70-80% y escasas complicaciones, siendo las mas graves las
lesiones del plexo braquial, las disfunciones del nervio frénico y del nervio
toracico largo ylos procesos de linforrea por lesion de los conductos toracicos.

El TOS se resume en la tabla II.
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Incidencia <1% 95% 3% 1%
Sexo Mujeres Mujeres Hombres Por igual
Edad tipica 20-40 20-40 20-30 20-30
Factores Anomalias de Costilla cervical Disminucion Costilla cervical
predisponentes escalenos Megaapofisis de espacio Anomalia 12
Costilla transversa costoclavicular costilla
cervical Bandas fibrosas
Bandas congénitas
fibrosas
Etiologia Trauma Trauma cervical Movimientos Actividad vigorosa
Factores de riesgo cervical Movimientos repetidos en de la extremidad
Latigazo repetidos en hiperabduccio
Cervical hiperabduccion n
Microtrauma Trabajos
s laborales extremos
Lesiones Neuroapraxia Compresién Estenosis vena Estenosis o
anatoémicas - nerviosa subclavia embolismo
axonomnesis intermitente Trombosis arterial, aneurisma
vena subclavia subclavio
Sintomas Dolor en antebrazo - Dolor 4° y 5° Dolor en Dolor en reposo
dedos extremidad Dolor con
Entumecimiento nocturno asociado al actividad
Debilidad brazo-mano-amiotrofia esfuerzo Palidez en mano
Edema brazo-mano Edema brazo- Frialdad brazo-
Pérdida de destreza mano mano
Intolerancia al frio - Cefalea Aumento red Disminucién pulso
venosa de Aneurisma
hombroy subclavio
pecho
Cianosis de
brazo-mano
Exploracion Positividad de maniobras de los Edema de Isquemia —
escalenos brazo y mano necrosis dedos
Masa infraclavicular Posibilidad Trombosis arterial
trombo venoso
Estudios de No necesarios Coagulacién y Coagulacién y
laboratorio trombofilia trombofilia
Estudios de Rx térax-cuello Rx torax- Rx torax-cuello
imagen cuello Ecodoppler
Ecodoppler Arteriografia -
Flebografia AngioTC-RM
Neurofisiologia Positiva Negativa Negativa Negativa
Tratamiento Fisioterapia Anticoagulacié Anticoagulacién
Bloqueos con lidocaina o BOTOX n Cirugia (ablacién
Cirugia (escalenotomia — ablacién Cirugia 12 costilla)
1° costilla) (ablaci6n 12 Reseccion
Medicacién costilla). aneurisma
Trombolisis Angioplastia
Angioplastia- arterial
stent venoso
Pronéstico Bueno Bueno Bueno

Tabla 2: Tipos de TOS.
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TRAUMATISMOS VASCULARES

Martin-Pedrosa J.M., San Norberto E.M, Revilla A., Estévez 1., Cenizo N., Vaquero
C.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Cinico Universitario de Valladolid.

EPIDEMIOLOGIA

Los traumatismos son la causa principal de muerte en adultos menores de
40 anos en el mundo desarrollado. La etiologia e incidencia del trauma vascular es
escasa y los estudios epidemiol6gicos estan basados en la experiencia clinica de
las campanas militares (II Guerra Mundial, Guerra de Corea, Vietnam, los
Balcanes). En general, la incidencia de lesiones vasculares es relativamente baja
(0.9-2.3 por 100.000 habitantes). Los adultos jévenes varones son el grupo mas
probable de sufrir un traumatismo vascular; los ancianos de padecer lesiones
vasculares iatrogénicas; y aunque estas lesiones son raras en ninos estas también
sueles ser de origen iatrogénico.

FISIOPATOLOGIA

Histéricamente, hubo una clara distincién en el mecanismo de produccién
entre el traumatismo militar y el traumatismo civil, los primeros son
traumatismos penetrantes de alta velocidad (perdigones, balas, misiles o metralla)
y los segundos relacionados con lesiones traumaticas contusas de alta velocidad
(accidentes de trafico) o lesiones penetrantes de baja velocidad (heridas por arma
blanca).

Las armas de alta velocidad, como las armas de fuego, arrojan gran cantidad
de energia a medida que atraviesan los tejidos. Este efecto puede causar una
destruccién mads alla del trayecto del arma causante. El efecto que provocan las
ondas de choque puede desplazar y lesionar la anatomia vascular hasta producir
trombosis, embolismo o extravasacion. Por consiguiente, es conveniente revisar
todas las heridas que inicialmente pueden inducir al despiste, aparentemente la
entrada es pequena, pero puede tener un gran dano de los tejidos circundantes.

A nivel civil, el traumatismo vascular ocurre frecuentemente tras accidente
de trafico, con vasos lesionados por contusiéon, heridas penetrantes o
desaceleracion. Existe una gran correlacion entre la severidad del dano y la
gravedad de las lesiones vasculares, asi como la localizacion del trauma y de los
vasos lesionados; las lesiones vasculares toracicas suelen acompanar a las lesiones
de la parrilla costal o del torax, las lesiones arteriales o venosas iliacas tras
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traumatismos pélvicos, las lesiones popliteas tras traumatismos de rodilla. Estas
lesiones Oseas en parte reflejan la transmision de fuerzas, pero también el hecho
de que pueden inducir lesiones secundarias por su movilizacion.

Actualmente, las lesiones iatrogénicas son responsables de la mayoria de
las lesiones vasculares. Debido al elevado numero de procedimientos de
intervencionismo (diagndsticos y terapéuticos). Y aunque la mayoria de estas
maniobras son inocuas, las lesiones vasculares son dependientes de Ila
complejidad técnica y de factores locales, como la obesidad, que puede favorecer
la hemorragia, la formaciéon de pseudoaneurismas, fistulas arterio-venosas,
embolizacién, disecciones, oclusiones (trombosis) o roturas.!

DIAGNOSTICO

La valoracién clinica puede identificar la mayoria de las lesiones asociadas
a un trauma. En la fase aguda, diversos signos clinicos pueden sugerirlo, tales
como el sangrado externo, la oclusion periférica (isquemia) o el efecto masa
(expansién por hemorragia).

No obstante, en las extremidades las lesiones pueden ser visibles, pero en
las cavidades profundas del abdomen o el térax los signos suelen ser sutiles y
pueden precisar exploraciones especiales para buscarlos o excluirlos.

Los medios diagndsticos que utilizaremos van desde la exploracion clinica,
el eco-doppler, el angio-TAC, la angio-RNM y por ultimo la arteriografia. Siendo
hoy en dia, el angio-TAC la prueba complementaria de elecciéon en la mayoria de
los centros por su rapidez y amplia disponibilidad.

PRINCIPIOS DE TRATAMIENTO

Una vez que el diagnostico de traumatismo vascular ha sido confirmado, los
objetivos del tratamiento son el control de la hemorragia, la restauracion del flujo
sanguineo y la prevencion de posibles estenosis u oclusiones.

La lesion vascular amenazante para la vida o una extremidad forma parte
de otras lesiones, que normalmente son atendidas por un equipo multidisciplinar.
Los politraumatismos con afectacion vascular son atendidos en el drea de
urgencias, la resucitacion comienza con el control de la hemorragia, que puede ser
por compresién o packing, pero a veces el pediculo proximal se retrae, estando
inaccesible. Los intentos ciegos de clampaje arterial o venoso sin un abordaje
optimo habitualmente fallan. Los principios quirdargicos vasculares hacen
referencia a que antes de abordar un hematoma o sangrado activo, se requiere el
control proximal y distal de la zona afectada. Mientras se lleva a cabo la
hemostasia del sangrado, inicialmente por compresién o packing, es vital que esta
situacion de inestabilidad hemodinamica pueda ser tolerada por el paciente y que
permita el control progresivo por el cirujano. La excesiva perfusion de liquidos en
urgencias, en un intento de normalizar la presion sanguinea, no es la mejor
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opciéon ya que contribuye a que los codgulos no sean consistentes y la
hipertension impida la oclusion hemostatica de los puntos sangrantes. Una
practica correcta, es mantener una hipoperfusién permisiva que garantice una
circulacion cerebral, pero que permite a los cirujanos, al mismo tiempo, el control
hemostdatico vascular. La estrategia terapéutica deberia ser individual, atendiendo
a la historia clinica, el mecanismo de lesion, la fisiopatologia implicada, los signos
y sintomas presentes y las pruebas diagnésticas disponibles.

La estrategia, es crucial para garantizar un tratamiento adecuado y debe
considerar el procedimiento secuencial y la priorizacion de actividades. La
completa exposicion de la herida, la limpieza de posibles restos materiales, asi
como el control proximal o distal de los vasos se debe priorizar.

Habitualmente, la extremidad contralateral es requerida como donante de
la vena safena interna para un posible bypass, por eso se debe preparar y permitir
un acceso rapido y sencillo. En general, el abordaje, de ser necesario, debe seguir
el principio quirdrgico de ir desde zonas mas graves a las de menos riesgo vital;
asi por ejemplo, primero el torax, segundo el abdomen y por ultimo las
extremidades.

Las lesiones vasculares deben ser tratadas por reparacién simple (sutura
lateral o ligadura), o mds complejas si fuese necesario ( angioplastia, anastomosis
termino-terminal, interposicion de injerto autdlogo o bypass extra-anatomico),
pero siempre después de que se hayan fijado o reparado las lesiones 6seas por el
traumatologo.

En general, una reparaciéon simple es preferible a una intervencién larga y
compleja, particularmente en pacientes inestables. Las lesiones menores pueden
ser tratadas con una sutura lateral, pero en jévenes con vasos mas elasticos o con
traumatismos mayores la reparacion lateral puede provocar un estrechamiento
significativo, de modo que una angioplastia con parche o un injerto es
frecuentemente recomendado. Los traumatismos con secciéon completa de los
vasos son mejor tratados con interposicion de un injerto, dado que las lesiones
suelen extenderse y asociar una tensién parietal si se intenta una sutura termino-
terminal.

La reparacién debe priorizar los injertos autélogos (vena safena,
preferentemente). Los materiales sintéticos (Dacron, PTFE) deben quedar
reservados para cavidades, grandes vasos, o dreas limpias no contaminadas. Asi
mismo, la exposicion de las anastomosis en heridas contaminadas de las
extremidades corre el riesgo potencial de dehiscencia y sepsis, pudiendo ser
catastrofica, y en estas circunstancias es preferible priorizar la vida del paciente
mediante ligadura simple de los vasos o la realizacion de un bypass extra-
anatoémico si la circulacion colateral es inadecuada. En general, una lesion venosa
es mejor tratarla mediante ligadura o sutura simple.

El uso de shunt temporales, arteriales y venosos, pueden ser necesarios y
estd demostrado que decrecen el numero posterior de fasciotomias o
amputaciones. Muchos cirujanos, como norma, realizan fasciotomias distales de
las extremidades, especialmente para evitar sindromes compartimentales. Las
fasciotomias son necesarias si existe un gran dano tisular, fracturas 6seas, severos
cuadros de isquemia-reperfusiéon por concurrentes danos arteriales o venosos o
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presentacién hospitalaria demorada con respecto al accidente (>6 horas). Dos
incisiones liberadoras del compartimento anterior y posterior de la pierna pueden
estar recomendadas. La fasciotomia puede jugar un papel esencial en preservar
reconstrucciones con bajo flujo arterial o venoso y puede ser fundamental en
casos en los que se ligue el tronco vascular principal como parte de la lesion, al
permitir flujo de colaterales.?”’

Tratamiento endovascular

El tratamiento endovascular hoy en dia es de elecciéon, en pacientes
estables que presentan lesiones vasculares en zonas de dificil acceso ( aorta
tordcica, base del craneo, zona clavicular, regién pélvica...), pueden utilizarse
multiples técnicas como son la embolizacién con coils, la colocacién de stents
recubiertos, endoproétesis aolrticas,etc. Este tratamiento evita al paciente la
elevada morbimortalidad que tiene la cirugia abierta en estas regiones.

Estas técnicas estdn en permanente evolucion y pueden ayudar a controlar
hemorragias en lugares complejos o en traumatismos contusos.

TRATAMIENTO DEL TRAUMATISMO VASCULAR DE IA
EXTREMIDAD

Los siguientes principios resumen el tratamiento del trauma vascular de las
extremidades:

1. El control de toda hemorragia debe preceder a la perfusion de una
extremidad.

2. En las lesiones penetrantes, la exploracién clinica o la solicitud de pruebas
complementarias (angio-TAC) no suele estar asociada a complicaciones.

3. Las lesiones de extremidades con una alteracion de los hallazgos
ecograficos o con un indice tobillo/brazo <0.90 es una indicacion de arteriografia
(intra o preoperatoria).

4, Los traumatismos por armas de fuego suelen acompanarse de un porcentaje
elevado de amputaciones debido al gran dano tisular. La aplicaciéon precoz de
medidas de reanimacion y revascularizacién son esenciales para una pronta
recuperacion.

5. La ligadura proximal venosa puede salvar vidas, pero suele asociarse a una
gran morbilidad al dificultar el drenaje, por lo que la reparaciéon simple debe
considerarse en grandes vasos.

6. Las lesiones traumaticas de la extremidad superior, si son distales, tienen
mejor prondstico que en la extremidad inferior. Las lesiones proximales se suelen
asociar a lesiones neuroldgicas del plexo, a lesiones en tejidos blandos y en hueso,
presentando mal prondstico.

7. Las lesiones proximales de los miembros actualmente suelen tratarse
mediante procedimientos endovasculares.
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8. En casos de traumatismos complejos, las lesiones de los miembros
inferiores pueden beneficiarse de una amputacién primaria en vez de intentos
reiterados y tediosos de salvamento.

9. Existe multiples clasificaciones para evaluar el riesgo de amputacion siendo
la de MESS (Mangled Extremity Severity Score) una de las mas utiles. Una
puntuacion de siete o mas indica que sera necesaria la amputacion (Tabla 1).2

10. Deben evitarse las reconstrucciones con bypass protésico. El material
autologo es de eleccion (vena safena) para la revascularizacion de extremidades.
Por este motivo, es conveniente preparar el miembro contralateral por si se
precisa la extraccion de la vena safena. Nunca debe usarse una vena del mismo
miembro que ha sufrido el traumatismo, para realizar un bypass, ya que al
extraerla, disminuimos el retorno venoso del miembro danado y aumentamos el
riesgo de que fracase la revascularizacion.

11.  En casos de grave dano tisular o prolongada isquemia, las fasciotomias son
esenciales para el salvamento de la extremidad.

A: Lesion 6seay Baja energia (incisa, fractura simple) 1
de partes blandas
Media energia (abiertas o multiples; luxaciones) 2

Alta energia (arma militar, aplastamiento)

Muy alta anergia (contaminada, pérdida partes
blandas)
B: Estado vascular Pulso reducido o ausente pero perfusiéon normal

Sin pulso, parestesias, relleno capilar disminuido

uanN =

Miembro frio, paralisis, insensible
C: Shock TA sistélica estable >90 mmHg
Hipotension transitoria
Hipotension mantenida
D: Edad <30
30-50
>50 3

N = N =

Tabla 1: Clasificacién MESS (Mangled Extremitiy Severity Score). E1 valor MESS es el
resultado de sumar las puntuaciones de os cuatro apartados, que se calculan al
ingreso del paciente. Para Johansen et al,® una puntuacion >7 indica que serd
necesaria la amputacion. * La puntuacion se dobla cuando la isquemia es
mantenida >6 horas.

TRAUMATISMO VASCULAR DEL CUELLO

Las lesiones traumaticas del cuello se deberian controlar siguiendo los
siguientes principios:
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1. El cuello se divide clinicamente en tres zonas anatémicas:

a. Base del cuello (zona-1).

b. Zona media, entre clavicula y mandibula inferior (zona-2).

c. Desde la mandibula inferior hasta la base del craneo (zona-3).

2. Todo paciente asintomdtico con lesidon penetrante en la zona-2, suele
asociar una morbi-mortalidad baja.

3. Las lesiones de la zona-1 y 3 requieren un angio-TAC.

4, El tratamiento de estas lesiones ha cambiado en los dltimos anos pasando

de una exploracién obligada, a un manejo selectivo e individualizado, donde las
técnicas endovasculares han ganado superioridad.

5. El estado neuroldgico siempre se debe usar para guiar las posibles
intervenciones.

6. Las lesiones de arterias vertebrales deben ser tratadas mediante
embolizacion.

7. En casos seleccionados de diseccion carotidea, el empleo de stent puede
restaurar inmediatamente la integridad del vaso.

LESIONES TORACICAS VACULARES

En las lesiones vasculares toracicas, debemos considerar los siguientes
aspectos:

1. Ante lesiones contusas, las lesiones de la aorta son tres veces mas
frecuentes en hombres (20-30 anos de edad), que en mujeres.

2. Estos pacientes con sospecha de lesiones aorticas, se benefician de la
realizacion de un angio-TAC.

3. Ante lesiones hemodindmicamente estables con rotura de aorta,
pseudoaneurismas y disecciones, el tratamiento inicial conservador es seguro y
permite la aplicacién diferida y electiva de técnicas endovasculares
(endoprotesis).

4, Las lesiones traumadticas de aorta, siempre que sea posible, deberian ser
tratadas con procedimientos endovasculares (endoprotesis). Esta técnica ofrece
mejores resultados que la cirugia convencional abierta.

5. Al ser arterias elasticas de pacientes jovenes, el tamano de la endoprétesis
tan solo debe sobredimensionarse un 10%, si esta sobredimensién es mayor suele
acompanarse de complicaciones.

TRAUMATISMO ABDOMINAL VASCULAR

Algunas consideraciones a tener en cuenta en los traumatismos
abdominales serian:
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1. Las lesiones vasculares abdominales son altamente letales. Multiples
lesiones arteriales o venosas incrementan la mortalidad.
2. La realizacién de un angio-TAC urgente, es hoy en dia fundamental en

todos los pacientes relativamente estables, nos ayuda en la toma de decisiones:
tratamiento conservador, endovascular o cirugia abierta convencional.

3. La hemorragia intraoperatoria es la primera causa de muerte y su control es
critico.

4. Las lesiones de vasos mesentéricos se asocian a lesiones severas de otras
zonas y a una alta mortalidad.

5. Las lesiones iliacas han mejorado su resultado en la Gltima década por la
aplicacion de procedimientos endovasculares (stent recubierto o coils de ramas
pélvicas).

6. En lesiones pélvicas con hemorragia difusa, generalmente de origen
venoso, la técnica de “packing” (compresion con compresas) es una medida eficaz
para estabilizar a los pacientes.

7. Si la reparacion es compleja, debe valorarse la opcidn de la ligadura simple.
CONCEPTOS CLAVES

1. Las lesiones penetrantes pueden asociar lesiones vasculares que pueden
inducir al despiste.

2. Hay una gran correlacion entre la severidad del dano y la gravedad de las
lesiones vasculares.

3. La exploracion clinica por un cirujano experto, suele asociar una alta

sensibilidad y especificidad en la valoracion del traumatismo vascular y establecer
el orden de prioridades.

4. En pacientes hemodinamicamente estables el angio-TAC ofrece importante
informacion acerca del dano vascular y las lesiones asociadas.

5. El manejo conservador de ciertas lesiones vasculares, indudablemente salva
vidas y permite un tratamiento diferido y electivo de las mismas.

6. El tratamiento endovascular (embolizacién, stent cubierto, endoprotesis...)
ha emergido en los Gltimos anos como una opcion terapéutica extraordinaria para
lesiones inaccesibles (claviculares, pélvicas...), tordcicas o viscerales complejas.

7. En pacientes inestables con multiples lesiones el control de la hemorragia
mediante la reparacion simple (sutura) o ligadura, salva muchas vidas.
8. Las lesiones vasculares complejas en territorios proximales se suelen tratar

con bypass protésico, mientras que las lesiones periféricas en extremidades son
tratadas preferentemente con vena safena interna de la extremidad contralateral.
9. El dano tisular suele condicionar el futuro de los miembros. El
desbridamiento amplio de tejidos lesionados y las fasciotomias pueden ser
fundamentales para garantizar su viabilidad.

10.  En general las lesiones venosas son mejor tratadas con ligadura o sutura
simple. Hemos de huir de reparaciones complejas que prolongan los tiempos
quirargicos y cuyo beneficio vital es dudoso.
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11. Hasta que no exista un control de la zona hemorragica no se debe aplicar
heparina. Esta habitualmente queda reservada para la administracién loco-
regional. En todos los casos debe aplicarse profilaxis antibiotica.
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TRAUMATISMO VASCULAR

hemodinamica
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Compresion en
punto de sangrado o
manguito de TA

EXPLORACION FiSICA
Pulsos
indice tobillo / brazo
Exploracion neuroldgica

l

ANGIO-TC
Si es un politrauma y
si no localizamos la
lesion vascular

Algoritmo terapéutico de los pacientes con traumatismos vasculares.
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vasculares.

Algoritmo diagnoéstico terapéutico de los pacientes con traumatismos
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MANE]O DEL ACCESO VASCULAR EN FALLO

Moradillo N., Santaolalla V., Gonzdlez G., Medina F., Herrero M., Agtindez I.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Universitario de Burgos.

INTRODUCCION

El acceso vascular (AV) para hemodidlisis (HD) es esencial para el enfermo
renal. Para obtener una fistula arterio-venosa (FAV) valida, hay que sortear
numerosos obstaculos, sobre todo en el caso de la FAV nativa (FAVn), que
presenta un 40% de fracaso de maduracién.! Una vez alcanzada la funcionalidad,
hay que utilizar todos los medios disponibles para evitar la trombosis y mantener
la permeabilidad del AV. La trombosis de la FAV ocasiona reduccién del capital
venoso, obliga a la implantacién de un catéter venoso central (CVC), disminuye la
eficacia de la HD, produce inflamacién crénica y requiere la construccién de una
nueva FAV. Todo ello incrementa la frecuencia de hospitalizacién, la
morbimortalidad y el gasto sanitario.?

La permeabilidad de la FAV es significativamente inferior después de la
trombosis si se compara con la reparaciéon electiva de la estenosis antes de la
trombosis.? El tratamiento de eleccién de la trombosis de la FAV no es su rescate,
sino su prevencion mediante el diagndstico y tratamiento precoz de la estenosis
significativa.

(QUE ES EL ACCESO EN FALLO?, ;COMO IDENTIFICARLO?

Para calificar a una estenosis como significativa es preciso demostrar una
reduccion de la luz >50% mediante ecografia y/o angiografia, junto con la
alteracion repetida de uno o varios pardmetros de los métodos de cribado. El
diagnédstico de estenosis significativa es indicacion de tratamiento electivo. Si se
diagnostica y corrige a tiempo, puede evitar la subdidlisis y reducir la tasa de
trombosis entre el 40 y el 75%.* Los programas de seguimiento deben
desarrollarse en cada unidad de HD de forma sistematica, protocolizada y con una
participaciéon multidisciplinar (enfermeria, nefrologia y cirugia vascular).® Se
monitorizard cada AV de forma mensual si es posible, mediante los siguientes
métodos:
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Métodos de primera generacion
Monitorizacion clinica
1. Exploracion fisica: cambios en las caracteristicas del pulso, soplo y frémito de la
FAV respecto a controles previos, permiten diagnosticar una estenosis y su
localizacion. Presenta elevada sensibilidad, especificidad y precision, por lo que
debe ocupar una posicion destacada entre los métodos de cribado.®
2. Problemas durante la sesién de HD: signos indirectos de estenosis si aparecen
de forma persistente.

- Dificultad para la puncién y/o canalizacion de la FAV.

- Aspiracion de codgulos durante la puncién.

- Aumento de la presién arterial negativa prebomba.

- Imposibilidad de alcanzar el flujo de bomba o QB prescrito.

- Aumento de la presién de retorno o venosa.

- Tiempo de hemostasia prolongado, en ausencia de anticoagulacién
excesiva.
3. Test de sobrecarga de la FAVn mediante QB con la elevacion de la extremidad
superior a 90° durante la HD: eficaz para diagnosticar estenosis de inflow.’

Monitorizacion de la presion de la FAV

Una estenosis significativa puede provocar un incremento retrogrado de la
presion en la FAV.
1.Presion venosa dindmica (PVD): Datos limitados para diagnosticar estenosis o
predecir trombosis.®
2.Presién intraacceso (PIA) estatica: Se determina con la bomba detenida (QB=0).
A diferencia de PVD no estd influenciada por el tipo de aguja utilizado, el flujo de
bomba o la viscosidad sanguinea. Es mds eficaz para el diagnéstico de estenosis
del AV.

Determinacion del porcentaje de recirculacion

En presencia de estenosis significativa, el flujo de la FAV (QA) disminuye, y
aumenta el porcentaje de sangre ya dializada que entra de nuevo en el dializador a
través de la aguja arterial. Aparece cuando el QA estd proximo o por debajo del
flujo de bomba programado o QB (300-500 ml/min).* No es capaz de detectar la
estenosis de forma precoz, sobre todo en FAVp, donde la recirculacion se presenta
con estenosis severas y riesgo muy alto de trombosis.!” Una estenosis entre las 2
agujas no causa recirculacién.!!

Disminucién inexplicable de la adecuacion de la HD (indice Kt/V,
porcentaje de reduccién de la urea (PRU), indice Kt). La eficacia de la HD se afecta
de forma tardia.?

Métodos de segunda generacion

Permiten calcular el flujo sanguineo (QA) de la FAV. En presencia de
estenosis significativa el QA disminuye siempre, independientemente del tipo de
FAV (nativa o protésica) o su localizacién (arteria nutricia, anastomosis, vena
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arterializada o vena central), ventaja notable respecto a métodos de 1°
generacion.*!?

1. Indirecto: Métodos de cribado dilucionales. Deben realizarse dentro de la
primera hora de HD para evitar los cambios hemodindmicos por la ultrafiltracién.?

Permite identificar también FAV hiperdindmicas con un QA excesivo (>2000
ml/min o > al 20% del gasto cardiaco).!* Pueden provocar insuficiencia cardiaca,
incluso con QA menores de 2000 ml/min en caso de reserva miocardica reducida.

2.Directo: Ecografia Doppler (ED). Técnica no invasiva, no utiliza radiaciones
ionizantes ni contrastes yodados, es barato y de facil disponibilidad, aunque es
explorador-dependiente. Permite la visualizacion directa de la FAV y la vigilancia
morfoldgica,'® ademas de la determinacién directa del QA (preferentemente sobre
la arteria humeral a 5 cm. de la anastomosis, aplicando la férmula: QA=Promedio
de la velocidad media (cm/s) x area transversal (mm?) x60)

Es la prueba de imagen de eleccién para confirmar, localizar y cuantificar la
estenosis detectada mediante los métodos de cribado antes de efectuar el
tratamiento electivo.!® Permite también la vigilancia de estenosis consideradas no
significativas.

Recomendaciones:

-Se recomienda la ED como exploracion de imagen de primera eleccién en
manos experimentadas, sin necesidad de fistulografia confirmatoria, para indicar
el tratamiento electivo ante sospecha de estenosis significativa. Reservar la
fistulografia para los casos de resultado no concluyente en ED y sospecha
persistente de estenosis significativa (IIa, C).’

-Utilizar indistintamente tanto la ED como los métodos de cribado dilucionales
para evaluar la funcién de la FAV, ya que presentan un rendimiento equivalente
en la determinacién del QA (IIa, C).”

1. QA<600 ml/min para FAVp y <400-500 ml/min para FAVn* o <300 ml/min en FAVn del
antebrazo."

2. Disminuciéon temporal de QA>20-25% indistintamente para FAVn o protésica, en
relacion con QA basal.*

El analisis a lo largo del tiempo de cualquier pardmetro de monitorizaciéon
tiene mayor poder predictivo para detectar disfuncién de la FAV que valores
aislados.* La utilizacion de varios métodos de forma simultdnea aumenta el
rendimiento del programa de seguimiento.!’
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(DEBE REALIZARSE LA MISMA VIGILANCIA EN ACCESOS
NATIVOS Y PROTESICOS?

No se recomienda vigilar FAVp mediante métodos de cribado de 2°
generacion, tanto con técnicas dilucionales, como con ecografia Doppler (III, C).”
Los estudios no han mostrado diferencias estadisticamente significativas en el
riesgo de trombosis o en la supervivencia de la FAVp con estos métodos, por lo
que se recomienda monitorizar FAVp con métodos de primera generacion (Ila,
C).1s

Sin embargo, se recomienda utilizar tanto métodos de 1° como 2°
generacion para la monitorizacion de FAVn (Ila, C), la determinacién del QA
disminuye de forma significativa el riesgo de trombosis en FAVn."

(CUANDO HAY QUE TRATAR?

El concepto de estenosis significativa debe modificarse e incluir
Unicamente los AV con elevado riesgo de trombosis y, por tanto, tributarios de
intervencién correctiva. Existen algunos factores morfologicos y funcionales que,
anadidos a los criterios de estenosis tradicionales poseen suficiente poder
predictivo para discernir si una FAVn o protésica con estenosis tiene un riesgo
alto de trombosis.’

Si se efectia un tratamiento preventivo en una estenosis >50% con bajo
riesgo de trombosis, ademds de ser innecesario y de coste econdmico remarcable,
podemos producir una reestenosis acelerada y provocar la trombosis de la FAV
que no se hubiera producido con la abstencién terapéutica.

Dos criterios principales: porcentaje de reduccién de la luz vascular >50% + ratio
de la velocidad sistélica pico >2

Uno de los siguientes Criterio morfoldgico (didmetro residual <2 mm)
criterios adicionales como
minimo:

Criterio funcional:

Q4< 500 ml/min en FAVn 6 <600 ml/min en FAVp

Disminucion de Qa >25% (si Qa < 1000 ml/min)
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Recomendaciones:

-Considerar una estenosis como significativa en FAVn o FAVp si cumple con todos
los criterios de alto riesgo de trombosis: los 2 principales y 1 adicional como
minimo. Efectuar sin demora la intervencion electiva mediante ATP y/o cirugia
ante el diagnéstico, por alto riesgo de trombosis (IIa, C).’

-Considerar a una estenosis como no significativa en FAVn o FAVp si no cumple
con todos los criterios de alto riesgo de trombosis: los 2 principales pero ningin
criterio adicional. No efectuar en este caso ninguna intervencién electiva, pero si
un control estricto mediante métodos de cribado, por el riesgo de progresion a
significativa (Ila, C).”

({COMO HAY QUE TRATAR?

Endovascular

Alternativa menos invasiva, con menor morbilidad. No requiere la
colocaciéon de un CVC para continuar HD, aunque presenta alta tasa de
reestenosis, con la necesidad de procedimientos periodicos.

Angioplastia transluminal percutdnea (ATP): dilatacién intravascular mediante la
utilizacion de un balén.

Balén de alta presion: (superior a 25-30 atmosferas). Indicados en estenosis
sintomaticas que no han respondido a dilatacién con balén convencional semi-
compliante.

Balén de corte (cutting balloon): incorpora pequenas cuchillas o aterotomos. El 85%
de las estenosis responde satisfactoriamente a ATP con bal6n convencional.?’ En
el 15% restante pueden tener utilidad los balones de alta presion y corte.

Balédn farmacoactivo_(impregnado en placitaxel)

Stent no recubierto: Indicacién limitada por ausencia de evidencia sobre
supervivencia secundaria de la FAV. Relegado al tratamiento de estenosis con
recoil, rotura vascular o disecciéon con estenosis >30%. Puede considerarse en
recidiva temprana (<3meses) tras varias ATP.

Stent recubierto o endoprotesis: mejores resultados en permeabilidad primaria que
stents no recubiertos 21 con menor tasa de reintervenciones.

Cirugia abierta

Mejor permeabilidad primaria a medio y largo plazo. Presenta el
inconveniente de ser mas invasiva, requerir en ocasiones el consumo de capital
venoso y la colocacion de CVC para HD tras intervencion.



140 GUIAS CLINICAS

La localizacién de la estenosis es el factor determinante para considerar la
opcion terapedtica. Se debe tener en cuenta, no solo la eficacia del tratamiento,
sino la comorbilidad y complicaciones que puede llevar asociado.

Tipos de estenosis

1. Arterial: provoca disminucion del flujo de la FAV. Se debe a progresion de
aterosclerosis existente. El tratamiento endovascular (ATP) presenta baja
morbilidad y aceptables resultados, por lo que la cirugia se considera una opcién
de recurso. La interposicién de un bypass de material aut6logo presenta excelente
permeabilidad a medio y largo plazo.’

2. Anastomdtica: suelen deberse a un problema técnico durante realizacién de la
anastomosis. Generan trombosis precoz o déficit de maduracién. El tratamiento
de eleccidn es la revision quirdrgica y la correccion del defecto técnico.’

3. Yuxtaanastomdtica: desde la anastomosis a 5 cm. postanastomosis. Se deben a
factores hemodinamicos y respuesta inflamatoria del endotelio. En FAVn la
reanastomosis entre la arteria y la vena de salida inmediatamente proximal es la
técnica de eleccion.?! En FAVp la terapia endovascular es menos invasiva y
compleja, no agota el lecho venoso y no excluye el procedimiento quirdgico, por
lo que, pese a menor supervivencia primaria puede considerarse una opcion
igualmente valida a la cirugia. La utilizacion de endoprotesis podria mejorar la
permeabilidad.?

4. Del trayecto de puncion: por respuesta al traumatismo mecdnico de la
canulacion. A pesar de que los resultados de la cirugia son mejores en cuanto a
permeabilidad,”® se avala el tratamiento percutdneo como primera opcién por
menor agresividad, ser repetible y no precisar CVC. En FAVn con segmentos
aneurismaticos o lesiones tréficas, se sugiere la cirugia como primera linea. No
hay evidencia sobre los stents recubiertos para esta indicacion.’

5. Del arco de la vena cefdlica: Suele deberse a factores hemodinamicos y presenta
mala respuesta al tratamiento percutdneo con mayor tasa de complicaciones. Aun
asi, la ATP se considera la técnica de primera linea, dada su relacion coste-
beneficio, minima agresividad y aceptables tasas de permeabilidad asistida. El uso
de stents no ha demostrado aumento de la efectividad,? al igual que los balones
de corte.”* La colocacion de endoprétesis si ha demostrado mejora de los
resultados respecto a ATP simple,? pero al tener un coste notoriamente superior,
su uso sistematico requiere mayor evidencia. La transposicién de la vena cefalica,
ha demostrado aumentar la permeabilidad primaria y disminuir la necesidad de
reintervencion, aunque con evidencia limitada.2¢

6. En venas centrales: desde subclavia hasta auricula derecha. Se asocian a uso
previo de CVC. Para su confirmacién se requiere fistulografia, al estar estos vasos
poco accesibles para ED. La complejidad y agresividad de un abordaje quirtrgico,
hace que la terapia endovascular con ATP sea de primera eleccion. El implante de
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stents no ofrece diferencias singificativas en permeabilidad primaria vy
secundaria.?® Es posible que con el desarrollo de stents especificos para venas, con
didmetros y fuerza radial adecuados, los resultados mejoren. Los stents
recubiertos tienen resultados prometedores, mejores que los no recubiertos,
aunque faltan estudios prospectivos y aleatorizado2.?

Recomendaciones:

-Tratamiento quirdrgico en estenosis yuxtanastométicas de FAVn, siempre que no
requiera la colocacién de un CVC (IIb, C).”

-Tratamiento de estenosis yuxtaanastométicas de FAVp mediante angioplastia o
tratamiento quirargico indistintamente (IIb, C).”

-Se sugiere inicialmente el tratamiento mediante ATP de la estenosis no
yuxtaanastomoticas de la FAVn por ser menos invasiva que la cirugia (IIb, C).”
-Ante la sospecha clinica de estenosis venosa central realizar una fistulografia. Se
recomienda como primera opcién la terapia endovascular mediante ATP (Ila, C).”
-Limitar la utilizacion de stents a casos de fracaso técnico de ATP y recidiva
frecuente de la estenosis. Se recomienda no utilizarlos en confluentes venosos
(IIb, C).”

-En las estenosis del arco de la vena cefdlica se sugiere el tratamiento inicial
mediante ATP. Se puede considerar la colocacion de endoprétesis vasculares o la
transposicion quirdrgica de la vena cefalica (IIb, C).”

.Y EN CASO DE TROMBOSIS?

Cuando en exploracion clinica se constata ausencia de soplo o frémito a la
palpacion y auscultacién, se debe confirmar la sospecha de trombosis con una
prueba de imagen. Toda FAV trombosada debe evaluarse de forma urgente,
realizandose la repermeabilizacién, si se encuentra indicada, en las primeras 48
horas, para evitar la colocacion de CVC. Se debe realizar una fistulografia para
localizar las estenosis y solucionar la causa subyacente, para evitar retrombosis
(Ia, C)%

Tipos de tratamiento
1. Trombectomia endovascular: tromboaspiracion con catéter grueso (7 a 9F) o con

dispositivos (AngioJet, Arrow-Trerotola, Hydroliser)
2. Trombectomia quirurgica: procedimiento mas barato. Permite la eliminacién del

trombo agudo y crénico, asi como del existente en segmentos aneurisméticosS1

3. Fibrinolisis farmaco-mecdnica: Liberacion de fibrinolitico (urokinasa o rtPA), con
o sin utilizacion del sistema puls-spray. Tras conseguir repermeabilizacion parcial,
se procede a trombectomia y ATP del trombo. Requiere tiempo mas largo para la
realizacion del procedimiento.
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Existe moderada mejor permeabilidad primaria de la cirugia respecto al
tratamiento endovascular en la trombosis de la FAVn secundaria a estenosis
yuxtaanastomoticas. En las trombosis de FAVn no yuxtaanastomoéticas, tanto el
tratamiento endovascular como quirlrgico presenta alta tasa de éxito, sin
evidencia que permita recomendar una alternativa determinada.’

En FAVp la trombosis suele ser secundaria a una estenosis en la
anastomosis venosa. Se puede tratar de forma endovascular o quirdrgica.
Numerosos estudios han evaluado ambos métodos sin diferencias singinficativa.3?
Una combinaciéon de ambos puede ser realmente beneficiosa. La utilizacion de
stents es muy controvertida con pobres resultados. Respecto a las endoprotesis,
presentan mejor permeabilidad primaria que la PTA aislada a 6 meses (36% versus
24%), aunque peores resultados que en el tratamiento de la estenosis previa a la
trombosis.>®* Las trombosis debidas a estenosis en la vena axilar, por la
complejidad técnica de la exposicion quirtrgica, son tratadas de forma percutanea
como primera eleccion.’

Recomendaciones

-Se recomienda intervencion electiva en la FAV disfuncionante con estenosis
frente a la intervencién post-trombosis (IIa, C).”

-Tratamiento quirdrgico inicialmente en la FAVn con trombosis secundaria a
estenosis yuxtaanastomatica, siempre que no requiera colocaciéon de CVC (IIb, C).”
En las trombosis no asociadas a estenosis yuxtaanastomdtica, se recomienda
repermeabilizacion quirdrgica o endovascular, pudiendo utilizarse dispositivos de
trombectomia mecdanica o por aspiracion (IIb, C).”

-Intentar la repermeabilizacibn de FAVp mediante cirugia o tratamiento
endovascular (IIa, c).”

-Intentar la repermeabilizacién de la FAV frente a la realizacion de una nueva y
colocaciéon de un CVC, al asociarse con menor coste sanitario, tasa de
hospitalizacion y morbilidad (IIa, C).”
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Ecografia-doppler

Criterios diagnostico de estenosis:
Disminucion >50% de luz vascular
- Ratio de VPS >2

A 4

v

- QA<500 ml/min en FAVn 6 <600 en FAVp
- Disminucion de QA>25% si QA<1000 ml/min

Se cumplen ambos: No se cumplen ambos:
ESTENOSIS No diagnéstico de estenosis
v v
Un criterio adicional como minimo: Sospecha
- Diametro residual <2mm persistente

\ 4

Fistulografia

v

NO
Estenosis no significativa
Bajo riesgo de trombosis

Y

No intervenir esperar y
observar

A 4

Monitorizacion y
vigilancia estrictas:
Métodos de segunda
generacion

A 4
SI

Estenosis significativa
Alto riesgo de trombosis

Intervencion electiva

ESTENOSIS

Algoritmo diagnostico de los pacientes con traumatismos vasculares.
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»| Arterial > ATP
» Anastomotica »| Revision quirlrgica
FAVn |=——>| Reanastomosis
ESTENOSIS — Yuxta-anastomotica
FAVp |=———>| ATP /cirugia
Trayecto de | Aneurisma/ Si: difygia
puncion | lesion tréfica
No: ATP
ATP +/- endoprotesis
» Arco vena > o}
Trasposicion quirurgica
» \ena central > ATP

Algoritmo terapéutico de los pacientes con traumatismos vasculares.
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ANTIAGREGACION Y ANTICOAGULACION EN
ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR

Medina F., Herrero M., Santaolalla V., Moradillo N., Fuente R., Agtindez I.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Universitario de Burgos.

INTRODUCCION

La medicacién antitrombdtica en todas sus vertientes es un pilar
fundamental del tratamiento de la enfermedad vascular, desde la prevencion
primaria hasta la terapia coadyuvante tras la revascularizacion. Disponemos
algunas evidencias en la indicacion de este tipo de farmacos aunque siguen
existiendo muchas situaciones en las que las pautas no estdn claramente
establecidas. Este hecho se hace mdas patente cuando se suman diversas
situaciones o enfermedades asociadas que requieren diferentes tipos de régimen
antitrombotico.

OBJETIVO

Lejos de ser un extenso anadlisis de la multitud de situaciones en las que se
precisa esta terapia en nuestra especialidad, esta guia pretende ser un resumen de
las que, con mas frecuencia, lidiamos en nuestra practica diaria. Se hara especial
hincapié en aquellas situaciones en las que las terapias puedan superponerse y
expondremos las evidencias al respecto. No se contemplaran las pautas de
tratamiento anticoagulante en la enfermedad tromboembdlica venosa ya que han
sido desarrolladas en la edicion previa de esta guia.

RIESGO HEMORRAGICO

Dado que el tratamiento antitromboOtico no es inocuo hay que tener
siempre en cuenta la relacion riesgo-beneficio. Por ello es de vital importancia
conocer el riesgo hemorragico (RH) de nuestros pacientes a la hora de plantear
cualquiera de estas terapias, ya que en ocasiones los beneficios netos pueden
verse socavados o anulados por la aparicién de complicaciones hemorragicas.
Existen multitud de escalas para la valoracion del RH como la HEMORRHAGES,
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ORBIT, ATRIA o HAS BLED, validadas para la anticoagulacién en la fibrilacion
auricular, ya que probablemente, sea la entidad en la que el riesgo-beneficio del
tratamiento antitrombético ha sido mds estudiada. La escala HAS BLED es quizas
la mas recomendada para la practica clinica por multitud de sociedades como la
ESC ( European Society of Cardiology)!, la CCS (Canadian Cardiology Society)’ y la
NICE (National Institute for Health and Care Excellence)(Tabla 2).3

Hypertensio TAS >160mmhg
n

+1 1 3,4% Bajo
Hemodialisis Moderad
Trasplante renal +1 2 4,1% 0

Abnormal Cr> 2,3 mg/ dL
A liver or renal Hepatopatia
function cronica

Bilirrubina x2 ,

AST/ALT/ALP x3

Historia previa de

ICTUS

Historia de

hemorragia mayor

o predisposicion a

la misma Alto

Valores

inestables,elevado

s o bajo rango <

60% del tiempo

E Elderly Edad >65 anos +1 7 >10

Alcohol(>8 %

bebidas a la +1 8

semana)

Antiagregantes o +1 9

AINES

+1 3 5,8%
S Stroke +1 4 8,9%

B Bleeding +1 5 9,1%

L Labile INR +1 6

Drug
therapy

Tabla 2: Escala HAS BLED.

ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA (EAP)

En primer lugar matizar que utilizaremos este término para englobar todas
las manifestaciones de la arterioesclerosis que afectan al arbol arterial,
exceptuando el coronario o la enfermedad degenerativa de la aorta, tal y como
hacen las guias mas recientes de la Sociedad Europea de Cirugia Vascular (ESVS).
La terapia antiagregante se utiliza habitualmente en la prevencién secundaria de
cualquiera de las manifestaciones de todo el espectro de la EAP, si bien la mayoria
de la evidencia esta disponible para la Arteriopatia de Miembros Inferiores (AMI)
y la enfermedad cerebrovascular. Desarrollaremos a continuacion las evidencias
por sectores.

Enfermedad carotidea




SOCIEDAD CASTELLANO-LEONESA DE ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR 149

Asintomdtica: Aunque el beneficio sobre eventos cerebrales de la antiagregacion
simple (AS) en estenosis asintomdticas por encima del 50% no estd definido por
ensayos randomizados, si que debe ser considerado como parte del mejor
tratamiento médico por haber demostrado un reduccién del nimero de eventos
cardiovasculares, en particular, del Infarto Agudo de Miocardio (IAM). El fairmaco
de eleccion es el Acido acetil salicilico (AAS) a una dosis baja (75-325 mg) una vez
al dia (clase I, nivel A) o Clopidogrel 75 mg c¢/24h (CLO) (clase Ila, nivel C) si existe
intolerancia al AAS.* En pacientes de alto riesgo hemorragico puede considerarse
no antiagregar.’

Sintomatica: Se recomienda la AS de los pacientes con estenosis del 50-99%
rechazadas para endarterectomia o stent. El farmaco de eleccién es el Clopidogrel
75 mg c¢/24h 6 la asociaciéon de AAS 75mg c/24h+Dipiridamol de liberacién
prolongada 200 mg c/12h (DIP). En caso de intoleracia al clopidogrel o el
dipiridamol, puede usarse el AAS a dosis baja en monoterapia. En caso de
intolerancia a Clopidogrel y AAS puede usarse el dipiridamol en monoterapia
(clase I, nivel A). Diversos estudios han analizado el beneficio de la Doble
Antiagregacion (DA) precoz tras la aparicién de sintomas sobre el sustento de que
es el periodo de mayor riesgo de recidiva. En base a éstos se puede valorar la
combinacién de AAS+clopidogrel o AAS+dipiridamol hasta la intervencion,
perpetudndola durante un mes en pacientes no candidatos a la misma (clase IIb,
nivel C).*®

Endarterectomia Carotidea: Se recomienda el uso de AAS 75-325 mg c¢/24h en el
perioperatorio asi como a largo plazo (clase I, nivel B).*

Stent carotideo: Los pacientes sintomdticos sometidos a esta terapia deben
recibir DA con AAS+CLO, debiendo iniciar el clopidogrel tres dias antes del
procedimiento o administrar una dosis de carga de 300mg en casos urgentes (clase
I, nivel B). Tras el tratamiento, deben recibir DA con AAS a dosis
bajas+clopidogrel durante un mes (clase I, nivel B). Tras este periodo se
recomienda la AS con AAS o clopidogrel indefinida. No esta indicado prolongar la
DA, salvo que exista alguna indicacion por causas cardiacas como la existencia de
infarto agudo de miocardio en los ultimos 12 meses, caso en el que puede
valorarse prolongarlo un ano si el riesgo hemorragico del paciente es bajo (clase
II1, nivel C).*

Arteriopatia de miembros inferiores

Existen multiples estrategias antiagregantes pero sus indicaciones siguen
sin estar claras. Contamos con un estudio comparativo sobre el clopidogrel frente
al AAS!' y otros dos comparando la asociacion de ambos frente al AAS en
monoterapia.”® No existe ninglin estudio que haya analizado el papel de la terapia
antitrombdtica en todo el espectro de la enfermedad. La guias mas recientes de la
ESC en colaboracién con la ESVS recogen de forma concisa las recomendaciones
basadas en la evidencia mds actual. Sélo existe un ensayo clinico de tres brazos
que compara Rivaroxaban 5mg/12 vs. Rivaroxaban 2.5mg c¢/12+AAS 100mg c/24 vs
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AAS en monoterapia no estd recogido en el momento de publicar dicha guia. Sus
resultados, recientemente publicados no encontraron beneficio del rivaroxaban 2x
5mg frente al AAS en monoterapia, y si bien se redujeron los eventos
cardiovasculares en el grupo de terapia doble, fue a expensas de un aumento en la
tasa de hemorragias mayores frente al AAS. Ninguno de los dos brazos con
rivaroxaban demostré beneficio neto significativo cuando se tuvieron en cuenta
los eventos cardiovasculares y hemorragicos en global.’

Asintomatica: Dos ensayos clinicos, uno en poblacion general con indice tobillo-
Brazo ( ITB) <0.95% y otro en diabéticos con ITB <1.0, no encontraron beneficio de
la terapia con AAS en pacientes asintomaticos (clase III, nivel A).> La guia de la
American Heart Association de 2016 establece, en cambio, que el uso de terapia
antiagregante en pacientes asintomaticos con un ITB <0.90 es razonable para
prevenir los eventos cardiovasculares y la muerte por dichas causas (clase Ila,
nivel C). Basan su recomendacion en que los sintomas de claudicacion no siempre
son claros o los pacientes pueden tener otras limitaciones para evaluarlos, y en un
estudio en el que, el riesgo cardiovascular era mayor en pacientes con ITB
reducido independientemente de la existencia de claudicacion.!!

Sintomatica. La AS a largo plazo estd rotundamente indicada en la AMI
sintomatica (clase I, nivel A).> Por los beneficios sobre el AAS objetivados en el
CAPRIE esta puede hacerse preferiblemente con clopidogrel (clase IIb, nivel B). La
doble antiagregacion no se sustenta de forma consistente, dado que los beneficios
marginales encontrados en el estudio CHARISMA respecto al infarto de miocardio
quedaban ensombrecidos por los eventos hemorragicos.® Un estudio sobre el
vorapaxar (antagonista del receptor activado por proteasas de la trombina)
anadido a la AS o incluso a la DA, demostré una reduccion del riesgo de padecer
isquemia aguda de miembros inferiores de cualquier causa [HR 0.58 (95% CI 0.39-
0.86)] o de precisar revascularizacion de los mismos [HR 0.84 (95% CI 0.73-0.97)],
una vez mas a costa de un incremento del riesgo de sangrado [HR 1.62 (95% CI
1.21-2.18)].!% Por ello, las guias de la American Heart Association y el American
College of Cardiology AHA/ACC de 2016 establecen que su utilidad global es
incierta (clase IIb, nivel B).!

Revascularizacion:

Bypass: El tratamiento antiagregante en estos casos juega un papel mas
importante frente al tratamiento con antagonistas de la vitamina K (AVK). No
disponemos de datos concluyentes sobre los antagonistas de la trombina o el
factor Xa (Nuevos Anticoagulantes Orales, NACOS) aunque éstos seran fruto de
analisis de otro capitulo de esta guia. Un amplio metaanalisis establecié un claro
beneficio sobre la permeabilidad de los injertos del AAS con o sin Dipiridamol
frente a placebo aunque soélo en los protésicos.'* El Dutch Bypass Oral
Anticoagulants or Aspirin Study no encontrd beneficio del tratamiento con AVK
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frente a AAS o AAS+ dipiridamol, y aunque con los AVK se encontré una menor
tasa de oclusion en el subgrupo de injertos venosos, esto se produjo a expensas de
duplicar el riesgo de hemorragia mayor.”® Las combinaciones de AVK y
antiagragantes no aportan beneficios significativos, y siempre con mayores tasas
de hemorragia.!®!

El ensayo CASPAR no encontré ningun beneficio de la DA frente a la AS
salvo para el subgrupo de injertos protésicos sin diferencias significativas en las
hemorragias severas o fatales.’

Por todo ello la ESVS recomienda la AS a largo plazo en cualquier injerto
infrainguinal (clase I, nivel A). EL uso de AVK puede considerarse en injertos
autologos (clase IIb, nivel B). La DA puede considerararse en injertos protésicos
por debajo de la rodilla (clase IIb, nivel B).

Endovascular: La evidencia de calidad disponible para este subgrupo terapéutico
es escasa, ya que existe una gran heterogeneidad en los estudios al respecto, tanto
en el tipo y duracion de la terapia antitrombdtica pautada como en los
dispositivos y sectores en los que han sido utilizados). De forma mayoritaria se
basa en la DA. Aunque la anticoagulacion también ha sido evaluada de forma
prospectiva no existe beneficio en la permeabilidad mientras que se incremento el
sangrado de forma significativa.!® Se recomienda la DA por un periodo de un mes
tras la intervencion independientemente del dispositivo utilizado (clase IIa, nivel
Q).

Otros territorios

Tal y como hemos introducido, las manifestaciones de la EAP a nivel
visceral o subclavio deben seguir un régimen de AS como prevencién secundaria.
La ESVS recomienda también la AS de la afectacion vertebral independiente de la
presencia de sintomas.® No existe en la actualidad evidencia sobre la DA frente a
la AS tras la revascularizacién en otros territorios como el visceral o el subclavio,
aunque es practica habitual la DA por un periodo entre 1 y 3 meses, en ocasiones
un ano. Sélo un estudio observacional encontr6 una tendencia a la disminucion de
procedimientos secundarios con la DA.” En los casos de oclusién embolica de la
arteria mesentérica superior puede considerarse el tratamiento anticoagulante
indefinido si no existe una fuente emboligena tratable.?

ENFERMEDAD ANEURISMATICA

La terapia antiagregante en los pacientes con enfermedad aneurismatica no
estd bien determinada. Las recomendaciones surgen de metaandlisis sobre
estudios randomizados en la prevencion primaria y secundaria de eventos
cardiovasculares. Ningin ensayo ha estudiado especificamente a este subgrupo de
pacientes y las recomendaciones se basan en la asuncién de que un aneurisma es
una manifestacion mas de la enfermedad arterioesclerotica, por lo que deberian
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manejarse a nivel de prevencién secundaria. Estos estudios han demostrado una
menor incidencia de eventos coronarios y cerebrales y de la mortalidad global.?!
Con estas presunciones la guias de la ESVS de 2011 recomiendan la
antiagregacion con AAS a bajas dosis salvo existencia de contraindicaciones (nivel
de evidencia 1a, y clase de recomendacién A, segun la clasificacion del Oxford
Centre For Evidence-Based Medicine) También se recomienda el uso de la misma en
el periodo perioperatorio ya que no parece incrementar el riesgo hemorragico con
un nivel 3b, grado de recomendacién C.* En las dltimas guias de la “Society of
Vascular Surgery” (SVS) no existe recomendacion alguna sobre el tratamiento
antitrombdtico.?

ENFERMEDADES CONCOMITANTES

Existen multitud de enfermedades usualmente asociadas a al enfermedad
arterial periférica que requieren regimenes concretos de terapia antitrombdtica
como pueden ser la cardiopatia isquémica o valvular, algunos trastornos del ritmo
o la propia enfermedad tromboembolica venosa. En este apartado iremos
valorando como tratar las diferentes combinaciones de estas enfermedades.

Cardiopatia isquémica

La coexistencia de AMI en estos pacientes ensombrece el prondstico
independientemente de la forma de presentacion de la misma. El estudio
PRODIGY objetivo beneficio en la variable compuesta, -muerte, ictus e infarto de
miocardio- al prolongar la DA 24 meses frente a 6 tras el evento cardiaco, s6lo en
el subgrupo de pacientes con AMI.* El PEGASUS-TIMI mostr6, como la
combinacion ticagrelor-AAS a bajas dosis redujo los eventos cardiovasculares
mayores e isquémicos en MMII sin un significativo aumento de eventos
hemorragicos entre 1 y 3 anos tras el evento coronario. Obviamente el
tratamiento con DA de la cardiopatia isquémica prevalece sobre el de la AMI o la
estenosis carotidea usualmente menos agresivos. En pacientes que han sufrido
una revascularizacion percutdnea periférica puede plantearse prolongar la DA mas
alla del primer mes en aquellos que hayan tenido eventos o revascularizacion a
nivel coronario en el dltimo ano y reevaluando anualmente de su necesidad.?

Enfermedades que precisan anticoagulacion

La fibrilacion auricular (FA) es el trastorno de este grupo mds habitual en
los pacientes con AMI y empeora considerablemente el prondstico de la misma.
Aunque la evidencia que soporta el régimen antitrombdtico mds adecuado en
pacientes que precisan anticoagulacion es escasa, el primer paso es confirmar la
existencia de una indicacion formal para la misma. En el caso de la FA debe
aplicarse la escala de riesgo embodlico CHA;DS,-VASc (Tabla 3), estando
absolutamente indicado el tratamiento anticoagulante con una puntuaciéon >2 en
hombres y >3 en mujeres (clase I, nivel A). De forma individualizada, también
puede considerarse el tratamiento anticoagulante con score >1 o >2
respectivamente (clase IIa, nivel B).2® Pueden considerarse otras indicaciones
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formales la enfermedad tromboembdlica venosa durante los periodos establecidos
por las guias o ser portador de una valvula mecanica.

Como ocurre con la cardiopatia isquémica, la terapia anticoagulante se
antepone al tratamiento antiagregante, y sélo ha de combinarse en aquellos que
tengan indicacién de este ultimo por eventos isquémicos coronarios o
revascularizacién endovascular. En este dltimo caso se propone la anticoagulacién
mas AS con AAS o clopidogrel durante 1mes si el riesgo hemorragico es bajo
comparado al riesgo de trombosis (clase IIa, nivel C). Si el riesgo hemorragico es
alto comparado con el de oclusién, debe considerarse la anticoagulacion como
Unico tratamiento (clase Ila, nivel C). En caso de que el paciente presente un
riesgo isquémico alto puede valorarse combinar anticoagulaciéon con AS mas alla
del mes (clase IIb, nivel C). Se entiende como riesgo isquémico alto, la trombosis
de un stent previo, la isquemia aguda a pesar de anticoagulacién, un evento
coronario reciente, el stenting de la Gltima coronaria permeable y la afectacién
coronaria multiple en diabéticos con revascularizaciéon incompleta.®

Insuficiencia cardiaca 1

H Hipertension 1
A, Edad >75 2
D Diabetes mellitus 1
S, ACV o AIT previo 2
Enfermedad vascular 1

Edad 65-74 1

Sc Mujer 1

Tabla 3: Clasificacion CHA2DS2-VASc

En los pacientes que tienen una indicacién absoluta de anticoagulacion y
presentan una estenosis carotidea puede plantearse la endarterectomia carotidea
preferiblemente al stent para evitar las adicion de terapias.?”’

CONSIDERACIONES

Como hemos visto a lo largo del capitulo se trata de un tema de gran
complejidad, con multitud de factores confusores y, en muchos casos con,
carencias importantes de evidencia cientifica de calidad. De ello se deriva la
importancia de la individualizacion del tratamiento, destacando la importancia de
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la valoracién del riesgo hemorragico en contraposicion al riesgo de eventos
isquémicos.

Este documento no pretende ser un dogma y si servir como una
herramienta de apoyo basado en la evidencia existente para la toma de decisiones.
Al final del mismo se exponen los algoritmos propuestos para el manejo
antitrombotico en la AMI y la estenosis carotidea (Figuras 1y 2).
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Indicacion de antiagregacion / anticoagulacion de los pacientes con
arteriopatia de miembros inferiores (AMI). La pauta de antiagregacion
indicada por cardiopatia isquémica o intervencionismo coronario
prevalecera sobre la de EAP.

*Pacientes de alto riesgo isquémicao: trombosis stent previo, isquemia aguda a
pesar de anticoagulacion con ACO y evento coronario reciente, stenting de
tltima coronaria permeable, afectacion coronaria miiltiple en diabéticos con
revascularizacion incompleta.
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Indicacion de antiagregacion / anticoagulacion de los pacientes con
estenosis carotidea. La pauta de antiagregacion indicada por cardiopatia
isquémica o intervencionismo coronario prevalecera sobre la de EAP.
*Pacientes de alto riesgo isquémicao: trombosis stent previo, isquemia aguda a
pesar de anticoagulacion con ACO y evento coronario reciente, stenting de
tltima coronaria permeable, afectacion coronaria miiltiple en diabéticos con
revascularizacion incompleta.
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NUEVOS ANTICOAGULANTES ORALES EN
ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR

Pena R., Torres J.A., Salvador R., Rubio C., Parra M., Lozano F.S.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de
Salamanca.

INTRODUCCION

Asistimos a una nueva era en el tratamiento antitromboético con la llegada
de los denominados nuevos anticoagulantes orales (NACO). Segin su mecanismo
de accion, los NACO se clasifican en 2 grupos:

a) Inhibidores directos de la trombina (FIIa): dabigatran
b) Inhibidores directos del Factor Xa de la coagulacion: rivaroxaban, apixaban y
edoxaban.

INDICACIONES

Actualmente, las tres indicaciones aprobadas en Espana son:

- La profilaxis primaria de episodios tromboembdlicos venosos en pacientes
adultos intervenidos mediante cirugia de reemplazo total de cadera o de rodilla

- La profilaxis del ictus y la embolia sistémica en pacientes adultos con
fibrilacion auricular no valvular.

- El tratamiento de la trombosis venosa profunda, la prevencién de trombosis
recurrente y el embolismo pulmonar en adultos.

En estos contextos clinicos los NACO han demostrado ser una alternativa
eficaz y segura al tratamiento con los antivitamina K (AVK).

Futuras indicaciones
En Marzo de 2017 se ha publicado un articulo randomizado en el NEJM con

mdas de 3000 pacientes que trata sobre los nuevos anticoagulantes orales en la
prevencion de la recurrencia de la enfermedad tromboembolica venosa. Este
articulo concluye que el riesgo de recurrencia de eventos tromboembdlicos
venosos en pacientes tratados con rivaroxaban a dosis terapéuticas (20 mg cada 24
horas) y a dosis profilacicas (10 mg cada 24 horas) fue menor en comparacién con
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antiagregacion con acido acetil salicilico de 100 mg sin un significativo aumento
de sangrados.!

El estudio COMPASS, con mas de 7.400 pacientes publicado en Noviembre
de 2017 en Lancet concluye que dosis bajas de rivaroxaban dos veces al dia
asociado a aspirina reduce eventos cardiovasculares mayores y eventos en
miembros inferiores. Aunque se incrementaron sangrados mayores, no
aumentaron sangrados criticos o fatales en 6rganos. Esta combinacion terapéutica
representa un avance importante en el manejo de pacientes con enfermedad
arterial periférica.>

Todo esto nos hace dar cuenta de la importancia que tienen estos farmacos
en el tratamiento de pacientes vasculares.

MECANISMO DE ACCION Y FARMOCINETICA DE LOS NUEVOS
ANTICOAGULANTES ORALES

Dabigatran

Inhibe de forma muy selectiva la trombina humana con una afinidad muy
elevada e inhibe la agregacién plaquetaria inducida por trombina. La
concentracién maxima se alcanza a las 2-3 h de su administracién y su vida media
oscila entre 7 y 17 h. La mayor parte del dabigatran administrado (80-85%) se
elimina por la orina sin transformar en los pacientes con una funcién renal
normal.?

Rivaroxaban

Es un inhibidor potente y selectivo del FXa, independiente de la presencia
de antitrombina. La concentracion maxima de rivaroxaban en plasma se produce
entre 2 y 4 h desde su administracién, su vida media varia entre 6 y 13 h, y se
elimina en un 33% en forma activa, en un 33% en forma inactiva por el rinon, y el
resto, de forma inalterada, por via digestiva.*

Apixaban

También es un inhibidor potente y selectivo del FXa, independiente de la
presencia de antitrombina. La concentracion maxima en plasma de apixaban se
alcanza entre 1y 3 h tras su administracion, su vida media es de 8-13 h y el rin6n
es responsable de aproximadamente el 25% del aclaramiento total y, por tanto, no
se ve afectado por la insuficiencia renal leve o moderada.

Edoxaban

Es un inhibidor potente y selectivo del factor Xa de la coagulacion. Por via
oral, alcanza rapidamente (1-2 h) concentraciones plasmdaticas maximas. Tiene un
62% de biodisponibilidad y su excrecion es del 50% por via renal (Tabla 1).°
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Antitrombina
Dabigatran 2-3h 14-17 h (CrCl > 85%
(Pradaxa®) 50)
16-18 h (CrCl
30-50)
Anti-Xa
Rivaroxaban 2-4h 8-9 h (CrCl > 50) 66%
(Xarelto®) %h (CrCl 30-
50)
Apixaban (Eliquis®) 1-3h 7-8 h (CrCl1>50) 25%
17-18 h (CrCl:
30-50)
Edoxaban (Lixiana®) 1-2h 50%

Tabla 1: Mecanismo de accion y farmocinética de los NACOs

VENTAJAS Y DESVENTAJAS

Con respecto a los AVK, los NACO ofrecen numerosas ventajas, entre las
cuales destacan su rapido comienzo de accion, su corta vida media y menores
interacciones medicamentosas (ninguna alimentaria). Ademads, los NACO
presentan una farmacocinética y farmacodindmica predecible por lo que no
necesitan control de laboratorio para monitorizar su efecto anticoagulante. Otra
ventaja es que no necesitan terapia puente para comenzar el tratamiento en un
paciente. Todas estas caracteristicas favorecen su progresiva utilizaciéon en la
practica clinica habitual.

Los AVK son frecuentemente infrautilizados debido a la necesidad de una
monitorizacion sistémica y a los riesgos de sangrado derivados de su uso.® Solo el
50 -60% de los pacientes con fibrilacion auricular en los que estd indicada la
anticoagulacién realmente la reciben. Ademads, muchos de estos pacientes estan
fueran del rango de anticoagulacién durante un 30-50% de la duracién del
tratamiento (Tabla 2).”

Con respecto a las Heparinas de Bajo Peso Molecular (HBPM), decir que
estas presentan tres problemas importantes: efecto acumulativo en Ila
insuficiencia renal, la no disponibilidad de un antidoto plenamente eficaz vy,
aunque con menor frecuencia que la heparina no fraccionada, su implicacion en la
trombocitopenia inmune inducida por heparina.

Finalmente, es crucial senalar que el coste de los NACOs es superior a las
HBPM y muy superior a las AVK. Probablemente ello cambie con el tiempo,
cuando se amortice la inversion realizada en investigacion, y sobre todo cuando se
publiquen estudios farmacoecondémicos (que incluyan ahorro en personal,
controles analiticos, etc.).> Actualmente no estan financiados para la indicacion
de TVP, lo que supone un alto coste para los pacientes.
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Inicio de acciéon lenta Necesidad de solapar con heparina
Cinética/Dinamica no predecible Dosis variables

Variaciones genéticas Necesidad de frecuentes controles
Interacciones con dieta / Medicamentos

Rango terapéutico estrecho Necesidad de frecuentes controles
Necesidad de frecuentes controles Coste laboral y econémico
Teratogenicidad Contraindicado en el embarazo

Tabla 2: Limitaciones y consecuencias del uso de AVK

También hay que tener en cuenta que el paciente tiene que cumplir
estrictamente el tratamiento, ya que la falta de alguna dosis hard que no esté
correctamente anticoagulado. Otra desventaja que estd en fase de resolucion es la
ausencia de antidoto para estos medicamentos.

ASPECTOS DE INTERES CLINICO PARA ANGIOLOGIA Y CIRUGIA
VASCULAR

Manejo periperatoio de los nuevos anticoagulantes orales

En el manejo perioperatorio de los NACOS es prudente suspenderlos 24 a
48 horas antes de la intervencion y reiniciarlos en un periodo de 24 horas segun la
hemostasia y la existencia o no de complicaciones hemorragicas perioperatorias.
Esto puede variar discretamente de acuerdo con el tipo de intervencién (cirugia
mayor o menor), la urgencia, la funcion renal del paciente y el sitio quirargico. En
pacientes con compromiso de la funcidon renal y cirugia mayor, puede ser
necesario suspender los distintos tipos de medicamentos 72 horas antes y
reiniciarlos 48 horas luego de la intervencion.

Dado que estos medicamentos tienen un inicio de accién rapida, no se
recomienda el uso de terapia puente con heparinas de bajo peso molecular ya que
esto podria aumentar el riesgo de sangrado.’

¢ Qué hacer ante un paciente que toma un nuevo anticoagulante oral y requiere cirugia
urgente?

En pacientes que toman NACO y requieren cirugia urgente, es fundamental
realizar un consenso entre cirujano, anestesiélogo y hemato6logo. Un estudio basal
de TTPa y TT normal sugiere un riesgo hemorragico bajo. Por el contrario, unos
tiempos de coagulacién prolongados pueden reflejar la presencia del NACO. En
este caso, conviene discutir la posibilidad de retrasar la cirugia 12-24 h, que pude
ser un margen de seguridad para pacientes con funcién renal normal. Si la cirugia
es urgente, se debe discutir la utilidad de emplear el antidoto en el caso del
dabigatran o farmacos generadores de trombina en los demas NACOs.
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La anestesia neuroaxial debe evitarse en pacientes que requieren cirugia en
las 24-48 h tras la altima toma del farmaco, incluso con tiempos de coagulacién
normales.

Complicaciones hemorragicas

La hemorragia representa la complicacién mas temida de cualquier fArmaco
anticoagulante. En los ensayos clinicos pivotales fase III de los NACO, la
incidencia de hemorragia mayor entre los pacientes que recibieron NACO fue
comparable, o incluso, inferior, a la de aquellos pacientes que recibieron
tratamiento estandar.’® Algo que parece constante con todos los NACO es la
menor incidencia de hemorragia intracraneal.

Recientemente ha sido aprobado el idarucizumab como antidoto para el
dabigatran, y esta en estudio el antidoto especifico para el rivaroxaban. El resto
de medidas para el manejo de las complicaciones hemorragicas es similar a los
protocolos de actuacion ante una hemorragia secundaria a cualquier otro firmaco
antitrombatico.

Nuestro principal aliado en el manejo del sangrado por NACO es la vida
media corta del NACO. Asi, nuestro objetivo es instaurar medidas de soporte que
permitan mantener al paciente clinicamente estable hasta que desaparezca el
efecto del NACO.

Medidas generales

. Conocer la hora de la ultima dosis tomada, aunque esto no siempre es
posible (disminucién del nivel de conciencia, dificultad comunicativa, etc.). Si la
toma del farmaco se ha producido en las primeras 2 h, puede intentarse un lavado
gastrico con carbon activado en hemorragias clinicamente significativas.

. Evaluar la presencia de medicamentos concomitantes que pueden
aumentar el riesgo de sangrado (por ejemplo, aspirina y otros antiinflamatorios no
esteroideos, clopidogrel y otros antiagregantes plaquetarios) o interferir con el
metabolismo de los NACO aumentando su concentracion. Inhibidores de la
glucoproteina P o del CYP3A4 (como amiodarona, verapamilo, quinidina,
ketoconazol, itraconazol, voriconazol, posaconazol, dronedarona, claritromicin,
ticagrelor, ciclosporina, tacrolimus, dronedarona, ritonavir, rifampicina), ya que
pueden aumentar las concentraciones plasmaticas de los NACO, especialmente
con rivaroxaban y apixaban (dabigatran se metaboliza por el sistema del
citocromo P450).

. Solicitar una analitica general con hemograma, coagulaciéon y bioquimica
(prestando especial atencion a la funcién renal, sobre todo con dabigatran).
Dabigatran prolonga el tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA), el
tiempo de protrombina (TP), el tiempo de trombina (TT) y el tiempo de ecarina,
aunque sobre el TP el efecto es minimo. En situaciones de urgencia, el TTPA y el
TT son dutiles para valorar cualitativamente la acciéon anticoagulante del
dabigatran. En especial el TT es muy sensible. TT y TTPA son los métodos mas
accesibles para valorar de forma cualitativa la presencia o ausencia de efecto
anticoagulante en una situacion de urgencia. Un TT/TTPA en rango normal hace
poco probable la presencia de dabigatran en plasma. Estos test no sirven para
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monitorizar la dosis o hacer una valoracién cuantitativa del dabigatran en plasma.
En este sentido es de utilidad el hemoclot, que es un TT diluido en plasma que
utiliza calibradores de dabigatran. Su coste hace improbable su utilizacion en
situaciones de urgencia.

Los anti-Xa prolongan el TTPA, el TP y el TT. Por tanto, estos test de coagulacién
basica son utiles para valorar cualitativamente la accién anticoagulante.

. Localizar la hemorragia y cuantificar su gravedad (leve, moderada, grave).

¢ Qué hacer ante una complicacion hemorrdgica leve?

En caso de sangrado leve puede ser suficiente con la compresiéon mecanica
local para controlarlo. Los antifibrinoliticos topicos pueden ser de utilidad en la
gingivorragia o la epistaxis. Debido a la corta vida media de estos farmacos,
recomendamos retrasar o suspender temporalmente el fairmaco y esperar a que su
efecto anticoagulante desaparezca en pocas horas.

¢ Qué hacer si la hemorragia es moderada?

Una hemorragia es moderada si se produce una reduccion de la Hb >2g/dL,
precisa transfusion de >2 unidades de concentrados de hematies, o la hemorragia
afecta a un area u 6rgano critico.

En cualquiera de estos casos se debera notificar al hematdlogo y suspender
el farmaco (ya que gracias a su vida media corta, puede ser la Ginica medida
necesaria). Son fundamentales las medidas de soporte que puedan: a) garantizar
un buen control hemodinamico, b) reducir la exposiciéon al NACO y c¢) mejorar la
hemostasia (Tabla 3).

Acceso venoso Retrasar/Suspender NACO Compresion local
Expansores de volumen Suspender Antiagregantes Antifibrinoliticos
Oxigenoterapia Carbon activado (toma del Desmopresina
NACO<2h

Corregir acidosis Trasfusion plaquetas
Corregir hipotermia Embolizacién/ Endoscopia
Transfusiéon CH Cirugia

Antidoto/CCP

Tabla 3 ;Qué hacer si la hemorragia es moderada?

Si la ingesta del fairmaco fue hace menos de 2 h, el lavado con carbdon
activado puede ser util. También se ha demostrado que dabigatran puede ser
retirado de la circulacién tras una hemofiltracion con carbéon. En cuanto a
rivaroxaban y apixaban, no disponemos de datos que evaltien su eliminacion de la
circulacion mediante hemofiltracién con carbén activado.
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Si el paciente contintia sangrando, o se trata de un sangrado grave con
compromiso hemodindmico, o incluso vital, puede ser necesario el tratamiento
hemostatico con antidoto o agentes generadores de trombina.!!

¢/ Qué hacer ante una hemorragia grave?

Se considera grave aquella hemorragia que produce una reduccién de
Hb >5g/dL, o precisa la transfusion de >4 unidades de concentrados de hematies, o
si se trata de una hemorragia intracraneal, o aquella hemorragia que produce una
hipotensién que requiere agentes inotrdpicos, o la que requiere cirugia de
urgencia.

Ademads de seguir las pautas de la hemorragia moderada hay que tener en
cuenta las siguientes consideraciones:

En el caso de hemorragias asociadas a dabigatran estd indicado el uso de su
antidoto

En el resto de NACOs habra que valorar el uso del complejo concentrado de
protrombina (CCP), el cual, contiene 3 o 4 factores de la coagulacion de la
vitamina K dependientes no activados (II, IX y X o II, VII, IX y X) y una cantidad
variable de proteina C y S. El objetivo del CCP es contribuir a la generacion de
trombina mediante el aporte de forma rapida de gran cantidad de factores de la
coagulacion mientras se produce la eliminacién del farmaco

Sélo se puede recomendar su uso en la hemorragia vital asociada a NACO.
Ademads, hay que tener en cuenta que los farmacos generadores de trombina
pueden generar riesgo de eventos tromboembdlicos. !

Antidotos

Actualmente el Ginico antidoto que esta aprobado es el idarucizumab como
antidoto del dabigatran.

En fases avanzadas de estudio esta el andexanet alfa como antidoto de los
inhibidores directos del Factor Xa de la coagulacion como el rivaroxaban y en
fases menos avanzadas de estudio estd el ciparantag que si finalmente se aprueba
su uso serviria como antidoto de todos los nuevos anticoagulantes orales
directos.!

Uso de idarucizumab como antidoto del dabigatrdn

Idarucizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado aprobado para su
uso como antidoto especifico de dabigatran en pacientes adultos tratados con
Pradaxa® (dabigatran etexilato) cuando se requiere una reversién rapida y urgente
del efecto anticoagulante.

La administracion de idarucizumab es capaz de acortar y normalizar los
tiempos de coagulacion en pocos minutos.
Indicaciones:

. Cirugia/ Procedimientos invasivos de urgencia que no pueden esperar 8
horas.
. Hemorragia grave con amenaza para la vida o no controlada.
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El tratamiento con idarucizumab siempre debera ir acompanado de
medidas generales. Situaciones en las que idarucizumab no estd indicado:

. Cirugia electiva

. Necesidad de cirugia o procedimiento invasivo que puede retrasarse lo
suficiente hasta permitir el aclaramiento del dabigatran

. Hemorragia gastrointestinal que responde a medidas de soport

. Altos niveles de farmaco o alteracion en las pruebas de coagulacién sin
sangrado

Cémo se administra el idarucizumab:
5 g (2 viales de 2,5 g/50 ml) por via intravenosa en dos perfusiones consecutivas
de entre 5-10 minutos cada una o en una inyeccion rapida (en bolus).

Precauciones

1- Solicitar estudio de la coagulacion a los 30-60 min de finalizar la
administracién de idarucizumab para comprobar que se hayan normalizado los
tiempos de la coagulacion.

2- Cada vial contiene 4 g de sorbitol. Precaucion en pacientes con intolerancia
a la fructosa (monitorizar 24 h).
3- Si fuera necesario se puede volver a introducir dabigatran a las 24 horas de

administrar idarucizumab.

Observaciones

Retrasar la administracién del idarucizumab hasta tener disponibles los
resultados de los test de coagulacidén puede ir en detrimento de aquellos pacientes
tratados con dabigatran y que presentan una hemorragia grave con amenaza para
la vida tales como la hemorragia intracraneal o en aquellos que requieran una
cirugia emergente por una condicion potencialmente mortal, como la ruptura de
aneurisma aortico. Con excepcion de estos casos la correcta indicacion del
antidoto debe guiarse por:
a) la altima toma del dabigatran
b) el aclaramiento de creatinina
c¢) resultados de los test de laboratorios
- No se requiere ajuste de dosis en pacientes con insuficiencia renal.
- No hay estudios en Insuficiencia hepatica.
- Pacientes de edad avanzada: no se requiere ajuste de dosis en pacientes de edad
avanzada (>65 anos).!
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Paciente anticoagulado con NACO
y sufre un sangrado

A 4

Suspender NACO

y

1. Documentar la hora a la que tom¢ la ultima dosis del NACO
2. Medicacion concomitante (p.e. antiagregante)
3. Hemograma y funcién renal
4. Coagulacion: TTPay TT

l |

TTPay TT prolongado. TTPay TT normal.
El efecto anticoagulante del NACO puede estar Niveles de NACO ausente o bajos. Hace
presente. Valorar carbon activado si la ingesta de improbable que el NACO pueda contribuir a la
NACO fue hace menos de 2 horas. hemorragia.

v l v

Hemorragia LEVE Hemorragia MODERADA Hemorragia GRAVE

v v

Antidotos:

- Dabigatran: Idarucizumab

- Otros NACOs: complejo
concentrado de protrombina

- Hemostasia local

- Antifibrinoliticos tépicos
(epistaxis, gingivorragias)

- Retrasar o suspender farmaco

v

- Optimizar oxigenacion tisular
- Hemostasia local

- Hb >8 gr/dl

- Plaquetas >50x109/I

- Si SNC >500x10I

Algoritmo terapéutico de los pacientes en tratamiento con nuevos
anticoagulantes orales con episodios hemorragicos.
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Paciente anticoagulado con NACO
y requiere cirugia URGENTE

A 4

Suspender NACO

A

1. Documentar la hora a la que tomé la ultima dosis del NACO
2. Medicacion concomitante (p.e. antiagregante)
3. Hemograma y funcién renal
4. Coagulacion: TTPay TT

TTPay TT normal
Niveles de NACO 4
ausentes/bajos

v

TTPay TT prolongado
El efecto anticoagulante del NACO puede estar presente.
Valorar carbdn activado si la ingesta de NACO fue hace
menos de 2 horas.

\ 4

A

Cirugia >12-24 horas Cirugia EMERGENTE
v v
Rielsgo hemorragico en funcion de: Antidotos:
- Ultima dosis de NACO _| - Dabigatran: Idarucizumab
- Funcion renal | - Otros NACOs: complejo
- Tipo de cirugia concentrado de protrombina

Algoritmo terapéutico de los pacientes en tratamiento con nuevos
anticoagulantes orales que precisan cirugia urgente.




ISBN: 978-84-09-01119-3

9|788 H

40911011193




