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PROLOGO

Apreciados colegas:

Estas guias, elaboradas por los servicios de Angiologia y Cirugia Vascular de
Burgos, Ledn, Salamanca y Valladolid, se empezaron a redactar a finales de 2019. La
fecha de entrega de los originales, marcada por el equipo editorial, era el 31 de enero
de 2020.

En diciembre de 2019, en la ciudad de Wuhan, provincia china de Hubei, se
detectan varios casos de una neumonia grave con alta mortalidad y de causa
desconocida. El 31 de diciembre de 2019, el Centro de Control de Enfermedades de
China despliega una investigacion epidemiolégica e informa a la OMS. El 7 de enero
se aisla un nuevo coronavirus denominado 2019-nCoV, cuya secuencia genética se
describe el 12 de enero. Nacia la enfermedad conocida como COVID19. La OMS
declara la alerta sanitaria internacional el 30 de enero de 2020 y la declaracion de
pandemia el dia 11 de marzo de 2020.

Mientras redactdbamos y editdbamos estas guias, una enfermedad
desconocida se extendia por todo el mundo provocando la pandemia mas agresiva y
mortal de los altimos 100 anos.

El fin de estas guias siempre ha sido difundir el conocimiento de nuestra
especialidad entre los médicos de Atencion Primaria, Urgencias, médicos en
formacion y especialistas de Castilla y Ledn y del resto de Espana. Pero en estos
momentos todos hemos modificado nuestra actividad profesional, en los centros de
salud y en los hospitales, para volcarnos en la atencién de pacientes COVID, con
gran responsabilidad y compromiso.

Sirvan estas terceras guias de la SOCLACIVAS como homenaje a todo el
personal sanitario, cientifico, de fuerzas de seguridad, de servicios y trasporte y
todos aquellos que, de una u otra forma, se dedican a la lucha contra la COVID19,
poniendo en riesgo incluso su propia salud y su vida.

Nuestras condolencias para todas las familias que han perdido a sus seres
queridos por esta enfermedad y nuestro afecto a todos los que han enfermado y se
han curado.

Rafael Fernandez-Samos.

Presidente de la

Sociedad Castellano-Leonesa de Angiologia y Cirugia Vascular.
SOCLACIVAS.
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PREFACIO

La gran difusion y el éxito que obtuvieron la 1° edicion de las Guias Clinicas de
la Sociedad Castellano-Leonesa de Angiologia y Cirugia Vascular, en el ano 2015, y la
22 edicién en 2018, impulsd a sus autores a plantear la recopilacion de un nuevo
listado, que completara a los dos anteriores y actualizara algunos temas de las
mismas, sobre las patologias mas prevalentes de la Especialidad.

Nace asi esta nueva edicion de las Guias Clinicas, una tercera parte que aiina
16 capitulos escritos de forma sencilla y actualizada, junto con 19 algoritmos y 19
tablas que sintetizan cada tema, de manera similar a los libros precedentes, sin
perder asi su esencia concisay 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
informdtico supone un valor anadido a la pretensién inicial, que es la ensenanza y
transmision de la Angiologia y Cirugia Vascular a los companeros de Atencion
Primaria, Urgencias y otras Especialidades médicas, 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
ocasion han desarrollado la coordinacién y revision de los capitulos. Y a la empresa
Medtronic, por su colaboracion en la impresion de la obra.

Deseamos que esta 3% Edicion de las Guias Clinicas de la SOCLACIVAS
constituyan nuevamente “una herramienta atil, una via de actualizacion cientifica y
un manual de rapida consulta”, como en su momento resultaron las primeras y las
segundas. 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 2020.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ESTENOSIS
CAROTIDEA (ACTUALIZACION)

Fuente R., Herrero M., Moradillo N., Gonzalez G., Jacome X.P., Agindez I.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Burgos.

Desde la publicacion del capitulo de patologia carotidea en la primera edicion
de las Guias de la Sociedad Castellano-Leonesa de Cirugia Vascular se han llevado a
cabo avances tanto en el tratamiento, como en la prevencion de la arterioesclerosis
carotidea.! Notablemente, han visto la luz dos guias internacionales por parte de la
Sociedad Europea de Cirugia Vascular (ESVS)? y por la Sociedad Europea de
Cardiologia (ESC),®> que abordan este tema. Asi, este capitulo tiene por objetivo no
tanto hacer una revision sistematica del tema como una actualizacion del previo.!

MAGNITUD DEL PROBLEMA

Los accidentes cerebrovasculares (ACV) causan 1,1 millones de decesos en
Europa siendo la segunda causa de mortalidad.* Ademds son una importante causa
de discapacidad: mas del 50% de los pacientes que sobreviven al evento inicial lo
hacen con algin grado de dependencia para las actividades diarias con el
subsiguiente gasto tanto para las autoridades sanitarias, como para los cuidadores.?
En Europa se destinan anualmente mas de 38 billones de euros para el tratamiento
del ACV.*

DIAGNOSTICO

La ecografia-doppler es en la actualidad una herramienta de primera linea
para el diagnéstico de la estenosis carotidea por su bajo coste, fiabilidad y amplia
disponibilidad. Un meta-analisis de 2006 demostr6 que el ecografia-doppler, la
resonancia magnética (RM) y la angioTC eran equivalentes para la deteccion de
estenosis carotidea significativa.® Estas dos ultimas pruebas permiten ademads
visualizar el arco aortico y la colateralidad cerebral y es indispensable realizar una de
ellas si se baraja la implantacion de un stent carotideo. El antiguo gold estandar: la
angiografia estd en desuso: es una prueba cruenta y no exenta de complicaciones.
Asi, en el estudio ACAS,° la mortalidad/ACV a 30 dias en el grupo de
endarterectomia (TEA) fue del 2,3%, con alrededor de la mitad de los ACV (1,2%)
relacionados con la arteriografia. Tanto la ESVS? como la ESC® recomiendan la
realizacién de ecografia-doppler, RM o angioTC para evaluar la extensiéon de la

! (Nota: en este capitulo se utilizara el sistema de la ESC para los niveles de evidencia y clase de las
recomendaciones).
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arterioesclerosis carotidea (Clase 1, Nivel A).2 En el caso de basar la indicacion de
TEA en un ecografia-doppler, ambas sociedades recomiendan que la prueba sea
corroborada por un segundo ecografista experimientado (Clase 1, Nivel A).?2 Por
ultimo, la arteriografia diagndstica esta contraindicada como primera eleccién (Clase
III, Nivel A),> y queda relegada a casos en los que exista discrepancia entre dos
técnicas no invasivas.

SCREENING

Ninguna sociedad cientifica recomienda el despistaje de la estenosis carotidea
en la poblacion general (Clase III, Nivel C).2 Segun la Society for Vascular Surgery
(SVS) se podria valorar en pacientes de entre 56 y 80 anos con historia de
coronariopatia, dislipemia y habito tabaquico.’

Mencion especial merecen los pacientes que van a ser sometidos a
revascularizacién coronaria. La ESC recomienda dnicamente ecografia-doppler en
pacientes con sintomatologia neurolégica en los 6 meses previos a la intervencion
(Clase 1, Nivel B).> La ESVS contraindica la realizaciéon de despistaje en pacientes
que se van a someter a otros procedimientos cardiacos diferentes a la
revascularizacién (Clase 3, Nivel B).2

TRATAMIENTO MEDICO

El objetivo del tratamiento médico de la estenosis carotidea es doble: por un
lado limitar la progresion de la enfermedad carotidea y por otro y no menos
importante, disminuir la incidencia de eventos cardiovasculares mayores (MACE por
su siglas en inglés), que incluyen ACV, infarto agudo de miocardio no mortal (IAM) y
muerte de origen cardiovascular.

Estilo de vida
Es preciso el abandono del habito tabaquico, la realizacion de actividad fisica
diaria y evitar la obesidad (Clase I, Nivel B).

Antihipertensivos

La disminucion de la tensidon arterial sistélica reduce los eventos
cardiovasculares. La SEC/hipertension® recomienda unas cifras tensionales objetivo
de 140/90 mmHg, (Clase 1, Nivel A)?y de 140/85 mmHg en diabéticos (Clase 1, Nivel
B).2

En pacientes sintomaticos pendientes de intervencién se aceptan cifras de
TAS < 180 mmHg, cifras superiores han de ser tratadas intensivamente antes del
procedimiento (Clase Ila, Nivel C).2 La hipertensién post-TEA supone un incremento
del riesgo de sindrome de hiperperfusién, hemorragia intracraneal, sangrado y
eventos cardiacos por lo que ha de ser corregida.?
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Hipolipemiantes

Los pacientes con clinica neuroldgica establecida o evidencia de estenosis
carotidea > 50% se consideran por definicion de muy alto riesgo cardiovascular.’
Partiendo de la premisa que a mayor reduccién de colesterol LDL, mayor reduccién
del riesgo cardiovascular y que no se han establecido niveles de LDL bajo los que se
pierda el beneficio del tratamiento o este resulte perjudicial, la ESC recomienda
disminuir los niveles de LDL tanto cuanto sea posible. En este grupo de pacientes,
una reduccién de 50% del LDL basal con un objetivo de LDL <55 mg/dl (Clase I, Nivel
A)’ y en pacientes con dos eventos cardiovasculares en menos de dos anos (no
necesariamente en el mismo territorio), intensificar el tratamiento hasta conseguir
LDL < 40 mg/dl (Clase IIb, Nivel B).’

El tratamiento farmacolégico de primera linea incluye a los inhibidores de la
HMG-coA reductasa (estatinas). En el caso de pacientes con molestias musculares, se
recomienda la monitorizacion de la creatin cinasa, mantener la dosis maxima de
estatina tolerable y asociar si es necesario inhibidor de absorcion intestinal de
colesterol (Ezetimiba). En el estudio IMPROVE-IT se observé un descenso limitado
pero significativo del riesgo cardiovascular absoluto en el grupo de Simvastatina+
Ezetimiba (vs Simvastatina solo),!° estableciendo asi que otras terapias
hipolipemiantes mds alla de las estatinas también contribuyen a la disminucion del
riesgo cardiovascular y el ESC propone al Ezetimiba como terapia de segunda linea
para el tratamiento de la dislipemia en los casos en los que no se consigan los
objetivos de LDL con estatina en monoterapia o en los casos en los que las estatinas
estén contraindicadas (Clase 1, Nivel A-B) en pacientes de muy alto riesgo.

Por ultimo, los inhibidores de PCSK9 (Alirocumab y Evolocumab),
anticuerpos monoclonales, han demostrado una disminucién de hasta 60% de los
niveles de LDL, y podrian ser utilizados como tercera linea cuando no se alcancen
los objetivos de LDL con estatinas y/o Ezetimiba o cuando éstas no puedan ser
utilizadas (Clase 1, Nivel A) en pacientes de muy alto riesgo .

En el caso de asociarse dislipemia e hipertrigliceridemia, se debe evitar el uso
concomitante de estatina y gemfibrocilo por riesgo de miopatia, siendo seguro el uso
de fenofibrato, bezafibrato o ciprofibrato.

Antiagregacion

No ha demostrado eficacia en cuanto a la prevencion primaria del ACV, pero
si una reduccion de la mortalidad cardiovascular, y esta por tanto indicado su uso en
todo el espectro de la arterioesclerosis carotidea.

En pacientes asintomaticos el tratamiento de eleccion es el acido acetil
salicilico (AAS) a dosis bajas (Clase I, Nivel A)?y como alternativa el clopidogrel
(Clase IIA, Nivel C). En pacientes sintomaticos el farmaco de eleccién es el
clopidogrel y como alternativa acido AAS 75 mg con dipiridamol de liberacion
modificada 200 mg dos veces al dia (Case I, Nivel A).

La doble terapia estd indicada durante el primer mes tras stent carotideo
(Clase I, Nivel B)* y también en pacientes con AIT y tratamiento conservador.
También podria ser de considerada en pacientes con AIT o ACV menor en espera de
cirugia ( Clase IIB, Nivel C).? La antiagregacion doble no estd recomendada a largo
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plazo en pacientes que han sido intervenidos (TEA o stent carotideo) (Clase III, Nivel
C).?2

Control diabetes mellitus

La diabetes multiplica por dos el riesgo de ACV aunque no existe evidencia de
que un control estricto lo disminuya. Se precisa un control glucémico de cara a
disminuir la mortalidad CV (Clase I, Nivel C).2

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Pacientes asintomaticos

a) Indicacion

Los resultados de los estudios clasicos de los anos 90 (Veteran affairs Co-
operative Study (VACS), ACAS (Endarterectomy for asymptomatic carotid artery
stenosis)® y ACST-1 (Asymptomatic Carotid Surgery Trial) determinaron que era
beneficiosa la intervencién quirdrgica (que entonces incluia inicamente a la TEA) en
pacientes menores de 75 anos con estenosis mayores del 70%, siempre y cuando el
riesgo perioperatorio del centro fuese inferior al 3%.! A dia de hoy esa aseveracion
resulta comprometida. En efecto, el mejor tratamiento médico en esa época dista
substancialmente del actual, sobre todo en cuanto al uso de estatinas. Asi, a lo largo
de los anos se ha observado una disminucién progresiva y persistente de la
incidencia de ACV tardio en paciente con estenosis carotidea asintomatica: en un
metaanadlisis de 41 estudios publicado en 2014,!! la tasa de ACV ipsilateral era de
2,3/100 personas ano en los estudios con finalizacion del reclutamiento antes del
ano 2000, mientras que en los de los anos 2000-2010 fue de 1/100 personas ano.
Esto, que corresponde a una disminucién del 39% del ACV ipsilateral en una década
se ha atribuido precisamente a la mejora del mejor tratamiento médico. Por lo
tanto, los datos de los anos 90, han de ser tomados con cautela mientras se esperan
los resultados de nuevos estudios previstos para el inicio de la década de 2020.

En la actualidad parece fundamental definir qué pacientes presentan mayor
riesgo de padecer un ACV ipsilateral. La ESVS? y la ESC® sugieren que los pacientes
de alto riesgo y por ende susceptibles de intervencién, son los que presentan una o
mas de las siguientes caracteristicas: infarto silente en RM o Angio TC, progresion
de la estenosis, placa de gran tamano, area negra yuxtaluminal aumentada en el
analisis computerizado de la placa, placa ecolucente, hemorragia intraplaca, reserva
vascular cerebral comprometida y embolizacion espontanea evidenciada en Doppler
transcraneal.

Otro punto de controversia en pacientes asintomaticos radica en la tasa de
morbimortalidad perioperatoria de los hospitales en los que se realiza la
intervencion ya sea TEA o stent carotideo. La evidencia reciente sugiere que en la
practica habitual se estdn interviniendo pacientes asintomadticas en hospitales con
tasas de morbimortalidad que superan el 3% permitido por la American Heart
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Association (AHA) tras TEA, y que llegan a ser alarmantes en el caso de stent
carotideo (pudiendo ser superiores al 5% en algunos estudios).!?

b) Técnica de eleccion

Una vez decidido que un paciente es susceptible de intervencién quirdrgica, se
abre la disyuntiva del tratamiento convencional (TEA) o la técnicas endovascular
(stent carotideo). El stent carotideo nace a finales del siglo pasado como alternativa
minimamente invasiva a la TEA para pacientes con alto riesgo quirdrgico, con vision
a disminuir fundamentalmente el riesgo de IAM. Resulta relevante hacer una
recapitulacion del concepto de riesgo quirtrgico en la estenosis carotidea.

Actualizacion del riesgo quirargico en pacientes con estenosis carotidea

En pacientes con patologia coronaria, los de menor funciéon ventricular son
los mas susceptibles de manifestar complicaciones en relacion a un acto de
revascularizacién (percutdnea o quirargica), y este hecho esta relacionado a la
reserva cardiaca. Paralelamente, se ha definido el concepto de reserva cerebral en
pacientes con estenosis carotidea: los pacientes con menor reserva cerebral serdn
mas susceptibles de desarrollar sintomatologia en relaciéon con las micro-embolias
que se producen durante el acto quirdrgico. Pacientes con compromiso de reserva
cerebral son los que ha tenido infartos de gran tamano, maltiples infartos de menor
tamano o demencia. Un estudio de 2010 en 916 pacientes mostré una reaccién
anormal a la administracion de vasodilatador intracraneal en pacientes mayores de
70 anos con estenosis significativa de cardtida o enfermedad vascular periférica
indicando disminucion de la reserva cerebral. Esto sugiere que los pacientes de mas
edad son menos tolerantes a la embolizacion cerebral que ocurre
predominantemente durante el stent carotideo. Por otro lado, los pacientes de mas
edad son también los que presentan mayor arterioesclerosis del arco adértico mayor
estenosis del ostium del vaso diana, mayor tortuosisdad carotidea, y mayor severidad
de la lesion con respecto a pacientes de menor edad. Estos factores predisponen a
una mayor dificultad de manipulacion endovascular, y en definitiva a mas
embolizaciones. En pacientes de mayor edad se ha comprobado que la anatomia del
arco es mdas importante que la propia edad como factor de riesgo de eventos
embolicos. Por lo tanto, un paciente con alto riesgo para TEA no se transforma
automaticamente en un paciente de riesgo estandar para stent carotideo.

Aunque no existe una definicion especifica, se subdivide a este subgrupo de
pacientes en alto y moderado riesgo para TEA.
Moderado riesgo quirargico: 5 estudios han comparado el stent carotideo y la TEA
en pacientes asintomdticos. En un metaanalisis de 4 de ellos se observo un riesgo de
muerte/ACV de 1,6% tras TEA y 2,7% tras stent carotideo, esta diferencia, no fue
estadisticamente significativa con una p=0.0553.2
Alto riesgo quirargico: el estudio SAPPHIRE (stenting and carotid angioplasty with
protection in patients at high risk) que aleatorizé a pacientes sintomaticos y
asintomdticos de alto riesgo quirtrgico a stent carotideo o TEA, se obtuvo una
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incidencia de Muerte/ACV de 5.8% tras stent carotideo y de 6.1% tras TEA.* Con
estas cifras, que exceden ampliamente el 3% de complicaciones perioperatorias
admitidas por la AHA para pacientes asintomadticos, es posible que la mejor
alternativa para los pacientes de alto riesgo sea el mejor tratamiento médico.

En la actualidad la ESVS? y la ESC? recomiendan la posibilidad de ofrecer TEA
a los pacientes asintomaticos con estenosis de 60-90% de riesgo quirtrgico
intermedio siempre y cuando presenten una o mds caracteristicas de riesgo
incrementado de ACV, la morbimortalidad del centro sea inferior a 3%, y la
esperanza de vida del paciente sea mayor a 5 anos (Clase IIA, Nivel B), como
alternativa se podria valorar el stent carotideo en los mismos supuestos (Clase IIB,
Nivel B). Y por ultimo, se podria valorar el stent carotideo en algunos pacientes
seleccionados de alto riesgo con los supuestos mencionados previamente. (Clase
I1A3-B?, Nivel B).

Pacientes sintomaticos

a) Indicacion

La indicacion de cirugia frente a tratamiento médico en pacientes
sintomaticos se establecié con los ensayos clinicos publicados en los anos 90, a
saber: el NASCET (North American symptomatic Carotid Endarterectomy trial), el ECST
(European Surgical Carotid Trial), y el Veteran affairs (Carotid endarterectomy and
prevention of cerebral ischemia in symptomatic carotid stenosis). La TEA resultd ser
beneficiosa en pacientes con estenosis carotidea moderada (50-69%), y severa (70-
99%). Ademas se evidencié que a mayor grado de estenosis, mayor beneficio conferia
la intervencién quirdrgica. En la actualidad se siguen utilizando los mismos criterios.
La AHA establece que son aceptables niveles de morbimortalidad perioperatoria
inferior al 6% en pacientes sintomaticos.

b) Técnica de eleccion

Nuevamente se abre la dicotomia stent carotideo o TEA. La evidencia se
extrae mayoritariamente de los estudios EVA-3S (Endarterectomy versus Angioplsty
in patients with symptomatic severe carotid stenosis),’> SPACE (Stent-protected
angioplasty versus carotid endarterectomy),!® ICSS (International carotid stenting
study)!” y CREST-1 (Carotid revascularization endarterectomy versus stenting
trial).!®

Los estudios EVA-3S, SPACE, e ICSS no consiguieron demostrar equivalencia
entre stent carotideo y TEA, por el contrario, los estudios SAPPHIRE y CREST que se
realizaron en pacientes sintomaticos y asintomdticos probaron la no-inferioridad de
stent carotideo comparado con TEA, y supusieron el punto de inflexion para la
difusiéon del uso del stent carotideo. El estudio EVA-3S! incluyé pacientes
sintomadticos con bajo riesgo quirtrgico para TEA. En este estudio la incidencia de
ACV/muerte a los 30 dias fue de 3.9% para TEA y 9.6% para stent carotideo (RR:2.5;
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p=0.01) y, a los 6 meses, de 6.1 para TEA y 11.7% para stent carotideo (RR:1.9;
p=0.02). Asi se demostro la inferioridad de stent carotideo con respecto a la TEA. En
el estudio SPACE se aleatoriz6 a 1200 pacientes con estenosis sintomdtica de bajo
riesgo para TEA.!® El objetivo primario fue determinar la tasa de ACV ipsilateral o
muerte en los 30 dias después de la intervencion, que fue del 6.34% para TEA y 6.84
para stent carotideo (p=0.09). Pero la TEA demostré mejores resultados en 6 de los 8
items valorados en el estudio por lo que tampoco demostrd la no-inferioridad de
stent carotideo. El estudio ICSS recluté a 1713 pacientes sintomaticos con estenosis
superior al 50%.!" A los 120 dias de la randomizacién el grupo stent carotideo tuvo
una incidencia significativamente mayor de ACV, muerte o IAM en comparacién con
TEA.

El estudio SAPPHIRE reclutd pacientes de alto riesgo para TEA sintomaticos
(estenosis de al menos 50%), y asintomaticos (estenosis de al menos 80%).'* El
objetivo primario fue comprar la tasa de muerte, ACV o IAM en los 30 primeros dias,
y esta resulto ser significativamente menor en el grupo de stent carotideo (12.2% vs
20.1%, p=0.048), probando asi la no inferioridad de stent carotideo frente a TEA. Sin
embargo en los resultados a los 3 anos no se notaron diferencias estadisticamente
significativas. Cabe resenar que en este estudio existe una prevalencia del 85% de
enfermedad coronaria (muy superior al habitual) y se definié IAM como un aumento
del doble de la creatin cinasa basal. Ademas 70% de los pacientes incluidos eran
asintomaticos en la esfera neurologica.

El estudio CREST randomizé a pacientes sintomaticos con estenosis superior a
50% vy pacientes asintomdticos con estenosis de mas del 60%.!” En la variable
principal: un composite de ACV/muerte/IAM, a los 4 anos de la randomizacion no se
encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los dos grupos
probando la no interioridad de stent carotideo frente a TEA. Sin embargo al analizar
separadamente las variables ACV (4.1 vs 2.3%, p=0.01) y muerte (0.7% vs 0.3%,
p=0.18) se objetivo que eran mayores en el grupo de stent carotideo mientras que el
IAM fue mds prevalente en el grupo de TEA (1.1% vs 2.3% p=0.03). Como ocurria en
el estudio SAPPIRE, el IAM estaba definido por un incremento del doble de la creatin
cinasa basal asociado a cambios electrocardiograficos. Por lo tanto, al excluir el IAM
del endpoint primario, la presencia de ACV en el conjunto de los pacientes fue del
doble en el grupo de stent carotideo (HR:1.90; p=0.005) y el riesgo de ACV/muerte en
paciente sintomaticos fue del doble en el grupo de stent carotideo (HR 1.89; p=0,02).

En definitiva la indicacién del stent carotideo se fundamenta en los resultados
de SAPPHIRE: pacientes de alto riesgo predominantemente asintomaticos en los que
existe una prevalencia de enfermedad coronaria no superponible a la de la practica
clinica habitual, y en la que la superioridad del stent se basa principalmente en la
alta tasa de complicaciones cardiolédgicas en el grupo de TEA, y de CREST en el que
también se utilizaron criterios laxos para la definicién de IAM, y en el que el andlisis
por subgrupos ha demostrado los peores resultados de stent carotideo en cuanto a
muerte y ACV.

Por otro lado, a diferencia de lo que ocurre con la TEA, existe una relaciéon
positiva entre stent carotideo, riesgo de ACV y edad. La TEA ofrece mejores
resultados que el stent carotideo en pacientes de mas de 70 anos. Por Gltimo, una
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vez superado el periodo perioperatorio (30 dias), ambas técnicas tienen un riesgo de
ACV tardio ipsilateral similar.

En la actualidad las recomendaciones de la ESC? y la ESVS? son las siguientes:
1.Se recomienda la TEA en pacientes con sintomatologia del territorio carotideo
acaecida en los 6 meses precedentes y con estenosis de 70-99 % siempre y cuando el
riesgo perioperatorio de ACV/muerte sea inferior al 6% ( Clase 1, Nivel A).
2.Se deberia considerar la TEA en pacientes con sintomatologia del territorio
carotideo acaecida en los 6 meses precedentes y con estenosis de 50-69 % siempre y
cuando el riesgo perioperatorio de ACV/muerte del centro sea inferior al 6%. ( Clase
IIA , Nivel A)

En pacientes de mdas de 70 anos con sintomatologia neurologica del territorio
carotideo en los ultimos 6 meses y estenosis del 50-99% se recomienda TEA frente a
stent carotideo (Clase I, Nivel A).

En pacientes de menos de 70 anos con clinica neuroldgica en los 6 meses
precedentes, el stent carotideo se podria valorar como una alternativa a la TEA
siempre y cuando el riesgo perioperatorio sea inferior a 6 % (Clase IIB, Nivel A).

¢) Cuando realizar la intervencion

Es importante determinar el momento 6ptimo para la intervencién sopesando
por un lado el riesgo quirtrgico y por otro la prevencion de la recurrencia de
sintomatologia neurolégica. Desde 2005, diferentes estudios han demostrado que el
riesgo de ACV después de presentar un AIT en pacientes con estenosis carotidea del
50-99% es importante y mucho mayor de lo que se creia previamente,’ con una
prevalencia de 5-8% a las 48h, 4-17% a las 72 horas, 8-22% a los 7 dias, y 11-25% a
los 14. De hecho es posible que muchos pacientes incluidos en los estudios clasicos
ya hubiesen presentado una recurrencia en el momento de la randomizacién.

Los que proponen una revascularizacién precoz se basan en que el riesgo de
recurrencia es mayor durante los primeros dias tras la sintomatologia isquémica y
que un retraso en el tratamiento va a conllevar una disminuciéon importante del valor
terapéutico, porque al demorarse el tratamiento un porcentaje de los pacientes
habran manifestado un episodio sucesivo en espera de la cirugia.

Macroscépicamente, esto se debe al concepto de placa de riesgo: al romperse
la placa, los lipidos se exponen al torrente sanguineo lo que desencadena la
formacién de trombo sobreanadido que favorece la embolizacién distal. En los
pacientes intervenidos en las 4 primeras semanas tras la sintomatologia, el 100%
presenta trombo en la placa extraida frente al 21% de los pacientes en los que se
demora la cirugia. Los pacientes con AIT reciente son los que tienen mayor riesgo de
embolizacién, puesto que al pasar el tiempo, la placa se organiza, el trombo
desaparece y con ello disminuye el riesgo de embolizacién distal y por tanto de ictus.
En las mujeres, el beneficio disminuye muy rapidamente con el tiempo y hay pocas
pruebas de que sea beneficioso el tratamiento con mujeres con estenosis del 50-69%
o incluso 70-99% si han pasado mas de 4 semanas desde el inicio de los sintomas.
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Aumento del riesgo quirargico

La reticencia principal al tratamiento quirdrgico expeditivo (<48h) tras el ACV
es el riesgo de transformacion hemorragica del ACV por la anticoagulacién necesaria
para la realizacion de la intervencion quirdrgica, y en general, el incremento del
riesgo quirdrgico. En la actualidad existen tres registros nacionales publicados en el
que esta desglosada la tasa de ACV segin el momento en el que se desarrolla la
intervencién, en uno se encontré un aumento del riesgo (Suecia 11%) mientras que
en los otros dos (Reino unido y Alemania) la tasa de ACV rondaba el 3%.

El resultado del analisis combinado de NASCET/ECST/VA que sugiere que el
cirujano que opera en 2 semanas con un riesgo periquirargico del 10%, previene mas
ACVs alos 5 anos que el que espera 4 semanas con un riesgo del 0%.2°

Las recomendaciones de la ESVS en la actualidad son las siguientes:?

En pacientes sintomdticos con estenosis del 50-99%, cuando se considera apropiada
la revascularizacion, esta debe ser realizada en la mayor brevedad posible,
preferiblemente en los 14 primeros dias del desarrollo de sintomas ( Clase I, Nivel A).

Los pacientes que se van a revascularizar en los primeros 14 dias, han de ser
sometidos a TEA frente a stent carotideo (Clase 1, Nivel A).

En pacientes recientemente sintomaticos, y con secuelas neuroldgicas
(Rankin modificado >3), o drea de infarto superior a un tercio del territorio de la
arteria cerebral media, o con alteracién de consciente ha de posponerse la
intervencién (Clase 1, Nivel C).

Seguimiento

Con una tasa descrita en la literatura de entorno al 6 % similar tanto tras TEA
como tras CAS 2!, la reestenosis es una complicacién temida a medio-largo plazo y
justifica un seguimiento de por vida. Se han descrito dos mecanismos diferenciados
de re-estenosis, la precoz (<24 meses) se atribuye a hiperplasia neointimal y la tardia
(>24 meses) a progresion de la arterioesclerosis carotidea. De especial relevancia es
la significacion clinica de esta re-estenosis, que en la bibliografia varia entre el 0 y el
8.2% siendo por lo tanto baja la probabilidad de un evento neurolégico.?! Asi resulta
dificil determinar que pacientes se beneficiarian de una reintervencién. La SVS en
una guia recientes recomienda el seguimiento con ecografia-doppler de manera
basal (<3 meses después de la intervencion) y semestral los dos primeros anos,
posteriormente anual, y en el caso de presentar estabilidad las lesiones espaciar los
controles (bianual).?? En caso de patrones de arterioesclerosis carotidea agresiva
(diabetes mellitus, radiacion...) controles semestrales hasta estabilizacion de la
placa.
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SINTOMATOLOGIA NEUROLOGICA
(ACV/AIT en los ultimos 6 meses)
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Algoritmo diagnostico y terapéutico de los pacientes con estenosis carotidea.

MTM: mejor tratamiento médico.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LLOS ANEURISMAS
CAROTIDEOS

Vaquero C., Cenizo N., Brizuela J.A., Del Rio L., Fidalgo L., San Norberto E.M.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

CONCEPTO

El aneurisma carotideo de presentacion extracraneal es una dilatacién de la
arteria cardtida a nivel cervical que tiene un especial asentamiento a nivel de la
bifurcacion carotidea.!

INCIDIENCIA Y PREVALENCIA

Su presentacion no es frecuente y suele representar aproximadamente el 0.1-
2% de todos los aneurismas, con una distribuciéon por sexos similar.?

LOCALIZACION

La mas frecuente es a nivel del bulbo carotideo y carétida interna, con
afectacion mas o menos extensa de las arterias dependiendo del tamano, siendo la
arteria carétida interna la mas frecuentemente afectada.>*

ETIOLOGIA

Variada pero las causas mds frecuentes son la degeneracion ateromatosa,
micoticos, traumaticos, derivados de cirugia previa de la carétida, los coincidentes
con pacientes con enfermedades del colageno, enfermedades inmunoldgicas,
displasia fibromuscular, irradiacion y enfermedad de Behget.>®

FORMAS ANATOMO-PATOLOGICAS

Los aneurismas suelen presentar formas saculares o fusiformes. El aneurisma
verdadero afecta a todas las capas de la pared arterial y el denominado falso, solo
algunas de ellas.’

CLINICA

La mayoria de ellos son asintomaticos. Cuando existe clinica, ademds de la
tumoracién a nivel del cuello como masa pulsatil suele tener perfil neurolégico. En
muy escaso casos se manifiesta con sangrado contenido a nivel del cuello formando
hematoma a causa de su ruptura. Los accidentes isquémicos transitorios pueden ser
originadas por la migracion de microémbolos originados en las paredes
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aneurismaticas y favorecida su migraciéon por el flujo turbulento lo mismo que
accidentes cerebrales mas graves. También se puede manifestar originando sintomas
oculares como son la amaurosis fugax o la retinopatia isquémica. Otra
sintomatologia estaria relacionada con la compresioén de estructuras vecinas a nivel
cervical.!o!

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

La prueba diagnostica de despistaje es el ecodoppler de cuello que suele
proporcionar informacién exhaustiva sobre el tamano, extension, existencia de
trombo.!?2

El AngioTAC es la prueba mads resolutiva para obtener toda la informacién que
nos puede aportar reconstrucciones tridimensionales para una valoracion global a
anadir las de precision que nos aportan los cortes tomograficos. Como alternativa se
puede realizar RNM que aporta datos pero en este tipo de patologia con menor
precisioén, reservandose cuando existe contraindicacion fundamentalmente por el
contraste.!®

La arteriografia es otra prueba complementaria de imagen de la luz del vaso
normal y patolégica mas precisa. No obstante en el momento actual su informacién
puede ser obtenida por AngioTAC."

INDICACION TERAPEUTICA

El riesgo de ACV en estos pacientes se ha cifrado en el 50% de los casos. Si por
localizacion que implica incremento de riesgo quirirgico o muy pequeno tamano se
considera que el seguimiento del aneurisma es la actuacién mas aconsejada.'®

TRATAMIENTO

El tratamiento del aneurisma carotideo basicamente es quirtrgico, solo re-
planteable la indicacion en el caso de aneurismas muy pequenos, pacientes de edad
avanzada, corta expectativa de vida, y otras circunstancias que pudieran plantear
una contraindicacién quirargica.!®!

Endovascular mediante la exclusién aneurismdtica con la implantacién de un
stent recubierto o endoprotesis indicado para caso de dificil acceso quirtrgico
convencional o alto riesgo quirtrgico a lo que habria que anadir las situaciones de
cuello hostil por infecciones locales o traqueostomas, cuellos radiados o
previamente intervenidos con fibrosis local. Formas clinicas como
pseudoaneurismas o diseccion carotidea presentan una especial indicacion para
tratamiento endovascular.!®?

Quirtrgico convencional o cirugia abierta, mediante la sustitucién del segmento
dilatado con la utilizacion de material autdlogo en especial vena safena o protésico
tipo Dacron o PTFE. Se considera en este momento el de eleccion. Esta cirugia se
puede realizar mediante protecciéon cerebral con shunt o sin emplear este si las
condiciones fisiopatologicas lo permiten.?’ También se pueden realizar otro tipo de
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técnicas como la plastia de la pared aneurismatica con parche o no en los aneurismas
sin afectacion estructural de la pared.?!

La cirugia abierta, no obstante presenta un mayor nimero de complicaciones
neurolégicas por lesion local de los nervios cervicales que pueden afectar
especialmente al hipogloso y el nervio vago

En el algoritmo se recoge la secuencia diagnéstica y terapéutica.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA FISTULA
AORTOENTERICA

Martin-Pedrosa J.M., Herndndez C., Revilla A., Fidalgo L., San Norberto E.M.,
Vaquero C.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

INTRODUCCION

La fistula aortoentérica (FAE) constituye el subgrupo con mds mortalidad
dentro del grupo de las infecciones aérticas. Es una entidad rara, a pesar de la gran
cantidad de episodios de bacteriemia que sufre la poblacién general a lo largo de la
vida. El espectro de manifestaciones clinicas comprende desde una anemia
asintomadtica hasta el sangrado masivo gastrointestinal o la sepsis, dos procesos que
amenazan la supervivencia del paciente.

Dentro de las fistulas aortoentéricas, podemos distinguir dos tipos atendiendo
a su etiologia. FAE primaria, que se define como una comunicacién espontdnea entre
la aorta nativa del paciente y una porcion cualquiera del tracto gastrointestinal (GI).
Hablamos de una FAE secundaria cuando tiene lugar una falsa comunicacion entre
una parte del tracto GI y un injerto protésico aértico. Hay que diferenciar en el grupo
de las FAE secundarias la erosién aortoentérica, consistente en una comunicacion de
la mucosa intestinal que involucra al injerto protésico pero no a la anastomosis del
injerto a la aorta, el sangrado en este caso ocurre por irritacion de la mucosa,
mientras que en una FAE secundaria verdadera la comunicacién involucra al tracto
Gl y a la anastomosis injerto-aorta, teniendo esta entidad mdas tendencia al sangrado
masivo que la erosion aortoentérica.’?

Ademads, hay que tener en cuenta la irrupcion de las técnicas endovasculares,
que pueden ofrecer una alternativa mas segura, sobretodo en el tratamiento inicial,
con respecto al manejo tradicional de esta entidad mediante cirugia abierta, con una
elevada tasa de mortalidad.’

EPIDEMIOLOGIA

La FAE primaria continda siendo una entidad rara, de la que se han descrito
apenas trescientos casos desde su descripcién por Sir Ashley Cooper en 1822. La
incidencia varia segun las series, Voorhoeve et al. describieron una incidencia del
0.04-0.07% en pacientes que habian fallecido a causa de una hemorragia
gastrointestinal masiva. La incidencia aumenta en los pacientes que presentan
aneurismas de aorta abdominal, situdndose entre 0.69-2.36%.

La incidencia de FAE secundaria depende del tipo de intervencién realizada
previamente para la reparacion de la aorta abdominal aneurismdatica (AAA),
situandose entre el 0.19-2.0% con un seguimiento de 4.3 anos para la cirugia abierta,
y una incidencia del 0.02-0.46% tras la reparacién endovascular. De cualquier forma,
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el tiempo de apariciéon de FAE parece ser menor tras EVAR en comparacion con la
cirugia abierta, con una mediana de tiempo de aparicién de la FAE de 2.6 anos.!

FISIOPATOLOGIA

A pesar de que la etiologia de la FAE primaria no estd clara, parece ser una
combinacion de infeccién, degeneracion de la estructura tanto de la aorta como del
intestino, traumatismo cronico pulsatil de la aorta sobre el tracto GI que resulta
finalmente en una erosion y la formacién posterior de una FAE con el paso del
tiempo etc. La presencia de AAA se observa en el 83% de los pacientes, lo que hace
pensar que la presencia de estrés mecanico de forma continua y la debilidad de la
pared, tanto adrtica como intestinal son factores necesarios para el desarrollo de una
FAE primaria. Al ser mas frecuente la presencia de AAA en hombres que en mujeres,
éstos desarrollan FAE primaria con mads frecuencia. Otros factores que podrian
intervenir en el desarrollo de esta entidad serian la radiacion ionizante, cuerpos
extranos, cancer, radioterapia, tuberculosis, sifilis etc.

En cuanto a la fisiopatologia de la FAE secundaria, la infeccién parece tener
un papel esencial en su desarrollo. Dicha infeccién genera una inflamacién que
degrada la anastomosis del injerto adrtico, resultando en la formacion de un
pseudoaneurisma. La suma del estrés mecanico y la inflamacion acabaria por
determinar la aparicion de una FAE. Una adecuada antisepsia en la técnica
quirurgica, el uso de antibioterapia perioperatoria y el manejo cauteloso de las asas
intestinales parecen ser factores determinantes a la hora de reducir el riesgo de
infeccién y disminuir el grado de inflamacion tras una reparacion abierta de AAA. No
parece haber diferencias entre una anastomosis termino-terminal o una termino-
lateral, si bien esta Gltima podria resultar en una mayor presion entre el injerto y el
tracto GI.! En cualquier caso, es necesario recubrir el injerto con tejido
retroperitoneal bien vascularizado para protegerlo y amortiguar la presion con el
intestino adyacente.

Respecto al lugar mds comun para la aparicion de FAE, tanto primaria como
secundaria, es el duodeno (62%), seguido por yeyuno y colon.

En cuanto a la FAE relacionada con EVAR, las series que describen esta
complicacion tras el tratamiento son pequenas, siendo dificil distinguir en ellas los
factores de riesgo relacionados con la aparicién de FAE tras EVAR de los de infeccion
sin FAE asociada. En las series descritas, un tercio de los pacientes con esta entidad
presentaban algin tipo de endoleak o persistencia de expansion del saco
aneurismatico, mientras que casi un tercio del total de FAE después de EVAR
presentan defectos como angulaciéon o fractura del stent implantado. Todo ello
sugiere que los factores mecdnicos son decisivos en la patogénesis de la FAE después
de tratamiento endovascular de aorta abdominal.’
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MICROBIOLOGIA

Es importante conocer la microbiologia involucrada en esta enfermedad con el
objetivo de establecer una antibioterapia empirica precisa que cubra a los
microorganismos  mas  frecuentemente  relacionados con la  FAE.
Desafortunadamente, los datos con respecto a este tema son escasos, de cualquier
manera, los gérmenes responsables son diferentes en el desarrollo de una FAE
primaria y una FAE secundaria.

Las especies aisladas con mds frecuencia en la FAE primaria son Salmonella o
Klebsiella. Otros microorganismos también han sido aislados, tales como
tuberculosis, sifilis, Staphylococcus, Streptococcus, Escherichia coli, Enterococcus
faecalis, Clostridium septicum y Lactobacillus.!

En cuanto a las FAE secundarias, tras una reparacion abierta, los cultivos
suelen ser polimicrobianos, donde aparecen, entre otro, Staphylococcus epidermidis,
Klebsiella, Veillonella, Staphylococcus hominis, y Streptococcus del grupo B.! En dos
tercios de las FAE secundarias se aprecia crecimiento de especies de Candida. Tras la
reparacion mediante EVAR los cultivos muestran resultados similares a los que se
muestran para la reparacién abierta.?

DIAGNOSTICO

El diagnéstico precoz es uno de los pilares fundamentales a la hora de
prolongar la supervivencia del paciente con FAE, ya que un retraso en su
diagnostico, bien por desconocimiento de la entidad o por esperar una expresividad
clinica tipica, que en la inmensa mayoria de las ocasiones no sucede, puede tener
consecuencias fatales para el paciente, habitualmente en forma de hemorragia
digestiva masiva. Es por ello importante mantener un alto grado de sospecha, a pesar
de no conformar una de las causas principales de sangrado alto digestivo, pero no
debemos obviarla en el diagnéstico diferencial.

Manifestaciones clinicas

La clinica tipica consiste en la triada formada por hemorragia digestiva
(manifestada como hematemesis, hematoquecia, melena, anemia crénica), dolor
abdominal y masa pulsatil en el abdomen, pero solo se encuentra en torno al 23% de
los pacientes.> Con la excepcion del antecedente de la cirugia adrtica, la
presentacion clinica no difiere entre la FAE primaria y la FAE secundaria. En la FAE
primaria el sangrado digestivo es el sintoma mas frecuente, quedando el dolor
abdominal y el shock como siguientes manifestaciones en cuanto a frecuencia.
Asimismo, el sangrado digestivo también es el sintoma mas frecuente con el que
cursa la FAE secundaria, seguido también por dolor abdominal y shock. Otros
sintomas que puede manifestar la FAE secundaria serian los de isquemia aguda de
extremidad debida a la trombosis del injerto.® De cualquier forma, la presentacion
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clinica de la FAE es inconsistente y puede variar en un amplio espectro de
manifestaciones, lo que hace resaltar la importancia de tener presente esta entidad
en el diagnostico diferencial, sospechando la existencia de una FAE ante la
existencia sangrado digestivo, sobretodo en pacientes con antecedente de cirugia
adrtica previa.

Angio TAC

Esta prueba complementaria es el pilar fundamental del diagndstico de FAE. Es
una técnica segura, ampliamente disponible, rapida, relativamente facil de
interpretar y que ademads sirve para despistar otras patologias mds prevalentes que
puedan tener manifestaciones similares a la FAE. Los signos que sugieren la
presencia de una FAE son: borramiento/adelgazamiento de tejidos blandos situados
entre la aorta/injerto y las asas intestinales, aire ectépico o colecciones de liquido en
el interior del saco aneurismatico o periprotésico, hallazgo altamente sugestivo de
infeccion. La extravasacién de contraste a la luz intestinal es un hallazgo poco
frecuente, pero patognomoénico de la existencia de FAE. En fistulas de pequeno
tamano, con escasa carga microbiana y poca respuesta inflamatoria puede que las
alteraciones de los tejidos blandos sean menos pronunciadas. Del mismo modo, la
presencia de aire ectépico puede ser normal tras cirugia adrtica.'*

Endoscopia gastrointestinal alta

Esta técnica frecuentemente realizada ante la presencia de un sangrado
digestivo alto, es capaz de demostrar la presencia de una FAE mediante la
visualizacion directa del material protésico a través de la luz intestinal, aunque solo
es capaz de alcanzar el diagndstico en menos de la mitad de los pacientes, con
peores resultados en FAE primaria. Otras limitaciones son la imposibilidad de
visualizar una fistula situada distal al duodeno, asi como la posible disrupcion de
coagulos que estén conteniendo un potencial sangrado.!

Otras técnicas diagndsticas

La arteriografia ha disminuido su beneficio en el diagndstico de FAE debido a
la mejora de los sistemas de reconstruccion a partir de imagenes de TAC, a pesar de
que en contadas ocasiones pueda ayudar a reconocer mejor la anatomia y muestre el
paso de contraste de una estructura vascular al aparato digestivo. A pesar de haber
casos en los que la ecografia doppler ha sido util para diagnosticar una FAE, al ser
una técnica explorador-dependiente, no siempre estd disponible en el momento
emergente, ademas de que determinados hdabitos corporales y otras variantes
anatomicas pueden dificultar la exploracion. La gammagrafia con leucocitos
marcados, el PET y el PET-TC son técnicas utilizadas para el diagnéstico de
infecciones en injertos adrticos, pero su uso en la FAE no esta claro y quedaria
restringido a pacientes estables hemodindmicamente. Otra técnica disponible seria
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la Angio-RM, con limitaciones parecidas al Angio-TAC en pacientes con bajo grado
de inflamacién.!?

MANEJO TERAPEUTICO DE LA FISTULA AORTOENTERICA

Las técnicas quirargicas cldsicas para el tratamiento de la FAE,
independientemente de que ésta sea primaria o secundaria, comprenden opciones
como la reconstruccién in situ y el bypass extra-anatémico con ligadura adrtica,
siendo ésta ultima el gold estdndar histérico, sin embargo, debido a sus pobres
resultados, la reconstruccion in situ ha ido creciendo en importancia.

En el manejo preoperatorio tienen especial importancia la fluidoterapia y/o
transfusiones sanguineas, teniendo cuidado de no incrementar en exceso las
tensiones arteriales, que pueden ocasionar una disrupcion de un posible codgulo que
contenga una hemorragia masiva, por lo que se recomiendan tensiones que no
excedan los 100 mmHg y no estén por debajo de los 70 mmHg. Otro punto
importante en el manejo preoperatorio es la administracion de tratamiento
antibiético adecuado a los posibles microorganismos involucardos (ver apartado
microbiologia). La combinacién de vancomicina, piperacilina/tazobactam vy
fluconazol constituye una buena opcion capaz de cubrir todos los gérmenes mas
frecuentemente aislados en la FAE tanto primaria como secundaria.

El abordaje quirdrgico para la reparacion de la FAE es similar
independientemente de si estamos ante una FAE primaria o secundaria, aunque este
ultimo caso implica tratar con un injerto infectado.

El control proximal se puede hacer de manera abierta o endovascular,
prefiriendo en el primer caso un clampaje por encima del tronco celiaco, mientras
que en el segundo caso se puede realizar mediante un clampaje intraadrtico con
balén. Tras este primer paso es necesario realizar un control distal, que sera variable
dependiendo de la extension de la infeccion, bien controlando las arterias iliacas o
bien controlando las arterias femorales, con la ventaja en este dltimo caso de tener
ya preparado el abordaje para un bypass axilo-bifemoral. El siguiente paso consiste
en resecar y desbridar agresivamente la aorta infectada y/o el injerto, teniendo
especial cuidado en la retirada de endoprotesis, ya que la fijacién activa de las
mismas puede danar el cuello del aneurisma durante la exéresis. Después de este
paso, se puede recolocar el clampaje adértico a una posicion supra o infrarrenal.!?

Bypass axilobifemoral con ligadura de munén aortico

Representa el manejo tradicional de la FAE. Es una técnica efectiva a la hora
de mantener la perfusion de las extremidades inferiores mientras se elimina la
infeccion abdominal. Existe la posibilidad de llevar a cabo en un primer tiempo el
bypass y en una segunda intervencion realizar el abordaje abdominal para resecar el
lecho infeccioso, manteniendo al paciente heparinizado entre ambos tiempos
quirargicos y sin diferir éstos demasiado en el tiempo. Desafortunadamente es una
técnica que tiene elevados indices de amputacién mayor e infeccion y una
permeabilidad del injerto escasa a largo plazo. Otra complicaciéon no poco frecuente
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y fatal es la ruptura del munon aértico, situdndose su frecuencia en torno al 32% en
los tres meses siguientes a la cirugia.*

Alternativas de reconstruccion in situ

Como ya se ha comentado, las técnicas de reconstruccion in situ han vuelto a
ganar protagonismo en detrimento de las alternativas tradicionales, debido a los
pobres resultados de éstas. Existen multitud de técnicas, sin que ninguna haya
demostrado una superioridad clara, teniendo cada una ventajas y desventajas
particulares que pueden hacerlas adecuadas para un caso concreto.

1) Dacron impregnado en rifampicina: ampliamente disponible, con bajas tasas
de reinfeccién, duradero. Como desventaja hay que mencionar el limitado
espectro de la rifampicina.">®

2) Dacron-plata: duradero, mejor espectro antimicrobiano que el dacron
impregnado en rifampicina. Mayor tasa de reinfeccion, menor permeabilidad
a largo plazo.>*?

3) Aloinjerto criopreservado: también duradero, mas resistente a la infeccién.
Menor disponibilidad y variabilidad en la calidad de los injertos como
desventajas.®10

4) Reconstruccién aortoiliaca con vena femoral superficial: duradero, menor
indice de reinfeccién, menor necesidad de antibioterapia postoperatoria.
Como contra hay que tener en cuenta la duracion del procedimiento y la alta
mortalidad perioperatoria.b’!!

Bypass extraanatomico 18-43 % 5 afnos: 57% 5 afnos: 63-80% 4-22%
Dacron impregnado en rifampicina 9% 5 anos: 59% 5 anos: 97% 4%
Dacron-plata 22% 1 ano: 55% 1 ano: 61% (1%) 22%
Aloinjerto criopreservado 25% 5 afos: 66% 5 afnos: 97% 9-14%
Reconstruccion 24% 5 afos: 18% 5 anos: 81% (1?) 4%

aortoiliaca vena femoral

Tabla 1: Resultados de las alternativas a la reconstruccion in situ.

* Manejo endovascular

La exclusion de la FAE mediante EVAR puede aumentar la supervivencia a
corto plazo, convirtiendo una cirugia urgente en un procedimiento programado,
permitiendo la optimizacion del paciente a través de la fluidoterapia y el tratamiento
de otras comorbilidades previamente al tratamiento abierto definitivo, mejorando
los resultados de los pacientes en comparacién a los que reciben tratamiento con
cirugia abierta en un primer tiempo directamente. Dicho beneficio a corto plazo,
manifestado especialmente en la disminucion de la mortalidad intrahospitalaria, la
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morbilidad y la estancia hospitalaria, parece desaparecer en el seguimiento a largo
plazo, ya que dificulta la reconstruccién in situ posterior, ademas de que es una
técnica no exenta de complicaciones, tales como infeccion o hemorragia, que
suceden con una frecuencia no despreciable. Algunos estudios muestran también
porcentajes similares o superiores de infeccion y sepsis tardia del tratamiento
endovascular con respecto a la cirugia abierta. En determinados casos con una lesion
pequena en el tracto digestivo y con escasa carga infecciosa/inflamatoria, que
pueden ser manejados mediante tratamiento endovascular y antibiético como
terapia definitiva.l>%1!
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL SINDROME DE
LIGAMENTO ARCUATO

Cenizo N., San Norberto E.M., Revilla A., Estévez 1., Flota C.M., Vaquero C.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

DEFINICION, EPIDEMIOLOGIA Y PATOGENIA DEL SINDROME DE
LIGAMENTO ARCUATO

El sindrome del ligamento arcuato o sindrome del ligamento arcuato medio
(SLAM), también denominado como sindrome de compresién del tronco celiaco o
sindrome de Dunbar, se caracteriza clinicamente por un dolor abdominal recurrente,
cronico, relacionado con la compresién del tronco celiaco por el ligamento arcuato
medio.! Su incidencia es de 2 por cada 100.000 pacientes con dolor abdominal
superior, recurrente e inespecifico.!

El ligamento arcuato es un arco fibroso que une ambos pilares del diafragma a
sendos lados del hiato adrtico. Habitualmente el tronco celiaco emerge de la aorta
abdominal al nivel de la vértebra T11 o L1, los pilares del diafragma suelen insertarse
a nivel de la cara anterior de la vértebra L1 a L4, el ligamento arcuato es una banda
fibrosa que conecta anteriormente los pilares del diafragma rodeando el tronco
celiaco (Fig.1).>* Se cree que una ubicacién anormalmente baja del ligamento o bien
un origen mas alto de la arteria pueden provocar la compresién, también pueden
contribuir a la participacién el plexo celiaco como veremos mds adelante.? La
movilidad del musculo diafragmético produce que la compresioén del vaso “in vivo”
disminuya durante la inspiracién, mientras que empeora durante la espiracion
forzada.??

El hallazgo de esta variante anatémica solo es sintomdtica en una minoria de
pacientes (la compresién del troco celiaco puede llegar a hallarse en 1 de cada tres
autopsias), por lo que existe mucha controversia sobre la patogenia de esta
entidad.!*> La adecuada perfusion del intestino deberia estar asegurada con la
presencia de las arterias mesentérica superior (AMS) y mesentérica inferior (AMI)
sanas a través de su circulacién colateral. Adyacente al ligamento arcuato medio
(LAM) se encuentra el plexo celiaco (o ganglio celiaco), se trata de fibras nerviosas
esplacnicas procedentes del nervio vago, del nervio frénico, y del sistema
simpatico/parasimpatico, la participacién de estas fibras nerviosas podria explicar el
dolor asociado en aquellos pacientes sintomaticos o contribuir al cuadro,
produciendo un vaciamiento digestivo lento por disfuncién nerviosa®.

El SLAM es mas frecuente en mujeres (4:1), entre los 40 y los 60 anos, y de
habito leptosomatico.®
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Figura 1: Representacion esquematica de la variacién de la posicién del ligamento arcuato medio en
relacién con el tronco celiaco (tomado de San Norberto et al.}).

CLINICA

Los pacientes con SLAM refieren una gran variedad de sintomas
postpandriales, dolor abdominal, sintomas derivados de vaciamiento gastrico
retardado, pérdida de peso no intencionada (que se ha relacionado con el “miedo a
comer” porque precipita las molestias), e incluso nauseas o diarrea. Tal variedad de
sintomas puede ser debida a otra patologia, por lo que el diagndstico acaba
haciéndose por exclusion.? El dolor se localiza en el epigastrio, empeora tras las
comidas, el ejercicio o al inclinarse hacia delante?. La desaparicion del mismo puede
obtenerse adoptando una posicion con las rodillas pegadas al pecho.”®

En la exploracién fisica no existe ningin signo especifico. Es posible que se
observe pérdida de peso evidente, y sensibilidad a la palpacién del epigastrio. A la
auscultacion en epigastrio puede aparecer un soplo, que aumenta en espiracion, pero
en la mayoria de los casos no esta presente.>

DIAGNOSTICO

Los sintomas de SLAM pueden ser exactamente iguales que los derivados de
patologias digestivas mucho mds prevalentes, esto hace que el diagndstico del
sindrome sea eminentemente de “exclusién”, y por tanto se deben realizar en primer
lugar las pruebas necesarias para descartar que el origen de los sintomas sea otro
(ver algoritmo diagndstico).

Tras descartar otras patologias, y si se sigue pensando en SLAM como origen
del cuadro, la ecografia doppler puede ser empleada como primer prueba de
eleccién. Tiene a su favor la posibilidad de valorar de forma dindmica las velocidades
sanguineas en el tronco celiaco al final de la inspiracién y al final de la espiracién.
Velocidades pico mayores a 200 cm/s sugieren una estenosis significativa. También
se puede observar flujo reverso en la arteria hepatica comdn. Una velocidad de flujo
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aumentada durante la espiracién profunda se conoce como la senal diplex del
sindrome de compresion del tronco celiaco. Esta técnica puede emplearse como un
método de screening, pero sus resultados deben ser confirmados con otras
modalidades diagnosticas. Tiene como inconvenientes que precisa de una gran
experiencia del examinador y que el gas abdominal puede interferir en sus
resultados.!

Otras pruebas utiles no invasivas son el angioTAC y la angioRMN. La
evaluacién ideal deberia realizarse mediante reconstrucciones 3D o sagitales y en
fase espiratoria (es conveniente conocer que habitualmente estas pruebas
radioldgicas se realizan en fase de inspiracion maxima), por lo que es conveniente
avisar al radidlogo de nuestra sospecha clinica.! En aquellos pacientes con alergia a
contrastes yodados la RMN muestra resultados similares al AngioTAC.?

La arteriografia aortica lateral en espiracion se continda considerando la
prueba gold standard para el diagnostico del SLAM, pero se trata de una prueba
cruenta que hoy en dia se deberia evitar. Los principales signos angiograficos son: el
afilamiento focal del tronco celiaco proximal variable durante el ciclo respiratorio
(con forma de anzuelo o gancho) y la dilataciéon postestendtica.’!!

Estudios de provocacién fisioldgicos como la tonometria gastrica y el bloqueo
del plexo celiaco pueden ser utiles para confirmar el diagndstico en pacientes con
clinica o pruebas de imagen dudosas, y se utilizan para diferenciar aquellos
pacientes que se van a beneficiar de tratamiento de descompresiéon. La tonometria
gastrica durante ejercicio consiste en la medicién de pCO; gastrico durante ejercicio
en bicicleta durante 10 minutos. En todos los casos de isquemia originados por
SLAM diagnosticados mediante esta técnica desaparecieron los sintomas tras la
liberaciéon del tronco celiaco.! El bloqueo del ganglio celiaco se realiza guiado
mediante TAC de forma percutanea inyectando anestésico, en primer lugar, para
probar la mejoria temporal de los sintomas, si funciona se puede hacer un bloqueo
permanente.’

MANE]JO DEL SINDROME DEL LIGAMENTO ARCUATO MEDIO

El tratamiento del SLAM sintomatico consiste en la descompresion del tronco
celiaco arterial y restauracién del flujo sanguineo normal, asi como la eliminacién de
la compresion del ganglio celiaco para la eliminacién del dolor crénico abdominal.’?

La cirugia abierta es la intervencion cldsica. Harjola y Dunbar realizaron
respectivamente la primera descompresion del plexo celiaco y la primera cirugia
abierta del SLAM.? La técnica consiste en la divisién del ligamento arcuato y la
exéresis de las fibras constrictivas del plexo celiaco mediante la realizacién de una
laparotomia media. Se puede recurrir Unicamente a la descompresién, o
descompresién asociada a revascularizaciéon del segmento arterial afectado. La
mayor serie publicada hasta la actualidad de pacientes sometidos a tratamiento
quirtrgico abierto es la de Reilly,’? con 51 pacientes, incluyendo pacientes
sometidos Unicamente a descompresién y otros en los que se asocid
revascularizacién. La liberacion aislada del ligamento arcuato mejoraba los sintomas
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en el 53% de los pacientes, mientras que la adicion de un procedimiento
revascularizador incrementaba el éxito hasta el 76, aunque las diferencias no fueron
estadisticamente significativas.? En el momento de la cirugia para prever qué
pacientes se beneficiardn potencialmente de la revascularizacion, puede ser util la
medicion cruenta del gradiente de presion entre la aorta y el tronco celiaco posterior
a la compresién (considerandose significativo si es mayor de 10 mmHg), o la
exploracion mediante ecografia doppler. También se considera criterio de
revascularizacién la persistencia de thrill arterial o malformacién (estenosis y/o
dilatacién postestendtica) tras la descompresion.!2

Las técnicas mdas frecuentemente utilizadas incluyen la realizacion de un
parche de angioplastia en el tronco celiaco, el bypass aorto-celiaco con vena safena o
protésico, y la reimplantacién del tronco celiaco en la aorta.!2

La laparoscopia para el tratamiento del SLAM fue descrita por primera vez por
Roayaie et al. en 2001."'® Durante la intervencién se pueden dividir las bandas
fibrosas del ligamento arcuato, incluidas las fibras del ganglio celiaco que rodeen al
tronco celiaco, dejando a la arteria completamente libre en toda su circunferencia,
permitiendo la esqueletizaciéon de la misma.! Durante los dltimos anos esta técnica
ha ganado fuerza como tratamiento del SLAM por ser menos invasiva,
beneficiandose el paciente de una menor morbilidad postoperatoria (menor tasa de
ileo, anemizacion y dolor postoperatorio) y mas rapida recuperacion, diminuyendo
la estancia hospitalaria. Sin embargo, se debe asumir el riesgo de complicaciones por
sangrado, incluida la lesion iatrogénica de la aorta abdominal de dificil control.? Si
existe una lesion en la arteria tras la descompresion es necesario anadir un
tratamiento revascularizador, bien mediante cirugia abierta o a través de la
revascularizacion endovascular, como alternativa menos invasiva. La asociacion de
tratamiento laparoscépico y revascularizacién endovascular en la actualidad gana
protagonismo, aunque los estudios que respaldan su eficacia ain son limitados.>

La cirugia laparoscopica asistida de forma robdtica mediante el sistema da
Vinci se realiza desde 2007. Aporta una serie de mejoras técnicas como son el
aumento de la magnificacion de las estructuras, vision tridimensional, mejoria
técnica dependiente “de operador” (menor temblor, movimientos mas precisos y
controlados...), como contrapartida supone un mayor tiempo quirdrgico, mayor
complejidad en el aprendizaje de la técnica y elevados costes.>!*
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD
QUISTICA ADVENTICIAL

Medina F.]., Santaolalla V., Moradillo N., Gonzdlez G., Serna M., Agindez I.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Burgos.

INTRODUCCION

La Enfermedad Quistica Adventicial ( EQA) es una alteracion infrecuente que
consiste en la formacion de quistes mucinosos en la capa adventicia de arterias y
venas. Puede producir la oclusién del vaso afectado, y depende de su localizacién, la
clinica con la que se presenta. La enfermedad fue descrita por primera vez por Atkins
y Key en 1947 como un caso de tumor mixomatoso de la arteria iliaca externa.! Es en
1954 cuando se describen los primeros casos de EQA de la arteria poplitea, en la
actualidad, la mas frecuentemente afectada, en pacientes con claudicacién
intermitente a los que se practic6 un injerto de derivacion venoso.?

La etiologia de la enfermedad sigue siendo un dilema, existiendo multiples
teorias con mayor o menor sustento. Dada su baja frecuencia, la evidencia existente
estd formada principalmente, por series de casos y revisiones sistematicas de los
mismos, lo que hace complicado conocer la prevalencia real de la enfermedad, su
evolucién natural y establecer el manejo terapéutico mas adecuado.

DEMOGRAFIA Y DISTRIBUCION

La EQA es mucho mas frecuente en varones (80%) que en mujeres (20%),
especialmente cuando la afectacion es arterial. En los casos de afectacién venosa el
ratio es aproximadamente 1:1.

La edad media de aparicion es de 46 anos con un amplio rango (5-82 anos) y
sblo en el 4% existié un antecedente traumatico.

No existe lateralidad, afectandose ambas extremidades por igual. En torno al
1% pueden ser bilaterales.

Con diferencia, la arteria poplitea es el vaso mas cominmente implicado. En
los raros caso de afectacion venosa, la vena femoral comin es el vaso mas
frecuentemente afectado. Otras localizaciones descritas se resumen en la tabla 1.° Se
han descrito afectaciones combinadas de arteria y vena en la misma localizacion.*

ETIOLOGIA

Cuatro son las teorias principales barajadas en la literatura. Algunos autores
sugieren que algunos conceptos de la formacién de los quistes pueden involucrar
mas de una de las teorias:
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Miembros superiores Axilar (0.1%)
Braquial (0.3%)
Radial (2.6%)
Cubital (0.1%)

Miembros inferiores  Iliaca externa (IE) (1.1%) FC (4.7%) Arteria IE y FC + vena
Femoral comudn (FC) ( 3.8%) IE (0.8%) FC (0.1%)
IE y FC (0.8%) IE y FC (0.1%) Arteria y vena
Femoral superficial (FS) (0.4%) ICeIE (0.1%) poplitea (0.1%)
FC y Femoral profunda (FP) (0.1%) Poplitea (0.5%)
FCyFS (0.1%) Vena safena
FSyFP (0.1%) interna (0.1%)
[liaca comdn( IC) , IEy FC (0.1%)  Vena safena
Poplitea (80.5%) externa (0.3%)
Abdomen Aorta (0.1%)

Tabla 1: Localizaciones descritas de enfermedad de EQA.

Degeneracion adventicial como parte de un proceso sistémico

Es la teoria mas antigua propuesta por Linquette en 1967 basada en una
biopsia cutdnea anormal. Esta teoria carece de evidencia de sustento ya que no se
han evidenciado manifestaciones sistémicas o afectacién multinivel en los pacientes
afectados por la EQA, ni explica la predilecciéon de la enfermedad por la arteria
poplitea.®

Traumatismos aislados o repetidos

Basada en el hecho de que ocurra con mayor frecuencia en la arteria poplitea,
al ser ésta un vaso sujeto a importantes fuerzas de flexion, torsion y estiramiento.®
Esto provocaria separaciones de la media y la adventicia, hemorragia intramural y el
consecuente desarrollo de quistes adventiciales.” Esta teoria, aunque cuenta con
muchos defensores, tiene puntos flacos. El antecedente traumatico no es frecuente y
la enfermedad se presenta, generalmente, en individuos jovenes que no han sufrido
este mecanismo durante mucho tiempo. Ademas, no justificaria la afectacion de
vasos mas profundos ni existe una mayor incidencia en atletas, por légica, mas
expuestos a traumatismos repetidos.® Existe una variante de este planteamiento en
la que se asume que estos traumatismos repetidos afectan a las articulaciones
contiguas, provocando la degeneracion capsular y la estimulacion de la secrecion por
células conectivas de derivados de la sustancia fundamental o del coldgeno. Estas,
formarian quistes que pueden coalescer e invadir la adventicia arterial.’
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Teoria del desarrollo

Basada en la persistencia de remanentes celulares mesenquimales secretores
de mucina durante el desarrollo embriolégico, que quedan incluidas en la adventicia.
Se postula que esto ocurre entre la décima y vigésimosegunda semana, cuando se
produce la fusion de la arteria axial original con las arterias no axiales para formar la
vascularizacion definitiva, momento que coincide con la consolidacién del
mesénquima que forma las principales articulaciones. Esta teoria se justifica
también, en la ausencia de marcadores inmunohistoquimicos sinoviales y un mayor
concentraciéon de dcido hialurénico en los quistes.!°

Origen articular (sinovial)

Quiza la mas reciente y la que cuenta con mas apoyo, por la demostracion por
técnicas de imagen y/o hallazgos intraoperatorios de una conexion entre la sinovial y
los quistes en un 17% de los casos en una de las revisiones mas amplias publicada
por Desy y Spinner. Este grupo encontr6 dicha conexién en todos los casos tratados
en su centro, algunos, al revisar las imagenes de forma retrospectiva en los que habia
pasado inadvertida inicialmente. Sugieren que en el resto de casos de su revisién, es
posible que dicha conexion haya pasado inadvertida en las pruebas de imagen o en la
cirugia, lo que es facil de explicar si no se piensa en su existencia como causa de la
EQA. Defienden la existencia de un defecto capsular que provoca la expansion del
fluido articular a lo largo de una rama vascular, habitualmente la arteria genicular
media o articular.!! Este fluido seguiria la via de menor resistencia a través de la
adventicia y podria explicar la presencia de quistes interconectados y la afectacion
otras arterias geniculares. La creacién de los quistes responde también a los cambios
de presion intraarticulares, lo que puede justificar la resolucién de la sintomatologia
y reaparicion de la misma encontrada en algunos casos. En estos pacientes se
evidencid, por Resonancia Magnética Nuclear (RMN), la reduccién del quiste con el
cese de los sintomas y el crecimiento del mismo con su reaparicién. Estas recidivas
fueron intervenidas, encontrdndose una conexién articular durante la cirugia, en la
que se procedié a su ligadura sin evidencia de recidiva ulterior. En todos los casos de
EQA en los que se realizé una artrografia se demostré la conexién con el quiste. Esta
teoria comparte sustento con la formacién de los gangliones intraneurales en los
que los quistes provienen de una articulacién, y se propagan por una colateral
nerviosa, aportando coherencia al mecanismo de produccion. 2
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DIAGNOSTICO

Clinica

La presentacion mas habitual (81%) es la claudicacion intermitente en un
vardn joven en el que la arterioesclerosis es poco probable dada la ausencia habitual
de factores de riesgo cardiovascular, aunque algunos estudios han encontrado una
alta incidencia de tabaquismo. Por ello, recomiendan tenerlo en cuenta en el
diagnostico diferencial de la claudicacién en cualquier paciente joven.!* Existen
casos que se manifiestan con dolor en reposo e incluso lesiones troficas. La
instauracién de los sintomas puede ser aguda o insidiosa.'* Pueden existir
manifestaciones derivadas de la compresioén o trombosis venosa.'>!® En ocasiones la
clinica puede ser episddica e incluso remitir espontdneamente, lo que se puede
justificar mediante la teoria articular en relacién a una variacién en la presién del
quiste.>!"

Exploracion fisica

La ausencia de pulso distales no es una constante. En este sentido, la
maniobra de provocacién de Ishikawa (pérdida de pulso con la flexién pasiva de la
rodilla) puede apoyar el diagnéstico.'® Esta maniobra ayuda ademds a distinguirla del
atrapamiento popliteo en el que la pérdida de pulsos se produce con la dorsiflexién
pasiva del pie o su flexion activa.

Angiografia

Usada clasicamente para el diagnéstico, esta actualmente en desuso. Signos
como el de la cimitarra (estenosis excéntrica) o el reloj de arena (estenosis
concéntrica) pueden sugerir EQA. La oclusion o estenosis sin dilatacién distal
también pueden hacer sospecharla. No obstante estos datos pueden faltar pudiendo
confundirse con lesiones endoluminales.!

Ultrasonidos

Se han convertido en una herramienta no invasiva, sencilla y econémica para
el diagnostico de la ECA. Podemos encontrar una linea ecogénica separando el
limen de la imagen quistica, representando la intima y la media. Podemos observar
el signo de la cimitarra utilizando el doppler color. La ausencia de flujo en el quiste y
la existencia de refuerzo acustico posterior pueden ayudar a diferenciarlo de un
aneurisma popliteo.

TAC

Es tipica la presencia de una estructura hipodensa intimamente adherida al
vaso sin afectacién de los planos grasos. Esta técnica puede tener la utilidad anadida
de servir de guia para la puncién y aspiracion del quiste como veremos mas adelante
aunque ha sido desplazada por el ultrasonido.
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RMN

El quiste se muestra como una estructura hipointensa en T1 e hiperintensa en
T2 con ausencia de vacios de flujo vy sin captacion de contraste en caso de ser
administrado.? El uso de esta prueba se considera cada vez mas necesario al aportar
informacion sobre las partes blandas con mayor precision y permitir identificar las
conexiones articulares.

OPCIONES DE TRATAMIENTO

No existe consenso sobre el tratamiento ideal, dada la baja casuistica de la
enfermedad y la heterogeneidad de los datos publicados. En la revision de Desy y
Spinner abarcando 729 quistes, el seguimiento fue reportado s6lo en un 63% de los
casos con una media de 33 meses. Globalmente, la tasa de recurrencia es del 9%,
produciéndose, en algunos de ellos, en varias ocasiones. La tasa de recidiva en casos
de afectacion venosa duplica a la de los casos arteriales. En el analisis multivariante,
el tratamiento percutaneo, en general, fue identificado como factor indepeniente de
recidiva ( odds ratio, 13.7; IC 95%, 6.5-29.0; p <.0001).3

Conservador

Debe ser considerado en primer lugar, especialmente en pacientes
oligosintomaticos y en los que no existe lesién vascular subyacente, habiéndose
descrito casos de resolucién espontanea. La evidencia que soporta este manejo se
limita a 13 casos en los que se produjo la resolucién espontanea de los sintomas en 8
de ellos. Parece el tratamiento de eleccion en pacientes asintomaticos.

Aspiracion percutanea

Es la técnica menos invasiva, con menor tasa de complicaciones y més rapida
recuperacion.?! Puede ser llevada acabo bajo la guia del TAC o el Ultrasonido. Se ve
dificultada en casos de alta viscosidad del contenido del quiste o en aquellos
multiloculados.?? Los resultados son muy heterogéneos en cuanto las tasas de
recurrencia, pero en general se sitia en torno al 40%.

Tratamiento endovascular

Sélo o combinado con la aspiracién percutdnea del quiste. Dada la afectacién
de pacientes jovenes su aplicacién en este sector con la posible necesidad de
implantar un stent, es muy controvertida. Ademas, los resultados de esta técnica son
pobres, incluso peores que los de la aspiracién percutdnea aislada, con tasas de
recurrencia hasta el 67%. Su fracaso estd determinado por la persistencia de la
compresion extrinseca y s6lo ha sido utilizada con éxito en casos aislados tras
reseccion quirargica del quiste.?

Cirugia Abierta
Existen multiples técnicas descritas, desde la mera evacuacion del quiste o su
excision completa, a diferentes reparaciones vasculares mediante parches, reseccién
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arterial y anastomosis, e injertos protesicos o autélogos. De todas ellas, la mas
utilizada ha sido la reseccion del quiste y la reconstruccion arterial con injerto de
vena safena. Es la que mejores resultados aporta con una tasa de recurrencia del 1%
en estudios que consideran recidiva como la reaparicion del quiste y llega hasta el
6.8% en los que consideran ademas, la reaparicion de los sintomas o la necesidad de
cualquier reintervencion. Los defensores de la teoria articular recomiendan la
buisqueda selectiva y ligadura de la conexién en todos los casos.®

MANE]JO DE LA EQA

De la literatura se extrae que el manejo conservador y seguimiento, parece la
opcion mas razonable para los pacientes asintomadticos. Dada la posibilidad de
remision de los sintomas en algunos pacientes, ésta también parece una buena
conducta inicial en pacientes con sintomatologia leve. No queda claro que hacer en
aquellos pacientes en los que se identifica un empeoramiento hemodindmico
durante el seguimiento a pesar de permanecer asintomaticos, aunque
probablemente, esta situacion sea inusual.

En aquellos pacientes con claudicacion mas limitante debe plantearse el
tratamiento. Lo mds indicado en casos con oclusién de la arteria poplitea es sin duda
la reseccién del quiste e interposicion de injerto de vena safena con ligadura de la
conexion articular, siempre que sea posible, para disminuir la tasa de recidiva. En los
casos sin dano arterial (infrecuente en pacientes con sintomas) o con presencia de
estenosis, podemos plantear en primer lugar, por su baja agresividad, la aspiracion
percutanea del quiste. Esta decision debe basarse en una correcta informacion al
paciente sobre la alta tasa de recidiva y quizas deba relegarse a aquellos reticentes al
tratamiento quirdrgico abierto. La reseccion del quiste con ligadura de la conexién
articular y confirmacién de la resolucién de la estenosis ofrece mejores resultados
que el tratamiento percutaneo, y permite la revascularizacion solo en aquellos casos
en los que persista una lesion residual intraoperatoria.?*
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Hallazgo casual Claudicacion gemelar paciente joven
Pruebas de imagen sin enfermedad arteriosclerética

Signo de Ishikawa L )
Diagndstico diferencial:

- Aneurisma popliteo.
) - Atrapamiento popliteo.
Ecografia | - Buerguer

A 4 v

ENFERMEDAD QUISTICA ADVENTICIAL

\ 4 A 4

ASINTOMATICO SINTOMATICO

A 4

MANEJO CONSERVADOR

RMN
(busqueda actividad de
conexion articular)

v A A

No defecto arterial o estenosis Oclusién

Lesion residua

Aspiracion percutaneo Quistectomia Reseccién + injerto de VSI
(preferencia paciente) (ligadura de conexion articular) (Ligadura de conexién
articular)

Algoritmo diagndstico y terapéutico de los pacientes con enfermedad quistica
adventicial.



42

GUIAS CLINICAS



SOCIEDAD CASTELLANO-LEONESA DE ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR 43

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL ATEROEMBOLISMO

Del Barrio M., Suarez L., Fueyo M.]., Sanz N., Maqueda S., Nogal C.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Leon.

INTRODUCCION

El ateroembolismo es una complicacion de las placas de ateroma consistente
en la suelta de multiples microfragmentos (entre 20 y 200 micrometros de didametro)
de cristales de colesterol (“en lluvia o en siembra”) que tras viajar en el torrente
sanguineo acaban obstruyendo a distancia multiples vasos del sistema arteriolar,
provocando diferentes lesiones dependiendo del lecho vascular donde se depositen.

Conceptualmente debe diferenciarse del tromboembolismo arterio-arterial. En
este tltimo el material embolico estd formado por trombo que se encuentra adherido
a la placa de ateroma y se suelta en forma de fragmentos mds grandes, Gnicos o en
escaso numero. Las arterias diana en este caso son de gran o mediano calibre
provocando generalmente cuadros de isquemia aguda clinicamente mas llamativos.

Aunque se haga hincapié en la diferencia conceptual entre estos dos
fendmenos porque presentan diferentes cursos clinicos y repercusiones, son ambos
complicaciones de la placa de ateroma y por tanto pueden suceder de forma
simultanea, superponiéndose la clinica de ambos en uno o varios territorios del
organismo.!

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOPATOGENIA

Como veremos mas adelante, la enorme variedad clinica que pueden
presentar los cuadros de ateroembolismo, en la que se pueden encontrar desde un
curso completamente subclinico hasta extensos infartos de érganos, hace que sea
imposible cuantificar su incidencia o prevalencia reales y por ello existen grandes
diferencias entre unos trabajos y otros dependiendo de la poblacion seleccionada
para estudiarlo (poblacion general, poblacion con riesgo cardiovascular aumentado,
poblacion sometida a cateterismos...) y del método utilizado (prospectivo,
retrospectivo, necropsias...).?

El ateroembolismo puede ocurrir esencialmente por dos mecanismos:

- De forma espontanea en el contexto de “placa inestable” (concepto en el que
se engloban junto con el fendmeno embélico otras complicaciones de la placa
de ateroma a nivel local como: ulceracion, fractura de la placa, diseccion de
origen arteriosclerdtico o pseudoaneurisma).

- Secundariamente a manipulacién arterial en procedimientos de cateterismo,
angiografias o cirugia arterial directa.
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En nuestro medio actual el ateroembolismo ocurre mas frecuentemente en
varones de edad avanzada (mayores de 65 anos) con factores de riesgo para
arteriosclerosis en el contexto de un cateterismo cardiaco o un procedimiento
vascular. Es decir, su etiologia es iatrégena en la mayor parte de los casos. Se estima
que las placas de ateroma de la aorta tordcica son el origen mds frecuente de
ateroembolismos (zona de paso de la gran cantidad de cateterismos cardiacos que se
realizan actualmente en nuestro medio). Por otra parte, los aneurismas adrticos,
tanto toracicos como abdominales, son también una fuente conocida de
ateroembolias.>*

Se han publicado trabajos relacionando el ateroembolismo y el uso de
anticoagulantes y/o fibrinoliticos. Aunque la literatura es controvertida, no se ha
podido establecer una relacion directa causa-efecto ya que en esta asociacion se
encuentra como factor confusor el hecho de que la toma de estos fdrmacos es muy
frecuente en los pacientes que presentan arteriosclerosis. Actualmente y con la
evidencia disponible, aunque no puede descartarse un aumento de riesgo asociado,
el riesgo global atribuible a la toma de estos farmacos parece ser bajo. No obstante,
es importante senalar que existe una advertencia sanitaria incluida en los prospectos
de algunos de estos farmacos, como por ejemplo la warfarina, para suspender su uso
en caso de sospecha de ateroembolismo.>

CLINICA

La enorme variabilidad clinica con la que se puede presentar el
ateroembolismo es consecuencia de una serie de factores como la localizacién de la
fuente emboligena, la extension del ateroembolismo, la oclusion total o parcial del
lecho arteriolar afecto o el estado previo de éste (frecuentemente afectado también
por la arteriosclerosis). El ateroembolismo suele incluirse en la literatura médica
dentro del grupo de los “grandes simuladores”, junto con otras enfermedades como
la tuberculosis o la brucelosis, ya que sus sintomas pueden ser muy inespecificos o
abarcar diferentes érganos que no tienen aparente conexiéon. De esta forma el
diagnostico diferencial de estos procesos puede ser muy amplio dependiendo de su
forma de presentacién, llegandose al diagndstico en algunas ocasiones al realizarse
la necropsia.’

Aunque los ateroembolismos originados en el arco aértico pueden embolizar a
practicamente cualquier territorio mientras que los originados en la aorta tordcica
descendente suelen embolizar al territorio visceral y a la extremidad inferior, debe
tenerse en cuenta que, debido a los fendmenos de turbulencia y al flujo retrégrado
en la aorta tordcica durante la diastole, no puede descartarse que los
ateroembolismos de la cabeza y el miembro superior puedan originarse en placas de
la aorta tordcica descendente. Los ateroembolismos originados en la aorta
infrarrenal, lugar con una conocida tendencia al desarrollo de aneurismas,
embolizan a la pelvis y a ambos miembros inferiores.
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Las manifestaciones clinicas pueden ocurrir de forma tardia, incluso hasta
mas de 30 dias después del evento precipitante, lo cual contribuye a dificultar el
diagnostico. Este retraso se debe al tiempo de evolucion del fendmeno inflamatorio
originado en el lecho arteriolar por los microcristales que conduce a proliferacion
endotelial y en Gltima instancia a fibrosis del mismo, empeorando progresivamente
la isquemia local. Dependiendo de la localizacién de la fuente embdlica, varios
territorios pueden verse afectados, lo que en unas ocasiones facilita la sospecha
diagnéstica (las manifestaciones cutaneas en miembros inferiores asociadas a dano
visceral son muy sugestivas de ateroembolismo de aorta toracica), y en otras
ocasiones con presentaciones mas atipicas puede complicar mucho el diagndstico
diferencial. Eventualmente pueden existir sintomas inespecificos como fiebre,
cefalea, mialgias o pérdida de peso. Se detalla a continuacién una breve recopilacion
de las manifestaciones clinicas mas frecuentes en funciéon del 6rgano afectado de
forma individual.

Piel

Es el lugar mas frecuente donde se pueden encontrar signos que hagan
sospechar un ateroembolismo. Se estima que aproximadamente un tercio de los
episodios ateroembdlicos se acompanan de manifestaciones cutaneas. Las
manifestaciones son muy variables y pueden abarcar desde cianosis, purpura,
petequias, ndédulos eritematosos o ulceraciones hasta gangrena mds o menos
extensa. Un hallazgo muy caracteristico es la llamada livedo reticularis, una
decoloracion de la piel asociada a manchas violaceas o eritematosas con aspecto de
red o de malla. La livedo reticularis suele aparecer en los miembros inferiores, en la
piel de pies, pantorrillas y muslos, aunque también puede aparecer en gluteos y
areas de piel lumbares o abdominales. Puede acompanarse de dolor profundo a la
palpacion y rabdomiolisis por afectacion muscular difusa. La aparicion en miembros
superiores es muy rara. Hay que tener en cuenta que esta manifestacion no es un
hallazgo exclusivo del ateroembolismo, ya que se debe de forma genérica a una
alteracion de la microvasculatura de la piel y por tanto, debe realizarse diagndstico
diferencial con otras entidades que pueden producirla, como estados de
hipoperfusion periférica (congelacion, shock), acrosindromes, fenémeno de
Raynaud, vasculitis (poliarteritis nodosa, LES, artritis reumatoide, dermatomiositis,
tromboangeitis obliterante), crioglobulinemia, sindrome antifosfolipido o
policitemia vera. Como dato significativo, tras la reparaciéon de aneurismas de aorta
pueden aparecer manifestaciones cutaneas de este tipo en los glateos y la parte baja
de la espalda debido al ateroembolismo en ramas de las arterias hipogastricas.?

Blue toe

El llamado “dedo del pie azul” es un hallazgo tradicionalmente ligado al
ateroembolismo en la literatura, tanto que esta enfermedad aparece citada en
ocasiones como “blue toe syndrome”. Sin embargo, se estima que esta manifestacién
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aparece en menos de un 5% de los casos de ateroembolismo y s6lo en un 10-15% de
los casos con manifestaciones en la piel. La aparicion de cianosis en los dedos de los
pies debe plantear el diagndstico diferencial con otras causas frecuentes en nuestro
medio como la isquemia crénica de miembros inferiores, el pie diabético o las
vasculitis.

Rindn

Si el ateroembolismo renal ocurre de forma espontanea es muy dificil de
diagnosticar sin una biopsia, salvo que se acompane de manifestaciones llamativas
en otras localizaciones. Los cristales de colesterol tienen forma irregular y no
compresible, por lo que tipicamente no tienen tendencia a ocluir grandes vasos,
provocando un dano parenquimatoso muy distal. De esta forma, las manifestaciones
del ateroembolismo renal pueden cursar sin alteraciones significativas del
sedimento, a diferencia de la tromboembolia renal, que ocluye vasos renales de
mayor calibre, provocando infartos del parénquima mas o menos extensos y en la
que tipicamente se encuentra dolor lumbar, hematuria y elevacion de LDH. El
ateroembolismo renal puede ocurrir como iatrogenia en el contexto de
procedimientos endovasculares, donde pueden entremezclarse su curso evolutivo
con la nefropatia por contraste.”°

Gastrointestinal

Las manifestaciones pueden abarcar desde dolor abdominal y diarrea hasta
otras mas infrecuentes y graves como como hemorragia intestinal (en torno a 10% de
los casos), pancreatitis necrotizante, necrosis hepatica multifocal, colecistitis
necrotizante o infarto intestinal. Los hallazgos endoscOpicos pueden ser muy
inespecificos, por lo que para el diagndstico de certeza puede necesitarse una
biopsia.!!

Sistema Nervioso Central

Las distintas presentaciones incluyen cefalea, mareos, AIT, ictus, amaurosis
fugax o sindrome organico cerebral. La embolizacién a la médula es muy rara, pero
puede ser causa de diferentes grados de paralisis en miembros inferiores. El origen
de las ateroembolias en este territorio parece encontrarse frecuentemente en el
bulbo carotideo y el grado de participacién de los émbolos de colesterol originados
en la aorta tordcica presenta datos dispares en la literatura.!>!3

Ojo

Junto con la piel es una localizacién que nos permite establecer o apoyar un
diagnostico de sospecha de ateroembolismo. Las placas de Hollenhorst son lesiones
brillantes, refractiles, de color blanco-amarillento que se pueden observar en el
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fondo de ojo de los pacientes con ateroembolismo en el area carotidea. Estdn
habitualmente localizadas en el area de la arteria central de la retina y sus ramas y
son indicativas de ateroembolia ocular. Hay que tener en cuenta que estas lesiones
pueden aparecer hasta 1 mes después del evento ateroembélico y también pueden no
indicar un evento agudo ya que pueden estar presentes en relacién con un evento
mds antiguo. Los sintomas oculares son variados e incluyen amaurosis fugax, vision
borrosa, dolor ocular y otros sintomas mas atipicos.*

Otros organos diana

Incluyen arterias coronarias, pulmon, tiroides, prostata o suprarrenales. Son
diagnosticadas de forma muy infrecuente y se mencionan practicamente sdlo en
estudios de necropsia.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de sospecha se basa en 3 puntos:

- Presencia de arteriosclerosis conocida, o paciente con factores de riesgo
cardiovascular.

- Episodio previo de manipulacién arterial: cateterismos o cirugia vascular.
Ademds, los ateroembolismos pueden desencadenarse también por
traumatismos toracicos o abdominales.

- Signos cutaneos u oculares sugestivos que acompanen a la clinica neuroldgica
o visceral.

La analitica es generalmente inespecifica. Puede aparecer leucocitosis,
trombopenia, disminuciéon del hematocrito y marcadores inflamatorios como
aumento de la VSG, de la PCR o del fibrinégeno. Otros hallazgos pueden incluir
eosinofilia e hipocomplementemia transitorias. Los marcadores especificos de
disfuncién o lesion de cada 6rgano concreto pueden aparecer alterados, como la
amilasa pancreatica, las transaminasas hepaticas, la CPK en caso de dano muscular
extenso o el aclaramiento de creatinina en caso de dano renal.

El diagnoéstico vascular no invasivo (Indice tobillo-brazo, curvas funcionales
segmentarias) permite no sélo valorar la presencia de arteriosclerosis
hemodindmicamente significativa como posible foco emboligeno sino también la
necesidad de plantear una revascularizacion de los miembros inferiores que mejore
la evolucién del cuadro en lesiones extensas o graves a este nivel.

Las pruebas de imagen para buscar el foco emboligeno incluyen
principalmente la AngioRMN y la AngioTC. También puede valorarse la aorta
tordcica con Ecocardiografia Transesofagica. La arteriografia diagndstica no esta
indicada de rutina porque no permite identificar con claridad los posibles focos
emboligenos a la vez que puede ser causa de nuevos eventos. El hallazgo en las
pruebas de imagen de placas “complicadas” o “de riesgo” est4 asociado a una mayor
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propension a la embolizacion y refuerza la sospecha clinica. Estas placas se
caracterizan por presentar un grosor de pared de 4 mm o superior, bordes
irregulares, ulceracion y/o heterogeneidad en su composicion.'®

El diagnéstico del ateroembolismo es asi un diagnostico de sospecha clinica
asociado a hallazgos sugestivos en la exploracion fisica y de una posible fuente
emboligena en las pruebas de imagen. El Unico diagnéstico de certeza de
ateroembolismo se obtiene mediante la biopsia. No obstante, ésta sélo estd indicada
en casos muy concretos de duda diagndstica y en los que la muestra pueda obtenerse
con bajo riesgo para el paciente. El hallazgo histolégico de cristales birrefringentes
de colesterol (o de hendiduras biconvexas, imagen en negativo de éstos cuando se
ven disueltos al incluir la muestra en parafina) en el interior de los vasos del tejido
afecto se considera patognoménico de ateroembolismo. La presencia por si sola de
reaccién inflamatoria a cuerpo extrano puede ser suficiente para el diagnéstico en el
contexto adecuado. Otros hallazgos incluyen eosinéfilos, células gigantes,
engrosamiento intimal y fibrosis perivascular.

TRATAMIENTO

El tratamiento se basa fundamentalmente en 3 pilares:

Actuacion global sobre los factores de riesgo cardiovascular
Para minimizar la progresion y complicaciones de la arteriosclerosis.

Tratamiento de la isquemia en el érgano diana

Es variable dependiendo del territorio afectado, pero principalmente es un
tratamiento de soporte. Debe prestarse especial atencion a la funcion renal, tanto si
el rinén ha sido afectado como en casos de mioglobinuria, haciendo hincapié en el
control de la sueroterapia hidrosalina. El cuadro clinico puede ser en algunos casos
muy doloroso y debe prestarse especial atencion a la analgesia. Dado que el dano
vascular se produce no soélo por los propios cristales de colesterol sino por un
mecanismo inflamatorio secundario que ayuda a obstruir el lecho arteriolar, se han
valorado tratamientos antiinflamatorios, como corticosteroides, ciclofosfamida,
colchicina, o inhibidores de la IL-1, con escasos resultados.!* Se han utilizado
también para minimizar el dano tratamientos hemorreoldgicos y vasodilatadores
intravenosos (prostaglandinas), pero su eficacia real es controvertida. Pueden
hacerse necesarios procedimientos de revascularizacion quirdrgica si el lecho
vascular estaba previamente afecto por la arteriosclerosis, con el fin de mejorar el
metabolismo local en la zona lesionada. En casos de infartos extensos puede hacerse
necesaria la reseccién quirargica de segmentos intestinales, nefrectomias o
amputaciones de mayor o menor entidad en las extremidades.
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Prevencion del embolismo recurrente

Estudios individuales sugieren que la terapia hipolipemiante con estatinas
parece reducir el riesgo de futuras embolizaciones, estabilizando la placa de
ateroma.!” Historicamente se ha argumentado que los anticoagulantes podrian
prevenir las recurrencias de la placa embolizante, pero estudios recientes sugieren
que su uso podria estar asociado a un aumento de riesgo de ateroembolias y por
tanto se recomienda su suspension en caso de observarse un evento ateroembdlico.
Respecto a los antiagregantes plaquetarios, no existe evidencia suficiente a favor ni
en contra de su eficacia como protectores de futuras ateroembolias, pero estan
indicados de rutina en la prevencion secundaria global de los pacientes con
arteriosclerosis.!® En cuanto al tratamiento quirdrgico para reseccion o exclusion de
la posible placa embolizante existen diferentes alternativas, como son la
endarterectomia, la ligadura del segmento afecto y revascularizacion mediante
bypass o la cobertura con dispositivos endovasculares. Deben plantearse s6lo cuando
se encuentre una placa con una sospecha clara de ser el foco emboligeno. Las placas
de ateroma del bulbo carotideo son un ejemplo bien tipificado de la necesidad de
cirugia para su reseccion cuando tienen suficiente entidad y han ocasionado
sintomas neurolodgicos. En las placas de la aorta toracica, para la toma de decisiones,
se debe sopesar el riesgo de precipitar una nueva ateroembolia visceral durante su
manipulacion quirtrgica o endovascular. Por este motivo, los pacientes con
sintomas Unicamente en miembros inferiores por embolizacion de placas
infrarrenales tienen resultados globales mas favorables cuando se plantea el
tratamiento quirtrgico o endovascular sobre la placa. La técnica endovascular
mediante el uso de endoproétesis y stents recubiertos para excluir las placas de
ateroma emboligenas se ha extendido recientemente. Hay que tener en cuenta que
aunque la técnica endovascular disminuye el riesgo quirturgico global en algunos
territorios, el riesgo de embolizacion durante el procedimiento se estima mayor que
con la cirugia. Las recomendaciones para el uso de una u otra técnica deben
individualizarse para cada caso concreto en funcion del paciente y la localizacion de
la placa.!®?°

PRONOSTICO

El pronéstico de estos pacientes es generalmente muy pobre, ya que esta
influenciado por la presencia subyacente de un grado avanzado de arteriosclerosis
sistémica. La mortalidad precoz puede llegar a alcanzar el 80% cuando se incluyen
los casos que han sido diagnosticados postmortem.
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SOSPECHA DE ATEROEMBOLISMO

\ 4

\ 4

Tratamiento isquemia
en érgano diana

Busqueda foco
emboligeno

Manejo factores de
riesgo cardiovascular
(valorar estatinas)

Valorar
reseccion/exclusion
de foco emboligeno

Algortimo diagnostico y terapéutico de los pacientes con ateroembolismo.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD
RENOVASCULAR

Sanz N., Del Barrio M., Ballesteros M., Maqueda S., Nogal C., Zorita A.M.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Leon.

INTRODUCCION

La enfermedad renovascular (ERV) engloba una serie de patologias que
afectan a la estructura de la arteria renal y al flujo sanguineo que recibe el rinén. La
importancia principal de ERV es la aparicion de hipertension arterial y la
disminucion de la funcién renal, lo cual contribuye al aumento de la morbilidad
cardiovascular, necesidad de dialisis e incluso la muerte.!

En el 90% de los casos la causa es la aterosclerosis de la arteria renal, que
puede ser bilateral en casi la mitad de ellos. Aunque puede afectar a la arteria a
cualquier nivel, aparece preferentemente en el ostium (80%) y en el tercio proximal.
Se asocia a edad avanzada, arteriopatia periférica, cardiopatia isquémica, diabetes,
etc.? Otras etiologias menos comunes incluyen displasia fibromuscular, diseccidon,
aneurismas o traumatismos de las arterias renales.>*

En esta guia clinica nos vamos a centrar en la ERV oclusiva de origen
ateroesclerético, cuyo tratamiento crea mucha controversia debido a la falta de
estudios prospectivos randomizados que hayan comparado el tratamiento médico
con la cirugia abierta de la arteria renal, la angioplastia o el stenting.>”

CLINICA

La ERV es diagnosticada en la mayoria de las ocasiones como hallazgo casual
al realizar una prueba de imagen de despistaje de otra patologia, ya que las estenosis
leves o moderadas (nivel de estenosis < 60-70%) suelen ser asintomaticas.®’

Los pacientes con estenosis severas (>60-70%) suelen cursar con:!!

- HTA que no responde al tratamiento.

- Deterioro funcién renal.

- Edema agudo de pulmén (puede aparecer de inicio en lesiones graves
bilaterales o0 monorrenos).

- Hipertrofia del ventriculo izquierdo.

Los factores de riesgo asociados a progresion de estenosis son:!°

- Edad avanzada (> 65 anos).

- Tabaquismo.

- Sexo femenino.

- Presion arterial sistélica elevada mantenida (> 140 mmHg).
- Mal control de hipertension arterial (HTA).
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DIAGNOSTICO

Diagndstico clinico

Es fundamental de cara a la toma de decisiones ya que estd demostrado que la
cirugia como profilaxis no aporta ningdn beneficio respecto al tratamiento médico y
si riesgo de complicaciones.®

HTA maligna o HTA resistente al tratamiento (HTA refractaria a >3
farmacos antihipertensivos).

HTA de dificil control previamente bien controlada.

Crisis hipertensivas, que pueden dar lugar a edema agudo de pulmon.
Deterioro rapido de la funcion renal asociada a HTA severa.

Deterioro rapido de la funcién renal en paciente que previamente
presentaba una insuficiencia renal controlada o de progresion lenta.
Deterioro de la funcién renal tras iniciar tratamiento con antagonistas de
los receptores de angiotensina II (ARA-II) o inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA).

Hipotrofia renal o insuficiencia renal inexplicadas.

Pruebas de imagen

a) Ecodoppler arterias renales: es la primera prueba de imagen que debemos
realizar en pacientes que tengamos una sospecha clinica de ERV. Lo ideal es
que sea realizado en el laboratorio vascular del servicio de Angiologia y
Cirugia Vascular y Endovascular de referencia, y en caso de que no sea
posible, podria efectuarse por servicio de Radiologia correspondiente.

Segun la guia clinica del capitulo de diagndstico no invasivo de la

SEACV el estudio que hay que realizar es:!2

- estudio hemodinamico del flujo en arteria renal a la busqueda de
una estenosis de arteria renal.

- valoracion del tamano renal de polo superior a inferior.

- valoracion del flujo en parénquima renal.

Criterios diagndsticos de estenosis de arteria renal:!

- Cociente velocidad sistolica pico (VSP) aorta/ arteria renal >3.5:
estenosis >60%.

- VSP >180-200 cmy/s arteria renal (AR): estenosis >60%.

- Velocidad telediastdlica (VTD) >150 cm/s: estenosis >80%.

- Onda parvus-tardus distal.

- Indice de resistencia [VSP-Velocidad Sistémica Médica
(VSM)/VSP]: normal 0,7 (predice los resultados del tratamiento).

Con estos datos la recomendacion seria:

- resultado normal o estenosis <60%: estudio Ecodoppler anual.

- estenosis > 60% o sospecha de oclusion: realizar AngioRM o
AngioTC para confirmar hallazgos y eventual arteriografia.
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b) Angiografia por resonancia magnética (angio-RM): sensibilidad 99-100% vy
especificidad 90-97%. Tiene como inconveniente que sobrestima el
porcentaje de estenosis. Estd contraindicada si el aclaramiento de creatinina
es <30 ml/min.!>

c) Angiografia por tomografia computarizada (angio-TC): sensibilidad 88-100% y
especificidad 97-99%. Permite valorar el grado de calcificacién. Tiene como
inconveniente que requiere el empleo de contraste.!>!*

d) Arteriografia: Gold estandar para valoracién de las arterias renales. Tiene
como inconvenientes que es una prueba invasiva con potenciales
complicaciones y la exposicién a los pacientes a contraste nefrotéxico y a
radiacién ionizante. Su empleo generalmente esta limitado para casos de
dudas diagndsticas o en caso de planear un tratamiento endovascular.'

e) Estudios funcionales:

- Renograma con captopril: sensibilidad y especificidad > 90%. En pacientes
con estenosis renal unilateral, este test es util para diferenciar entre ERV e
HTA esencial, identificando aquellos con mas probabilidad de beneficiarse
de la revascularizacion. Si el estudio es normal, excluye la ERV.!®

- Medicion de la renina en la vena renal: prueba invasiva que no predice el
resultado del tratamiento de revascularizacién, por lo que no se utiliza
comunmente.!’

Diagnéstico diferencial
Ante la sospecha clinica de ERV debemos hacer un diagnoéstico diferencial con
las patologias incluidas en la Tabla 1.8

TRATAMIENTO

Prevencion

* Control de factores de riesgo de enfermedad ateroesclerética (dejar de
fumar, realizar ejercicio, bajar de peso...)

* Tratamiento médico con antiagregantes plaquetarios y estatinas.

* Manejo correcto de la glucemia en diabéticos.

* Tratamiento agresivo de la HTA. !

Tratamiento médico

Una vez establecido el diagnéstico de ERV, varios estudios respaldan la
recomendacion de que la mayoria de los pacientes deberian ser tratados
farmacoldégicamente. 1°%2 Sin embargo, no hay estudios randomizados comparando la
efectividad de las diferentes combinaciones de antihipertensivos en el tratamiento
de la ERV.
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Enfermedad renal
primaria

HTA inducida por
farmacos

Feocromocitoma

Aldosteronismo
primario

Sindrome de Cushing

Sindrome de apnea del
sueno

Coartacion de aorta

Concentracién elevada de Cr.
Analisis urinarios anormales.

Empeoramiento o inicio de HTA durante el tiempo de exposicién al
farmaco.

Elevacion paroxistica de la presién arterial.
Triada de dolor de cabeza, palpitaciones y sudoracién.

Hipocalcemia inexplicable con pérdida de potasio en orina. Sin
embargo, mas de la mitad de los pacientes presentan niveles
normales de calcio.

Facies cushingoide, obesidad central, debilidad muscular proximal
y equimosis.

Posible historia de uso de corticoides.

Comun en pacientes con HTA resistente, particularmente en
obesos.

Ronquidos o episodios de apnea.

Somnolencia diaria, fatiga y confusién vespertina.

HTA en brazos con pulsos femorales disminuidos o ausentes y
tension baja o imposible de captar en piernas.

Disminucién del pulso arterial en brazo izquierdo si el origen de la
coartacion es proximal a la salida de la arteria subclavia izquierda.

Hipotiroidismo Sintomas de hipotiroidismo.
Elevacién de la TSH en sangre.
Hiperparatiroidismo Elevacion del calcio sérico.
primario
Tabla 1: Diagnéstico diferencial de la enfermedad renovascular.
Revascularizacion

A la hora de tomar la decisién de intervenir hay que tener en cuenta:

* Si la estenosis de la arteria renal da lugar a una limitacién hemodinamica

que limite la funcion del rin6én: en general se considera que estenosis >
60-70% dan lugar a una limitacién del flujo que reduce la perfusion del
rinon.

Si las condiciones que presenta el rinén nos indica que Ila
revascularizaciéon del mismo dara lugar a una mejoria de su funcién. No
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hay indicadores que puedan predecir con exactitud el resultado de la
revascularizacion, pero hasta el momento se han propuesto los siguientes:

o Indice de resistencia renal: altos indices de resistencia (> 0.80)
medidos por ecodoppler sugieren un mal resultado de Ila
revascularizacion, mientras que indices bajos son favorables.

o Trayectoria de la funcion renal: un deterioro rapido y reciente de la
funcion renal es el predictor mas consistente de su recuperacién
tras la revascularizacion.

o Tamano del rindn: rinones muy pequenos (< 7 cm de didmetro
crdneo-caudal) se  consideran no  recuperables  con
revascularizacion.

o Comparacién de la morfologia y la funcién del rindn: algunos
investigadores recomiendan comparar parametros morfoldgicos
como el volumen del parénquima renal y el grosor de la cortical
mediante RMN, con la funcién del rinén medida mediante escaner
marcado con radionucledtidos. Una morfologia aparentemente
normal con una funcién deprimida seria indicador de “rindén que
hiberna”, soliendo presentar mejoria con revascularizacion.

Una vez decidida la intervencion y pese a que no existe un nivel de evidencia
elevado, el tratamiento quirdrgico de eleccion seria la cirugia endovascular

(angioplastia/stent). Sin embargo, existen algunas situaciones que la contraindican:
23

* Razones anatOmicas:

o Enfermedad de arterias renales dificiles de tratar con los
dispositivos disponibles, o aquellas arterias imposibles de ser
tratadas con un resultado de durabilidad razonable.

o Enfermedad renovascular que afecta a la porcion terminal de arteria
renal principal o que involucra a una porcién muy corta de la arteria
renal principal.

o Enfermedad renovascular en las ramas arteriales una vez bifurcada
la arteria renal principal.

* Otras razones: Intervencion quirtrgica abierta de aorta por otra razon, que
permitiria revascularizacién renal en el mismo acto.

En estas situaciones se deberia plantear de manera individual si se
recomienda la cirugia abierta o mantener exclusivamente el tratamiento médico si el
paciente presenta un riesgo elevado de ser intervenido.
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RECOMENDACIONES Y ALGORITMO DE DECISION

* Nunca se debe revascularizar pacientes con enfermedad renovascular de
manera profilactica, es decir, no deberian tratarse pacientes
asintomaticos.

« Unicamente seria razonable revascularizar a pacientes que presenten
clinica compatible con ERV severa y confirmacién mediante prueba de
imagen de estenosis severa de la arteria renal. Esta decisiéon deberia
apoyarse también en los indicadores de beneficio de la misma comentados
previamente.
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progresion lenta.

SOSPECHA CLINICA:
- HTA maligna o HTA resistente al tt°.
- HTA de dificil control previamente bien controlada.
- Crisis hipertensiva (+edema pulmon).
- Deterioro rapido de la funciéon renal e HTA severa.
- Deterioro rapido funcion renal en pacientes con
insuficiencia renal previamente controlada o de

- Deterioro de la funcién renal tras inicio de IECA/ARA-II.
- Hipotrofia renal o insuficiencia renal inexplicada.

arterias

Ecografia-doppler

renales

Estenosis <60/70%

1

Revision ecografia-doppler

A 4

Estenosis

>60/70%

anual

AngioTC o AngioRMN

v

No confirma estenosis

l

anual

Revision ecografia-doppler

v

No confirma estenosis

A

y

+ Renograma

A

y

Valoracion individual de
revascularizacion

Algoritmo diagnostico y terapéutico de los pacientes con enfermedad

renovascular.
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CRITERIOS DE INDICACION DE ACCESO VASCULAR EN
PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
(ACTUALIZACION)

Agundez I., Herrero M., Fuente R., Santaolalla V., Serna M., Medina F.].
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Burgos.

INTRODUCCION

La enfermedad renal crénica terminal es el ultimo estadio de la enfermedad
renal en el cual los rinones no son capaces de mantener el correcto equilibrio
bioquimico y depurar las toxinas producidas por el organismo. Las causas mads
frecuentes de enfermedad renal «crénica terminal son  vasculares
(nefroangioesclerosis, enfermedad de la arteria renal) y la Diabetes mellitus que
suponen en conjunto mas de la mitad de los casos. La atencién sanitaria de la
enfermedad renal cronica que precisa tratamiento sustitutivo de la funcién renal
estd aumentando en torno al 5-10 % anual.

La hemodidlisis (HD) es el tratamiento médico mas comun para tratar la
enfermedad renal crénica terminal y permanente. Es el tratamiento del 80.6% de los
pacientes que precisan tratamiento renal sustitutivo frente a una 17.7% que realizan
dialisis peritoneal.

La fistula arterio-venosa interna (FAVI) nativa es el mejor acceso vascular
para realizar la hemodialisis. Han demostrado mayor permeabilidad que las fistulas
protésicas con menor niumero de complicaciones y una menor tasa de infecciéon que
los catéteres centrales por lo que consiguen una mayor supervivencia del paciente y
son coste-efectivas.!

Mientras que la incidencia de enfermedad renal cronica en Castilla y Le6n se
mantiene estable en torno a 300 pacientes/ano, la prevalencia de pacientes en
tratamiento renal sustitutivo mediante HD aumenta anualmente y se encuentra en
3000 pacientes seglin el Registro de Didlisis y Trasplante Renal de Castilla y Le6n de
2017. Ademas, estos pacientes son cada vez mayores (Mediana de pacientes que
entran en HD 69.9 anos) con mayor incidencia de factores de riesgo vascular
(Diabetes, Hipertension, Cardiopatia isquémica, etc.) que redunda en una peor
calidad del capital venoso de los pacientes. Esta conjuncion de circunstancias hace
que el cirujano vascular se enfrente a un verdadero reto a la hora de realizar la mejor
fistula para cada paciente y estd suponiendo un aumento progresivo de la actividad
requerida tanto para crear el acceso como para mantenerlo util.
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CRITERIOS DE INDICACION

Los pacientes deben se valorados por el cirujano vascular con antelacién
suficiente para realizar la FAVI y dejar tiempo para que esta madure lo suficiente
para ser utilizada de inicio cuando entre en HD.

Es muy dificil predecir la evolucién del fracaso renal pues en ocasiones la
enfermedad renal se estabiliza (y tendremos fistulas maduras no utilizadas; se
calcula que hasta un 20%.% y en otras, una enfermedad intercurrente precipita la
entrada en HD del paciente (y necesitard un catéter para iniciar en tratamiento
sustitutivo). Se estima que el paciente debe ser valorado aproximadamente 6 meses
antes de su entrada en HD o cuando el filtrado glomerular estimado (FGe) sea
inferior a 15 ml/min/1.73 m? para lo cual es fundamental la coordinacion entres las
Unidades de Enfermedad Renal Crénica Avanzada (ERCA) y el Servicio de Cirugia
Vascular.’

Segun la Guia Clinica Espanola del Acceso Vascular para Hemodialisis (2017),
si la indicacién es una fistula arterio-venosa nativa, esta debe realizarse entre 4y 6
meses antes de la fecha prevista para la entrada en HD; si se trata de una fistula
protésica esta puede realizarse entre 3 y 6 semanas antes (con las nuevas protesis de
rdpida puncién puede realizarse 48 h antes de la HD) para permitir la cicatrizacion
de los tejidos periprotésicos.

No debemos olvidar que en pacientes con ausencia de capital venoso para la
realizacién de un acceso vascular, alto riesgo anestésico para la realizacion de una
fistula protésica y limitada esperanza de vida, el catéter venoso central puede
convertirse en la primera opcién terapéutica que debe ser consensuada con el
Nefrélogo y el paciente.

VALORACION PREOPERATORIA

Anamnesis

Se debe realizar una Historia Clinica general del paciente valorando factores
de riesgo cardio-vascular que pueden comprometer el funcionamiento inicial de la
fistula o su posterior maduracion. También hay que recoger con especial cuidado
antecedentes de vias centrales (estancias en UCI, intervenciones importantes
previas, catéteres de HD previos), presencia de marcapasos que pueden condicionar
una estenosis de venas centrales y accesos vasculares previos. Es importante detallar
si el paciente es zurdo o diestro para intentar (no es imprescindible) realizar el
acceso en el brazo no dominante.

Exploracion fisica

Posteriormente se realizara una exploracion fisica: indice de masa corporal,
presencia de pulsos, presion arterial en ambas extremidades superiores (debe ser
mayor de 85 mmHg), test de Allen, valoracién clinica del capital venoso con y sin
compresor, evaluacion de edema o aumento de la red venosa colateral en la cintura
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escapular, existencia de cicatrices, etc. Datos todos ellos que pueden modificar la
eleccion del acceso vascular.

Ecografia-doppler

La realizacién de Eco-Doppler como método de valoracién preoperatoria ha
sido controvertida dado que hasta 2018 no ha demostrado que su realizacion
consigue una mayor tasa de permeabilidad y maduracién del acceso vascular(4). El
Eco-Doppler permite la medicién exacta del calibre de vena y arteria, valora la
calidad de sus paredes (calcificacion arterial, engrosamiento de la pared venosa por
flebitis previas) y el flujo arterial para diagnosticar estenosis que puedan condicionar
fallo precoz del acceso o robo tras la realizacién del mismo. También permite
descartar de forma directa o indirecta patologia de los troncos venosos centrales.
Actualmente, las Guias Clinicas recomiendan su utilizacién de rutina en la
valoracién previa a la realizacion de la FAVi.

En la actualidad no se puede realizar una recomendacién sobre el diametro
minimo de los vasos utilizados para creacién de una FAVI, pero las arterias con
didmetro inferior a 1.5 mm y las menas menores de 1.6 mm se consideran de dudosa
viabilidad segln las series publicadas. El estudio ecografico, en manos entrenadas,
no lleva mas de 10-15 minutos y se aconseja disponer de un Eco-Doppler en la
consulta para evitar que la demora en la realizaciéon de esta prueba suponga un
retraso en la intervencion.

Otras pruebas de imagen

En caso de duda sobre la permeabilidad de las venas centrales es
recomendable la realizacién de una prueba de imagen, en la actualidad un Angio-CT
en fase venosa aunque clasicamente el gold standard ha sido a flebografia. En estos
casos hay que valorar la relacion riego/beneficio del uso de contrastes iodados que
pueden precipitar la entrada del paciente en HD. En pacientes con antecedentes de
catéter/marcapasos previos puede realizarse una flebografia intraoperatoria para
asegurar la permeabilidad del sistema venoso central.

Cuidados preoperatorios

Una vez decidida la fistula a realizar, es importante informar al paciente de
que advierta al personal sanitario para evitar venopunciones en la extremidad
seleccionada o que estas sean realizadas en el dorso de la mano. En caso de
necesidad de inicio de la HD, se recomienda el uso de catéteres yugulares o
femorales evitando el uso de catéteres en subclavia.

Se puede recomendar al paciente la realizaciébn de ejercicios fisicos
isométricos de la extremidad para mejorar el desarrollo venoso durante el periodo de
espera hasta la realizacién de la fistula.
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SELECCION DEL ACCESO VENOSO

Debemos realizar la mejor fistula posible para cada paciente. Debemos basar
nuestra eleccion en la evaluacion global de la historia clinica, el examen fisico, la
valoracién ecografica y las preferencias individuales del paciente. Los principios
generales son utilizar la extremidad no dominante (para facilitar la comodidad al
paciente durante las sesiones de HD) y lo mas distal posible, dado que las fistulas no
son eternas y en el futuro es posible que se necesite un acceso mas proximal bien por
trombosis, bien por mal funcionamiento del acceso previo. Ademas, la realizacién de
una fistula distal consigue mayor segmento venoso apto para la puncion y favorece
el desarrollo de las venas proximales para nuevos accesos.

La primera opcién serd la fistula arterio-venosa radio-cefalica en la muneca.®
Es la que mayor riesgo de trombosis inmediata (entre el 10 y el 30%) y falta de
maduracién presenta (aprox 30%) con una tasa de permeabilidad al ano entre el 65%
y el 81%. En caso de no poder realizarse en la mano no dominante se considerara el
lado opuesto en la misma localizacion.

Si la exploracion fisica y el mapeo mediante eco-Doppler descartan la
realizacién de una fistula distal, la segunda opcion es una fistula en al antebrazo o
en el codo. La realizacion de fistulas en el antebrazo, si bien representan una mayor
longitud de territorio venoso a utilizar, presentan una mayor complejidad técnica, lo
que siempre va asociado a mayor posibilidad de complicaciones. En el codo, se puede
realiza una himero-cefalica o una himero-peforante, técnica descrita por Gracz.’
Esta ultima tiene las ventajas de mayor proximidad entre los vasos a anastomosar y
permite la salida por cefélica y por basilica madurando esta dltima para una posible
ulterior fistula.

En caso de que carecer de cefalica en el brazo, la siguiente opcién es una
himero-basilica. Puede realizarse en un solo tiempo asociada a transposicion o en
dos tiempos, realizando primero la fistula y una vez dilatada y arterializada la vena
basilica realizar la transposicién para sacarla de la cara interna del brazo (donde la
puncion tiene mas riesgo de lesidon nerviosa y arterial) y tunelizarla por la cara
anterior del biceps o solamente superficializarla (mas incomodo para el paciente
durante a HD). No existe diferencia de permeabilidad en las series revisadas entre los
dos procedimientos, aunque la realizacion en un tiempo evita una nueva anestesia al
paciente. La utilizacién de vena basilica frente a la interposicion de una proétesis ha
sido ampliamente estudiada; los resultados en cuanto a permeabilidad primaria y
primaria asistida son significativamente mejores en las fistulas autélogas, aunque
esta ventaja desaparece al analizar la permeabilidad secundaria, con menor nimero
de complicaciones infecciosas y de procedimiento de rescate en los accesos nativos,
que ademads no impiden la colocacién de una protesis ulterior.

En caso de no disponer de capital venoso adecuado serd necesaria la
colocacion de una fistula protésica. El material de eleccion es el PTFE por su mejor
integracién y menor tasa de infeccion que el Dacron. Se aconseja que tanto la arteria
como la vena de drenaje sean de un diametro mayor de 4 mm. La configuracion de la
protesis puede ser recta o en loop, siguiendo los mismos criterios de las protesis
nativas en cuanto a su realizacién lo mas distal posible.
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En la actualidad se dispone de nuevas protesis de punciéon inmediata (dos
capas de PTFE y una capa de elastomero) que ofrecen resultados similares a las
clasicas con la ventaja de que pueden puncionarse a las 24-48 horas de su implante,
lo que puede evitar la necesidad de colocacion de un catéter.

Las protesis biosintéticas (matriz de poliéster y colageno de oveja), aunque
son poco utilizadas presentan la ventaja de una mayor resistencia a la infecciéon con
resultados similares en cuento a permeabilidad y procedimientos secundarios.

En casos de oclusion-estenosis del sistema venoso central, existe la
posibilidad de colocar dispositivos hibridos (Hemodialysis Reliable Outflow-HeRO).
Se trata de un catéter venoso central al que distalmente se le acopla una protesis de
PTFE que se anastomosa a la arteria humeral. Ha demostrado como principal ventaja
muy bajas tasas de infeccién comparadas con el catéter venoso central.

En altimo término, en pacientes jévenes con larga esperanza de vida hay que
valorar la creacién del acceso vascular en otras localizaciones como los miembros
inferiores, la pared toracica, etc.

Fistula radio-cefélica en la extremidad no dominante

Fistula radio-cefélica en la extremidad dominante

Fistula humero-cefalica/hiimero-mediana extremidad no dominante
Fistula humero-cefilica/himero-mediana extremidad dominante
Transposicion basilica

Fistula protésica

Otras fistulas

NUEVAS ALTERNATIVAS: FISTULAS ENDOVASCULARES

Existen dos sistemas de creacion de una fistula de manera percutanea: el
Ellipsys (Avenu Medical, Inc) y Waveling EndoAVF System 4F (Becton, Dickinson
and Company).

El sistema Ellipsys consiste en la puncién ecoguiada de la vena perforante del
codo, atravesarla y pasar a la arteria radial. A través de esa puncion se progresa una
guia y un introductor de 6F y a través de este el dispositivo que mediante calor
generado por radiofrecuencia consigue la union entre la arteria y la vena. Aunque las
series son aun pequenas, los resultados son prometedores con un éxito técnico del
97% y una permeabilidad de 94%.2

El sistema Waveling consiste en la colocacién de dos catéteres en paralelo a
través de arteria y vena. Estos catéteres disponen de un iman en su extremo distal
que hace que se aproximen. Una vez colocados en paralelo, mediante calor generado
por radiofrecuencia seccionan y unen las paredes de la arteria y la vena. Dado que se
realiza en el sistema venoso profundo (arteria radial proximal o distal o arteria
cubital) es necesaria la embolizacién de la vena proximal para forzar el flujo hacia el
sistema venoso superficial. Presenta una permeabilidad acumulada del 96.8% con un
tiempo de maduracion medio de 58 dias.’
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Aunque el coste inicial del procedimiento es alto, los buenos resultados
obtenidos en cuanto a permeabilidad y la disminucién de procedimientos
secundarios para conseguir la maduracién de la fistula hacen que la creacién de una
fistula endovascular sea un procedimiento coste-efectivo!°

TECNICA QUIRURGICA

La técnica quirdrgica mas habitual se realiza mediante una incision cutanea
longitudinal de 2-3 cm mas proxima a la arteria que a la vena. Se comienza con la
diseccion y esqueletizacién de la vena para valorar intraoperatoriamente su calidad.
Una vez conseguido un segmento suficiente de vena, se procede a su ligadura caudal
e irrigacion con suero heparinizado del segmento cefalico para valorar su capacidad
de dilatacion. Posteriormente, se diseca la arteria y se realiza una anastomosis
latero-terminal con sutura de polipropileno de 6-7/0 bajo heparinizacion local. Se
recomienda que la arteriotomia en la arteria radial sea de aproximadamente 1.5
veces el didmetro de la misma y en la arteria humeral que no exceda los 5-6 mm para
evitar el fendémeno de robo.

También puede realizarse una anastomosis latero-lateral que permite el paso
de un dilatador a través del cabo distal al finalizar la anastomosis para comprobar la
ausencia de estenosis aunque presenta el inconveniente de necesitar una mayor
diseccion venosa.

Previo al cierre se ha de comprobar el correcto funcionamiento de la fistula
mediante palpacion de una correcto frémito, presencia de pulso en la arteria distal a
la fistula y la ausencia de torsiones o bridas en la vena. La intervencion se puede
realizar bajo anestesia local y de modo ambulatorio, dando al paciente de alta tras
unas horas de observacion. Es necesario informar al paciente oralmente y por escrito
de los cuidados necesarios tras la realizacion de la fistula y de la necesidad de
realizar ejercicios isométricos de cara a mejorar su maduracion.

Se han descrito otras técnicas con seccion de la arteria radial y anastomosis
término-lateral o término-terminal a la vena cefalica que argumentan un menor
traumatismo arterial con disminucién de las estenosis yuxta-anastomaticas.

También se ha descrito la realizacion de fistulas en la arteria radial proximal.’
Presenta la importante ventaja respecto a las humero-cefalicas de disminuir las
posibilidades de robo que son cada vez madas frecuentes al ser los pacientes
intervenidos mds anosos y con mayor patologia del arbol arterial. Ademads, no
impiden la realizacion de una fistula en el codo en caso de fracaso.
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MONITORIZACION ACCESO VASCULAR

Maduracion

Tras la creacion de una FAVI, se desencadenan una serie de fenémenos
fisiologicos en la vena eferente que conducen a un aumento de su didmetro y
engrosamiento de la pared (arterializacion), asi como a un aumento del flujo en la
arteria aferente. Estos cambios son extremadamente complejos pues son el resultado
de una interrelacion de maultiples factores, unos dependientes del propio paciente
que van a condicionar la capacidad de remodelado vascular y otros quirargicos que
van a crear la presion de cizallamiento intra-fistula necesaria para el remodelado.!!

La exploracion fisica por un observador experimentado predice la maduraciéon
clinica correctamente en 72%-80% de los pacientes.!? Se puede considerar que una
falta de desarrollo a las 8 semanas (maduracién retrasada) apunta a la existencia de
estenosis arterial o perianastomética en un elevado porcentaje de los casos y debe
confirmarse mediante técnicas de imagen.’® En muchos casos, especialmente en
pacientes con enfermedad aterosclerdtica, la causa es una disminucion del flujo
arterial. Un estudio multicéntrico, randomizado y controlado con 877 pacientes ha
concluido que aproximadamente el 60% de los nuevos accesos vasculares se
trombosan precozmente o no consiguen suficiente maduracion para ser utilizados en
la hemodialisis.!*

Los criterios ecograficos de maduracion del acceso vascular nativo mas
utilizados son los de la Universidad de Alabama: luz venosa > 4mm y flujo > 500
ml/min con una sensibilidad del 89% y una especificidad del 42% para determinar la
maduracién sin procedimientos asociados.

En las fistulas arterio-venosas inmaduras se encuentra una lesién subyacente
en casi el 100% de lo casos y su localizacion mas frecuente es la vena post-
anastomoética.!® El diagndstico de fallo en maduracion del acceso vascular permite
tomar las medidas adecuadas para su correccion y rescate por lo que es
recomendable la instauracién de una consulta de revisién precoz tras la realizacién
de la fistula para su valoracion clinica y ecografica.

Seguimiento del acceso vascular

Excede los objetivos de este capitulo describir la monitorizacién del acceso
vascular durante su utilizacién. Solamente resenar que es imprescindible la
implementacién de un programa de seguimiento en las unidades de Hemodialisis
con valoracion periédica de flujos, presiones y calidad de la HD. El diagndstico de
complicaciones permite el tratamiento antes de que se ocluya el acceso vascular
alargando su vida util y ahorra la necesidad de catéteres y nuevos accesos.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL SINDROME DE
VENA CAVA SUPERIOR

Herrero M., Moradillo N., Fuente R., Santaolalla V., Medina F.]., Agindez I.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Burgos.

INTRODUCCION

La oclusiéon de la vena cava superior (VCS), asociada en ocasiones a la
oclusion de otras venas centrales del torax, puede producir un amplio intervalo de
hallazgos clinicos, que en conjunto se denominan sindrome de cava superior (SCV).!

FISIOPATOLOGIA

La disminucion de la luz de la VCS, bien por un proceso intrinseco o
extrinseco, va a justificar una estasis venoso, que junto a lesién endotelial y/o
agentes protrombdticos circulantes, pueden conducir a la trombosis de la VCS. De
manera compensatoria, se desarrollan vias de colateralidad alternativas,
aumentando el retorno venoso a la auricula derecha a través de la vena &cigos,
mamaria interna, tordcica lateral, plexo paraespinoso y/o esofagico, con un aumento
en la presion venosa central en hemicuerpo superior que ird decreciendo a lo largo
de las primeras semanas. En situaciones en las que se produce una oclusion abrupta
de la VCS o en casos de muy mala colateralidad, existe una disminuciéon de la
postcarga que puede producir una repercusion sistémica aunque generalmente se
resuelve en cuestion de horas. Si persiste inestabilidad hemodindmica, deberemos
plantear un efecto masa a nivel del corazén en posible relacién a un tumor
subyacente.?

ETIOPATOGENIA

1. Patologia maligna, mediastinica y/o pulmonar, es la causa mas frecuente
suponiendo hasta el 60-85% de los casos descritos en la actualidad. Se puede
producir una invasién directa o bien una compresion extrinseca, por el tumor
primario o por metastasis adyacentes a nivel de pulmoén derecho, ganglios u otras
estructuras del mediastino.!?

2. Catéteres centrales, suponen hasta el 20-40% de los casos con una incidencia en
aumento.*

3. Compresiones no malignas: tumores benignos del mediastino, mediastinitis,
aneurisma de aorta toracica ascendente, linfadenitis secundaria a procesos
infecciosos como la tuberculosis o sarcoidosis, hemomediastino,etc.
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4. Alteraciones primitivas de la pared, ya sean tumores primarios (raros, suelen ser
angiosarcomas o leiomiosarcomas, y son asintomaticos) o aneurismas congénitos de
la VCS (igualmente raros y asintomaticos) (Tabla 1).

Cancer de pulmoén: Catéter central: vias, marcapasos,

*  Microcitico FAV

* No microcitico (epidermoide, adenocarcinoma, otros)
Linfoma: Linfadenitis

e LNH e  Tubeculosis

e LH e Sarcoidosis
Carcinoma tiroideo Bocio tiroideo subesternal
Enfermedad metastdasica Fibrosis mediastinica
Tumor mediastinico de células germinales Tumores benignos mediastino
Mesotelioma Hemomediastino
Angiosarcoma VCS Aneurismas congénitos VSS
Leimiosarcoma VCS Aneurisma de aorta toracica

Tabla 1: Etiopatogenia SCS

CLINICA

La estasis venosa a nivel de las venas de la cabeza, cuello y extremidades
superiores, se va a traducir en edema, principalmente a nivel facial y periorbitario,
ingurgitacion venosa, cefalea, sintoma visuales, disfagia, disnea y ortopnea, estridor
y tos, asi como alteraciones cognitivas. La instauracion de la clinica viene
determinada por la progresién del proceso primario (mas significativa en tumores
malignos) y por los mecanismos compensatorios. Ademdas puede exacerbarse con
medidas posturales, como el decuibito o al inclinar el tronco hacia adelante, y por las
manifestaciones propias del proceso subyacente.

Existen varias escalas para estratificar la gravedad de los sintomas clinicos en
pacientes oncoldgicos, siendo la muy utiles al determinar un algoritmo diagndstico y
terapedtico, y ademads se pueden extrapolar a otras etiologias del SVC (Tabla 2).°

DIAGNOSTICO

La anamnesis y clinica es fundamental, ya que hasta un 60% de SVC es la
forma inicial de presentacién de una patologia tumoral.®

Rx térax

Anodmala hasta en un 84% de los casos, siendo los hallazgos mas frecuentes, el
ensanchamiento mediastinico y efusion pleural (64-26%), desplazamiento de la linea
media, atelectasias,etc.
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0 Asintomatico 10

1 Leves: edema facial y/o cuello, cianosis e ingurgitacién venosa 25

2 Moderados: edema facial y/o cuello asociado a disnea, tos, alteraciones 50
visuales, alteracién de los movimientos palpebrales, dificultad para la
masticacion

3 Severos: cefalea y/o mareo (edema cerebral), disnea (edema laringeo), 10

sincope ante cambio postural (disminucién de la reserva miocardica)

4 Amenazantes/potencialmente mortales: confusion u obnubilacién 5
(edema cerebral), estridor (edema laringeo), sincope espontaneo,
hipotension o insuficiencia renal (compromiso hemodindmico)

5 Fatal/Muerte <1

Tabla 2: Estadificacion clinica SCS.

Pruebas de laboratorio

Bioquimica, hematimetria, coagulacion y marcadores tumorales, son
fundamentales para valorar estado general del paciente pero ademas son utiles hacer
un diagnostico de sospecha cuando no existen catéteres centrales.

Los marcadores tumorales pueden reafirmar la sospecha de un proceso
oncolodgico subyacente y son de gran utilidad en aquellos pacientes con proceso
conocido, donde pueden determinar curso de la enfermedad (ej. gonadotropina
corionica humana (GCH) o a-fetoproteina (a FP) en pacientes con tumores de células
germinales).

Una anemia inexplicable, trombocitopenia o leucopenia, hipercaliemia,
hyperuricemia y/o niveles elevados de lactato deshidrogenasa (LDH) puede hacernos
sospechar en un linfoma no hodgkin (LNH).

Ecografia-doppler

Dada la ventana acustica no nos permite hacer un diagnostico definitivo pero
podemos obtener signos indirectos a nivel de otras venas centrales, como es un
aplanamiento de las curvas y una pérdida de fasicidad con los movimientos
respiratorios, que sugiera una estenosis proximal. En muchas ocasiones, existe una
asociacion a trombosis de otras venas centrales mas accesibles, como subclavia y
yugular interna, donde si podemos comprobar la falta de flujo y depresibilidad

Angio-TC

Permite valorar la extension de la trombosis, vias de colateralidad y ademas
determinar la causa subyacente. La presencia de colaterales, tiene una especificidad
de un 96% y una sensibilidad del 92% en el diagnostico de SVC."8

Angio-RM
Es una alternativa util al Angio-TC en pacientes con alergia al contraste
iodado o sin accesos periféricos en miembros superiores.’
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Venografia

Es el gold standard para identificar el lugar de la obstruccion, extension y vias
de colateralidad, permitiendo en el mismo acto el tratamiento en casos con
sintomatologia muy grave. No nos da informacion acerca de la causa subyacente
pero ésta puede ser estudiada en un segundo tiempo una vez se consiga la mejoria
clinica del paciente.!

Anatomia patoldgica

Fundamental en los casos de SVC malignos donde va a determinar el
algoritmo terapeutico. Existen técnicas minimamente invasivas, como la citologia de
esputo, liquido pleural y la biopsia guiada de adenopatia (ej. supraclavicular) que
pueden proporcionar el diagnéstico hasta en el 65% de los casos. La biopsia de
médula Osea, también util, permite la estadificacion en paciente con sospecha de
LNH o de carcinoma microcitico de pulmén (CMP) Otras técnicas mds agresivas,
como la broncoscopia, mediastinoscopia o toracoscopia, aportan el diagndstico
definitivo y son especialmente utiles para determinar el subtipo en casos de
linfoma.!%!2

TRATAMIENTO

Viene determinado por la gravedad de los sintomas, la causa subyacente y la
esperanza de vida en los casos de SVC maligno (Tabla 3).%!2

1. Paciente con obstruccion de la via aérea, edema laringeo y/o estado comatoso,
suponen una emergencia. Una vez intubado y estabilizado, el paciente debe ser
trasladado para realizar una recanalizacion endovascular (de la cava y/u otras venas
centrales). La radioterapia, usada hace anos para aliviar la sintomatologia en casos
de SVC maligno, se ha relegado a un segundo plano, al ser mas lenta frente a las
técnicas endovasculares y al ensombrecer en ocasiones, el estudio
anatomopatolégico

2. En casos de sintomas moderados, se pueden realizar pruebas de imagen,
generalmente angio-TC que permite valorar la causa subyacente y hacer el
planeamiento de un potencial tratamiento endovascular aunque las opciones de
tratamiento deben ser mas individualizadas.

- Cuando existe un catéter central, se procede a su retirada y se esperara unos
dias, bajo estrecha vigilancia, a una posible mejoria de la sintomatologia.

- En el SVC maligno en paciente de con corta esperanza de vida, cancer con
pobre respuesta a quimioterapia o radioterapia y/o recidiva de la sintomatologia con
tratamiento previo con radioterapia, se puede plantear tratamiento endovascular por
la rapida resolucién de la clinica.

- Tumores quimio-sensibles (LNH, CMP, tumor de células germinales), debe
plantearse la quimioterapia como primera opcién ya que la respuesta es rapida con
una tasa de remision alta.
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- Tumores radio-sensibles, sin radioterapia previa, puede ser una opcién
efectiva la radioterapia.

- Si se plantea una cirugia resectiva tumoral, como es el caso del timoma o
carcinoma de tirotides, generalmente con respuesta pobre a la quimioterapia y/o
radioterapia, o en casos de tumor residual de células germinales, se puede plantear

asociar cirugia de vena cava superior, con una seleccion muy estricta del paciente.!>
15

Medidas generales

- Medidas posturales: la elevacion de la cabeza, tan alta como sea posible,
permite disminuir la presion hidrostatica y mejorar el edema.

- Anticoagulacién: permite limitar la progresién del trombo y mantener las vias
de colateralidad.

- Hidratacion: se debe evitar la sobrehidratacién ya que va asociada a un
empeoramiento clinico.

- Diuréticos: se pueden usar para aliviar la sintomatologia siempre que se evite
la deplecién intravascula

- Glucocorticoides:

1. En pacientes sometidos a RT en casos de emergencia, donde no ha sido
posible un tratamiento endovascular, se puede administrar un ciclo corto a
altas dosis para disminuir el riesgo de obstruccion de la via aérea por edema.
2. En tumores cortico-sensibles, como el linfoma o timoma, teniendo en
cuenta que los corticoides son linfoliticos y pueden alterar el estudio
anatomopatolégico, se pueden usar una vez esté realizada la biopsia.

Tratamiento endovascular

La técnica es la realizacion de una angioplastia/stent.

Complicaciones: son poco frecuentes, 3-7%, incluyen infecciéon a nivel de
punto de puncién, sangrado o hematoma, tromboemboembolismo pulmonar y de
forma extremadamente rara, perforacion o rotura de VCS y la migracién de stent. A
largo plazo, pueden existir eventos hemorragicos, como consecuencia de la
anticoagulacién, y la pérdida de la permeabilidad del stent. La trombosis o
reestenosis del stent, es poco frecuente, dada la corta esperanza de vida en los SVC
maligno, y se puede intentar rescatar en aquellos casos que lleve asociado un
empeoramiento clinico significativo.!¢!8

Tratamiento a largo plazo: no existe consenso sobre el régimen de
anticoagulacion vs antiagregacion que deben llevar estos pacientes. En aquellos
casos en los que el implante del stent se realiza en un proceso oclusivo, con
importante trombo asociado, o estados de hipercoagulabilidad (en ocasiones propios
del tumor), se realiza anticoagulaciéon con heparinas de bajo peso molecular o
nuevos anticoagulantes orales durante al menos un ano y hasta que se resuelva la
causa subyacente. En las situaciones en las que el implante se realiza por estenosis
significativa, sin mucha carga trombdtica asociada, se realiza antiagregacion, doble
entre el 1°-3° mes y posteriormente simple y de forma indefinida.!%%
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS
VENOSA SUPERFICIAL

Lozano F.S., Carnicero J.A., Pena R., Salvador R., Torres J.A., Rubio C.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de
Salamanca.

INTRODUCCION

La trombosis venosa superficial (TVS) es una trombosis localizada en una
vena del sistema venoso superficial que se acompana de una reaccion inflamatoria
perivenosa, mucho mas intensa que en la trombosis venosa profunda (TVP).

El objetivo de esta revision es actualizar los conocimientos sobre el
diagnostico y tratamiento de la TVS. Esta entidad considerada clasicamente como
una patologia banal de facil diagndstico y sencillo tratamiento, actualmente
sabemos que es una patologia potencialmente grave (al poder asociarse a TVP y
embolias pulmonares (EP)), que precisa de exploraciones complementarias de
diagnostico (eco-doppler (ED), estudios de trombofilia, etc), para instaurar un
tratamiento especifico. En este contexto, puede estar indicado un tratamiento
anticoagulante.

La presente revision se ocupa Unicamente de las TVS que afectan a las
extremidades inferiores, excluyendo otras localizaciones (cuello, extremidades
superiores, etc.). Tampoco nos ocuparemos de las trombosis venosas por infusion,
quimicas, traumaticas o iatrogénicas (inyeccién de contrastes, escleroterapia, etc.).

CONSIDERACIONES PREVIAS

1. La TVS es una afeccion comun. Su incidencia se estima entre el 0,3-0,6 casos por
1000 personas/ano en personas jovenes y 0,7-1,5 por 1000 en personas
mayores/ano."? La prevalencia de la TVS es superior a la TVP, en consultorios de
atencion primaria, tanto para hombres como para mujeres y en todas las épocas de la
vida; mientras la prevalencia media fue del 3,2% y 4,4% para las TVP, dichos
porcentajes aumentaron al 4,9% y 10,8% para las TVS en hombres y mujeres
respectivamente.?

Las TVS son mas frecuentes en venas varicosas (70%), pero también afecta las
venas aparentemente normales. En el 60-80% las TVS se localizan a nivel de la
safena interna, el 10-20% en la safena externa, y el 10-20% en otra vena superficial
de la pierna; la bilateralidad de una TVS ocurre en el 5-10%.*

2. Los factores de riesgo de TVS son similares a los de TVP. La aparicién de una TVS
es un factor de riesgo independiente para desarrollar una TVP.>¢ Por otro lado, la
aparicion de una TVP es un factor de riesgo para la TVS.” La explicacion es sencilla:
la mayoria de factores de riesgo, incluyendo la trombofilia, son los mismos para
ambas entidades.?
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3. La TVS no siempre es una patologia benigna. Primero, porque existe una
importante frecuencia de TVP concomitante con la TVS, cifrada en el 6-53%,°!!
probablemente alrededor del 20%.2 Habitualmente la TVP asienta en la extremidad
ipsilateral a la TVS (73%), pero también puede afectar a la contralateral (9%) o de
forma bilateral (18%).13

La segunda condicion que hace de la TVS una entidad no benigna es la
significativa frecuencia de EP concomitante; la practica sistematica de TAC toracico
en las TVS lleg6 a detectar un 33% de EP;!* son EP sintomaticas entre un 0,5y 11%,”8
probablemente entre el 2-4 %.12

Tercero: la trombosis proximal aislada de la vena safena interna (a menos de 5
cm del cayado), aunque es poco habitual (menos del 20% de las TVS de la safena
interna), con frecuencia pueden progresar a TVP y ocasionar EP.!*

Cuarto: segun el estudio ICARO,¢ el riesgo a largo plazo de TVP/EP después
de interrumpir el tratamiento anticoagulante de la TVS aislada es clinicamente
relevante, especialmente en hombres y en presencia de cancer activo. El riesgo es
insignificante en pacientes sin cancer. Conjuntamente, en el estudio OPTIMED? los
resultados informan que los pacientes con cancer y TVS tienen un pobre prondstico,
similar a los pacientes con TVP relacionados con el cdncer. La alta tasa de
recurrencia de TVP-EP sugiere que estos pacientes pueden necesitar una mayor
duracién del tratamiento anticoagulante.

En resumen, y segin el estudio epidemioldgico POST,”® uno de los mas
extensos sobre la TVS (incluyé 844 casos consecutivos sintomaticos), confirma la no
benignidad de muchas TVS. Asi, 210 pacientes (24.9%) presentaron una TVP o EP
sintomatica concomitante. Entre 600 pacientes sin TVP o EP a la inclusiéon del
estudio, 58 (10.2%) desarrollaron alguna complicacién a los tres meses del
seguimiento, entre las mas significativas fueron: 3 EP (0.5%), 15 TVP (2.8%), 18
extensiones de la TVS (3.3%) y 10 recurrencias de la TVS (1.9%), teniendo en cuenta
que 540 pacientes (90.5%) habian recibido anticoagulacion como tratamiento de la
TVS.

Dos mecanismos explican la asociacion TVS+TVP/EP: la propagacion del
trombo del sistema venoso superficial al profundo, a través de los cayados safenos o
perforantes, y la existencia de un estado de hipercoagulabilidad que afecta a ambos
sistemas venosos por igual. Dicha asociacion en mas frecuente en caso de TVS sobre
vena sana.!” También es muy elevada en las TVS que afectan a la safena externa
(65,6%).2°

4. Importancia de diferenciar una TVS sobre vena sana o patolégica (varicosa). Las
TVS sobre vena sana son mucho menos frecuentes que sobre vena varicosa (12%
frente al 88%), pero son mucho mas graves.?! La gravedad de la TVS sobre venas
sanas se relaciona con una mayor asociacion con TVP y EP.

Diversos estudios han demostrado una significativa mayor prevalencia de
factores de riesgo genéticos (mutacion del factor V Leiden, mutacion G2021A del gen
de la protrombina, MTHFR o asociaciones) en pacientes con TVS y TVP
concomitante, maxime cuando la TVS asentaba sobre venas previamente sanas. En
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situaciones de deficiencias de la coagulacion mas infrecuentes, pero mas graves
(déficit de las proteinas S y C o de antitrombina) sucede algo similar. Lo mismo
podriamos decir ante la presencia de neoplasias ocultas.?*%5

A la luz de estos resultados, es importante resaltar qué la distincién entre una
TVS sobre vena varicosa (VV) y vena no varicosa (VNV) es muy relevante desde el
punto de vista diagndstico y terapéutico (Tabla 1).

DIAGNOSTICO

La clinica suele ser de aparicion repentina. Localmente el paciente refiere
dolor mas o menos intenso; a la exploracion se aprecia dolor, enrojecimiento, calor y
discreto edema sobre una vena superficial. Posteriormente la vena se convierte en
un cordon soélido, desapareciendo los sintomas inflamatorios bien por el tratamiento
o de forma espontanea. En ocasiones se asocian manifestaciones generales
inespecificas, tales como febricula y malestar general.

La TVS sobre vena varicosa (varicoflebitis) también se manifiesta de forma
subita, como un noédulo varicoso doloroso, indurado, caliente y enrojecido. La variz
afecta pierde su irreductibilidad convirtiéndose en un "bultoma" lleno de sangre
coagulada.

El diagnodstico clinico de TVS, sin mas, es relativamente sencillo mediante la
referida clinica y exploracién fisica. No obstante, un paciente con inflamacion
superficial a lo largo del trayecto de la vena safena, sobre todo si esta no es varicosa,
puede confundirse con otros procesos (linfangitis, celulitis).26-2”

Hasta hace pocos anos, aqui finalizaba el proceso diagnostico sin embargo, los
actuales cocimientos obligan a profundizar en el mismo, pues como se ha referido la
TVS ya no es considerada de forma sistemdtica un proceso banal.

Entre las exploraciones complementarias, el ED es el método diagnéstico de
eleccidon.?¢28 Esta indicado en TVS: muy extensas, sobre VNV y/o proximales a los
cayados safenos (tanto en VV como VNV). El ED debe ser: urgente, completo (tanto
del sistema venoso superficial como del profundo) y bilateral (ambas extremidades
inferiores). Dicha exploracion nos informard de la presencia o ausencia de TVS,
extensién del trombo (confinado al sistema venoso superficial, distal o proximal) a
los cayados, o con progresiéon al sistema venoso profundo), concomitancia de una
TVP ipsi o contralateral y realizar un seguimiento de la extension del trombo. Sélo
un ED fiable permite un correcto enfoque terapéutico.

Para evitar recidivas, el enfoque diagndstico debe buscar los factores de riesgo
que desencadenaron la TVS. En la etiopatogenia de la TVS también es valida la triada
de Virchow: estasis sanguinea, alteracion de la coagulacion y el trauma local (lesién
de la pared venosa). Es decir, los factores de riesgo son similares a los propios de la
TVP (trombofilias, neoplasias, etc).

En este orden de ideas también sabemos que las trombofilias se asocian en el
20-35% de los pacientes con TVS, siendo la mutacién del factor V Leiden la mas
frecuente, y que son mas frecuentes en el grupo TVS con VNV.?! Por ello, la
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recomendacion es hacer estudios de trombofilia sistematicos en el subgrupo TVS-
VNV y selectivos (historia personal o familiar) en el subgrupo TVS-VV.

La asociacion con neoplasias (la clasica tromboflebitis migratoria) estd menos
investigada y su busqueda al igual que otras enfermedades sistémicas (p.ej.
enfermedades autoinmunes) debe hacerse segtn la historia y estado del paciente. La
buisqueda de neoplasia oculta es mas recomendable y rentable en las TVS sobre VNV.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la TVS no esta bien establecido. Un documento de expertos
menciona una ingente cantidad de posibilidades terapéuticas, que inducen
confusion.? En cualquier caso, los objetivos del tratamiento deben ser: prevenir la
extension del trombo, prevenir las complicaciones embdlicas, tratar los sintomas y
disminuir el riesgo de recurrencia.

Durante mucho tiempo el tratamiento de la TVS consistia en Ila
administraciéon por via oral de un antiinflamatorio no esteroideos (AINES) y una
media elastica para la pierna afecta y en caso de intenso dolor, se podia realizar una
trombectomia venosa local. Pasado el episodio agudo se solia indicar cirugia de las
varices, practicindose generalmente un stripping de la safena afecta. Mas
recientemente, se propuso en caso de TVS de la safena interna proximal al cayado
safeno-femoral, la ligadura de dicho cayado indicada como cirugia urgente para
evitar la progresion del trombo al sistema venoso profundo.

En los casos de TVS y TVP asociada (ipsilateral o contralateral), no cabe duda
que se debe tratar la TVP y sus posibles consecuencias, independientemente de las
caracteristicas de la TVS. La heparina de bajo peso molecular (HBPM) es el farmaco
de eleccidon, puesto que los AINES o la ligadura del cayado son inefectivos.

La aparicién de las HBPM cambié el paradigma terapéutico de la TVS. Los
distintos ensayos clinicos, resumidos en recientes revisiones sistematicas y/o
metananalisis permiten aportar recomendaciones (y su grado de evidencia) a
distintas guias de practica clinica.-%2

En este sentido, la ultima revision Cochrane,*® concluye:

- Que dosis profilacticas de fondaparinux (2,5 mg/dia), durante 45 dias, parece ser la
opcion terapéutica mas Optima en prevenir eventos tromboembdlicos (TVP y EP),
reducir la extensién de la TVS y las recurrencias, sin aumentar el riesgo de sangrado
respecto del placebo.

- Que las HBPM y AINE también reducen la extension y recurrencia de la TVS. Con
respecto a las HBPM son necesarias mds investigaciones para conocer las dosis
Optimas y duracion del tratamiento, y conjuntamente si una terapia combinada
puede ser mas efectiva que un tratamiento Ginico.

- Que se necesita mas investigacion para evaluar el papel del rivaroxaban y otros
inhibidores directos del factor X o de la trombina.

- Que la evidencia sobre el tratamiento topico o la cirugia es limitada y no informa a
la practica clinica sobre los efectos de estos tratamientos en términos de TVP/EP.
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La 92 edicion de las conocidas guias ACCP (American College of Chest
Physicians) recomiendan emplear fondaparinux o HBPM, a dosis profilacticas,
durante 6 semanas (45 dias).*

En nuestro pais, disponemos de un documento de consenso realizado entre la
Sociedad Espanola de Médicos de Atencion Primaria y el Capitulo Espanol de
Flebologia y Linfologia de la Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular,
con similares recomendaciones a las ya referidas.®* A destacar en este consenso el
apartado sobre criterios de derivacion desde atencién primaria a los servicios de
urgencias y de cirugia vascular (Tabla 2).

Por lo tanto, el tratamiento clasico sélo estd indicado en casos de TVS muy
localizadas, infrageniculares y una vez excluida la afectacién del sistema venoso
profundo. Las TVS extensas y/o con afectacién cercana a los cayados, se deberan
anticoagular con fodaparinux o HBPM a dosis anticoagulantes. La deambulacion
precoz con una contencion elastica (media clase 2: 20-30 mm Hg) continda siendo
imprescindible; el reposo en cama no estd indicado nunca, incluso en la TVS
localizada y distal, pues puede permitir la progresién y extension del proceso. La
TVS no estd producida por bacterias y por lo tanto no estdn indicados los
antibiéticos. El empleo de antiinflamatorios orales es util si el dolor es importante y
no es aliviado por el vendaje compresivo, no obstante es preciso recordar que pueden
dar lugar a efectos secundarios. Los heparinoides topicos también pueden ser de
utilidad al mejorar la sintomatologia local.

En resumen, el concepto de banalidad de la TVS ha cambiado, y por tanto su
diagnostico y tratamiento (Figuras 1-2).

CONCLUSIONES

- LaTVS es una enfermedad frecuente y no siempre benigna.

- Importancia del ED en la decision terapéutica.

- En los pacientes con TVS espontdneas, extensas o préximas a los cayados se
aconseja tratamiento antitrombético: fondaparinux, HBPM o rivaroxaban (los
anticoagulantes orales de accion directa ain no estan establecidos en las
Guias).

- Eltratamiento topico es util para aliviar la sintomatologia local.

- La cirugia ocupa un lugar secundario en el tratamiento de la TVS en fase
aguda.
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SOSPECHA DE TVS

Historia clinica No situaciones de
(factores de riesgo) riesgo de TVP*
Exploracion fisica -

| !

Situaciones de Revalorar en 7-10 dias
riesgo de TVP* ‘
‘ Empeoramiento
Ecografia-doppler |« O progresion

v

Tratamiento

*Principales situaciones de riesgo:
- Trombosis extensas (longitud >5 cm).
- Trombo préximo a cayados (<5 cm).
- Afectacion de venas perforantes.
- Trombosis en vena sana por encima de la rodilla.
- Presencia de factores de riesgo (ej. trombofilia)

Algortimo diagndstico de los pacientes con TVS.
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TVS exclusiva (sin TVP asociada) confirmada: tratamiento segun variables

4

v

)

v

Trombo <5cm
Trombo >3cm cayados
No factores de riesgo

Trombo >5cm
Trombo >3cm cayados

Trombo <3cm cayados

v

V

Y

HBPM a dosis

AINEs orales (8-12 dias)

Factores de riesgo

terapéuticas

4

Revision en 7-10 dias

Sexo masculino, >65
anos, ETV previa,
cancer, TVS en VNV

Duracién = TVP

Si

HBPM dosis profilactivas (45 d)
o fondaparinux 2,5mg/24h (45 d)
o o rivaroxaban 10mg/24h (45 d)

1A

HBPM dosis intermedias (45 d)
o fondaparinux 2,5mg/24h (45 d)
o rivaroxaban 10mg/24h (45 d)

1B

Algoritmo terapéutico de los pacientes con TVS.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL SINDROME
COMPARTIMENTAL DE EXTREMIDADES INFERIORES

Velasco P., Rubio C., Valverde S., Parra M., Torres J.A., Carnicero J.A.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de
Salamanca.

DEFINICION

El sindrome compartimental se caracteriza por la elevacion de la presion

tisular dentro de un compartimento ineldstico, dando lugar a sintomas por dano
neurovascular y muscular.
Se puede observar después de traumatismos, normalmente cerrados, aunque con
menor frecuencia, también en penetrantes y en isquemia tanto a nivel de miembro
superior como inferior. Esto puede ocasionar necrosis tisular, lesién funcional
permanente y en casos mas graves insuficiencia renal y muerte.!

ETIOLOGIA

La presion compartimental puede aumentar cuando el volumen del
compartimento disminuye o cuando su contenido se expande (Tabla 1).

La primera es la menos frecuente y se produce cuando el compartimento es
restringido o limitado como en los casos de férulas y yesos u otras lesiones
circunferenciales tras lesiones térmicas.

Se produce con mayor frecuencia cuando existe expansion del contenido
como ocurre en casos de abscesos, hematoma, tumores u obstrucciones venosas.>

Isquemia-reperfusion

Los pacientes con isquemia arterial aguda en las que se realiza
revascularizacion de manera correcta corren el riesgo de desarrollar sindrome
compartimental. La fisiopatologia del proceso isquemia-reperfusion es un caso
particular de hipertension compartimental que ha sido ampliamente estudiado.
Esta complicacién puede suceder después de cualquier tipo de revascularizacion,
siendo mas frecuente tras isquemia severa prolongada (hasta 25-30%).3

Debido a la isquemia se produce una conversion del metabolismo muscular de
aerdbico a anaerobico. Esto da como resultado una mayor produccién de lactato, que
producird una mayor concentracién de iones de hidréogeno y acidosis. Debido a la
isquemia prolongada, se produce una lesion muscular permanente. Esta lesion
produce un agotamiento del ATP y el paso del calcio extracelular hacia las células
musculares. Los niveles elevados de calcio libre finalmente resultan en necrosis de
las fibras musculares esqueléticas.*
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e Cierre quirtrgico de defectos fasciales
e Constriccién por compresas, curas y elementos de presién neumatica
¢ Lesiones térmicas

* Hemorragias:
- Trauma con lesién grande del vaso
- Discrasia sanguinea
- Tratamiento con anticoagulante
*  Aumento de permeabilidad capilar:
- Isquemia y reperfusion por lesiones arteriales, émbolos o trombososis arterial
- Ejercicio
- Trauma no vascular
- Quemaduras o lesién por congelaciéon
- Uso de drogas intraarteriales
- Cirugia ortopédica
¢ Aumento de la presion capilar
- Trombosis venosa
e Disminucién de la osmolaridad sérica
- Sindrome nefrético
¢ Otras causas
- Quiste de Baker
- Hipertrofia muscular

Tabla 1: Etiologia del sindrome compartimental de miembros inferiores.!

El potasio intracelular, el fosfato, y la mioglobina se filtran a través de la
microcirculacién alterada y regresan a la circulacién sistémica. Estos eventos se
amplifican por reperfusion.*®

La reperfusion de la extremidad isquémica se caracteriza por la liberacion de
citocinas, activacién de leucocitos, activacién de la cascada del complemento y
formacion de metabolitos téxicos de oxigeno que dara lugar a un aumento de la
permeabilidad de los capilares desarrollando edema a nivel muscular.*

Las complicaciones metabodlicas posteriores a la revascularizacion de un
miembro isquémico tienen implicaciones sistémicas importantes. Frecuentemente
se desarrolla acidosis metabodlica, hiperpotasemia, insuficiencia renal por la
mioglobinuria, ademas de insuficiencia respiratoria aguda.

La monitorizacion de CPK es el método mas facil para valorar el sufrimiento
muscular y la eficacia del tratamiento. Se debe medir cada 8 horas.

La restauracion lenta de la circulacion tras un proceso de isquemia aguda se
ha investigado en varias ocasiones para reducir el dano ocurrido por la isquemia-
reperfusion. Se pensaba que la trombolisis guiada con catéter podria ofrecer este
beneficio comparando con la revascularizaciéon quirdrgica. Después de los resultados
iniciales optimistas, se ha comprobado en ultimos estudios que no se ha encontrado
mejoria en la supervivencia libre de amputaciéon o la supervivencia global a las
cuatro semanas y al ano en comparacion con el tratamiento convencional.®
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CLINICA Y DIAGNOSTICO

Las manifestaciones clinicas en muchas ocasiones no son lo suficientemente
precisas y precoces para realizar un diagnostico. Esto se comprueba porque en
aquellos pacientes en los que se realiza de manera adecuada las fasciotomias, se
visualiza extensas zonas de necrosis en los compartimentos.’

Las principales caracteristicas que podemos encontrar en estos pacientes se
recogen en la tabla 2. Lo que mds llama la atencién es el dolor desproporcionado
junto con edema y empastamiento, la disminucion de la sensibilidad y la dificultad
de movimiento en el grupo muscular correspondiente. La clinica neuroldgica a
menudo se manifiesta en etapas tempranas, pero cuando se desarrolla un déficit
motor, la recuperacion completa es infrecuente (13% pacientes).’

- Dolor desproporcionado a la lesién presentada y que empeora con el transcurso del tiempo
- Hipoestesia o parestesia cutdnea de los nervios que atraviesan el compartimento

- Paralisis o parestesia de los musculos del compartimento

- Edema de la musculatura del compartimento afectado

- Pulsos distales disminuidos o ausentes

Tabla 2: Manifestaciones clinicas del sindrome compartimenral de miembros inferiores.

La medicion de la presion intracompartimental es la prueba diagndstica de
apoyo en los casos en los que existan dudas clinicas. Los primeros dispositivos de
medicién estaban compuestos por un mandémetro simple y una aguja insertada en el
compartimento muscular en cuestion. Se han desarrollado otras técnicas nuevas
como transductores de presion de fibra Optica pero se ha comprobado que el
mandmetro con aguja es el mas objetivo.

La medicién de la presion se debe hacer en localizaciones clinicamente
sintomaticas como puede ser el compartimento anterior o el posterior profundo que
son los cominmente mds involucrados. Se debe medir la presién arterial (diastdlica 'y
sistolica) al mismo tiempo que la presién compartimental y valorar la diferencia.

Clasicamente se indicaban las fasciotomias en aquellas ocasiones que la
presion del compartimento superaba 40 mmHg o 30 mmHg durante mds de 3 horas
pero actualmente se ha comprobado que la medida aislada de la presién
compartimental tiene baja sensibilidad y especificidad para la determinacion del
grado de isquemia muscular. Una variante importante es el gradiente entre presion
diastélica y presién compartimental, debiendo plantearse una descompresion
(fasciotomia) del compartimento en aquellas ocasiones que la diferencia entre la
presion arterial media y el compartimento es inferior a 40 mmHg, o la diferencia
entre la presion arterial diastélica y la presion del compartimento es inferior a 30
mmHg, también denominada presion delta.’?

Sin embargo, hay que tener en cuenta que la falta de uniformidad y la
dificultad en la realizacién de la medida de la presién compartimental compromete
su uso. No se requieren la realizacién de medidas de las presiones compartimentales
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para el diagndstico, y el cirujano puede decidir la realizacién de las fasciotomias
Unicamente guiado por la clinica. Por el contrario, también se pueden medir las
presiones del compartimento en un esfuerzo por evitar fasciotomias innecesarias en
pacientes con hallazgos dudosos.*

Se han evaluado otras pruebas como pueden ser la ecografia de las venas
tibiales en las que se puede observar la pérdida del didmetro normal, fasicidad y la
variacion respiratoria en el compartimento afectado. Lo que mas hay que tener en
cuenta es su alto valor predictivo negativo en estudios con animales.

La oxigenacién de los tejidos es menor en los compartimentos afectados por
lo que la espectrofotometria de infrarrojo y laser han sido evaluadas como posibles
pruebas objetivas, siendo todavia ineficaces.!°

Los andlisis de sangre no son de ayuda para hacer el diagnostico, ya que
cuando la CPK aumenta, ya se ha producido la muerte muscular.

Se han identificado alguno de los factores de riesgo para desarrollar sindrome
compartimental como son la duracion de la isquemia de mas de 6 horas, pacientes
jovenes, antecedente de isquemia arterial aguda e hipotension. Otros a tener en
cuenta también son la CK elevada, la gravedad de la isquemia aguda (Rutherford IIb)
que se asocia con mas frecuencia al desarrollo de sindrome compartimental.’ La
importancia de estos factores seria identificar el grupo de pacientes con mads riesgo
ya que podrian beneficiarse de la realizacion de fasciotomias profilacticas.

RELACIONES ANATOMICAS Y CLINICAS

Existen tres areas de las extremidades comprometidas cominmente por el
sindrome compartimental que son la pierna, el antebrazo y la mano. Las de menor
incidencia serian el brazo y el muslo.

La pierna posee cuatro compartimentos:

* Anterior
* Lateral
* Posterior superficial
* Posterior profundo
El muslo tiene tres compartimentos:

e Anterior
e Medial
e Posterior

Compartimento anterior de la pierna

Es el que mads cominmente resulta afectado y sus limites anatémicos son:
anterior la fascia, lateralmente el septo muscular anterior y peroné, medialmente
tibia y posteriormente membrana interdsea.

Las manifestaciones clinicas incluyen dolor lateral de la tibia, dolor al
flexionar la planta del pie y dedos; disminucién de la fuerza al extender el pie y
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dedos; hiperestesia de la piel en primer y segundo dedos; edema o induracion del
compartimento anterior.

Compartimento lateralde la pierna

Sus limites anatémicos son: lateralmente la fascia profunda, anteriormente el
septo muscular anterior, medialmente el peroné y posteriormente el septo muscular
posterior.

Las manifestaciones clinicas incluyen dolor en la eversion pasiva del pie;
hiperestesia del dorso del pie, edema e induracién del compartimento lateral.

Compartimento posterior superficial

Sus limites son: anteriormente el septo intermuscular posterior. Medial,
posterior y lateralmente la fascia profunda. Las manifestaciones clinicas son dolor
en la dorsiflexion pasiva del pie y pérdida de fuerza al flexionar la planta del pie.
Hiperestesia de toda cara lateral de la pantorrilla, pie y 5° dedo. Hay que tener en
cuenta que este compartimento no posee los vasos principales de la pierna.

Compartimento posterior profundo

Tiene como limites anteriormente la tibia y la membrana interdsea,
lateralmente el peroné, posteriormente el septo muscular posterior y medialmente la
fascia profunda.

Las manifestaciones clinicas incluyen dolor en la parte posterior de la pierna;
dolor en la extension pasiva de los dedos, debilidad o pérdida de fuerza en la flexién
del pie e hiperestesia en la superficie plantar del pie.!!

TRATAMIENTO

El uso del bicarbonato sédico para la correccién de la acidosis metabolica y
alcalinizacion de la orina se puede basar en la gasometria arterial. El aumento del pH
urinario (debe mantenerse >6.5) tiene como funcién la preservacion de los
glomérulos y el impedimento de la obstruccion de los tdbulos por la mioglobina.®

La hiperpotasemia puede corregirse mediante el uso de glucoinsulinoterapia
ademas de las resinas de intercambio por via oral. Tampoco es infrecuente la
necesidad de hemodidlisis como soporte y ayuda al dano renal.*

La fasciotomia es el tratamiento tanto para el sindrome compartimental
establecido como profilaxis para evitar el dano de isquemia-reperfusion.® La
anestesia local se suele utilizar para fasciotomias aisladas y también en pacientes
graves con dificultad de movilizacion o en aquellos que no fuera posible realizar otro
tipo de anestesia. En caso de necesitar descompresion de varios compartimentos la
mejor opcién debe ser la anestesia raquidea o general.?

Las fasciotomias deben ser indicadas siempre y cuando haya sospecha clinica
de aumento de la presion en los compartimentos osteofasciales pudiéndose apoyar
en casos de duda razonable, en la medida de presiones compartimentales. La
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decisiéon final para que se indique la fasciotomia estd basada fuertemente en la
experiencia personal y juicio clinico del cirujano

Fasciotomias semicerradas o de pequenas incisiones

Se suele utilizar en aquellos casos de compartimentos aislados en los que con
una sola incisiéon tendria poca posibilidad para descomprimir los cuatro
compartimentos.

Se recomiendan dos incisiones en los dos extremos del compartimento. Las
incisiones tendrdn entre 4 a 7 cm y comprenden piel y tejido celular subcutdneo
hasta encontrar la fascia. Esta serd abierta por debajo de la piel utilizando
generalmente tijera recta en direccion la otra incisién.!2

Fasciotomias abiertas o de largas incisiones

Es la opcion mds segura por la gran exposicion de piel, tejido celular
subcutdneo y musculo. Evita la tension y retraso de alivio hipertensivo.?

La técnica de dos incisiones es la mas simple y consiste en incisiones
aproximadamente de 15 cm una posteromedial y otra anterolateral. La incision
anterior lateral es hecha a 2 cm del borde anterior de la tibia, situada sobre el septo
intermuscular, los bordes de la incisién deben ser separados anteriormente para la
incisiéon de la fascia del compartimento lateral, teniendo especial cuidado de no
lesionar el nervio peroneo superficial.

La incisién posteromedial debe realizarse a 2 cm del borde de la tibia,
evitando lesionar el nervio y vena safena interna.

Otra opciodn seria la realizacion de fasciotomias periperonea simple. Consiste
en una incisién cutanea en proyeccion del peroné desde su cuello hasta 3 cm por
encima de maléolo externo. Para la descompresion del compartimento lateral se usa
la fascia directamente, vigilando el dano nervioso. El grupo muscular compuesto por
gastrocnemio y soleo es separado posteriormente dejando a la vista la fascia del
compartimento.!®

Como valor histérico debemos citar la fasciotomia de los cuatro
compartimentos con la fibulectomia. Hoy en dia no se utiliza esta técnica debido a
los buenos resultados de cirugias menos agresivas.!®

El cierre de las heridas de la fasciotomias esta generalmente contraindicado
de forma inmediata y se debe prevenir la retraccion de la piel con el uso de
dispositivos de traccion elasticos.!®

La principal manera de prevenir el sindrome compartimenta es la realizacion
de una fasciotomia profilactica después de la cirugia de revascularizacion, siendo
una opcion mas facil para pacientes que han recibido tratamiento quirudrgico,
debiendo considerarse posterior a todos los procedimientos de revascularizacién
urgente. Las decisiones sera individualizadas para cada paciente.
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Un estudio reciente informé que aquellos sometidos a fasciotomias tardias
tenian mds probabilidades de requerir una amputacién mayor dentro de los 30 dias
que a los que se le realizo fasciotomia profilactica (50% vs 5,9%). Sin embargo, hay
muchos factores de confusiéon en esta comparaciéon, como son el momento de la
fasciotomia, lo que dificulta la obtencién de conclusiones a partir de estos datos.®

CUIDADOS POSTQUIRURGICOS

Las incisiones de las fasciotomias por ser extensas y en areas potencialmente
isquémicas estdn sujetas a infecciones ademds de que pueden ocurrir necrosis
evolutivas.? Ademas, las curas deben de realizarse de manera diaria con soluciones
salinas y productos desinfectantes que pueden promover la limpieza evitando la
acumulacion de secrecion. Debe de valorarse la evolucién de la herida para
comprobar la viabilidad de los tejidos siendo necesario en ocasiones otras
intervenciones de desbridamiento, para evitar mantener tejidos necrosados.

La opcién de cerrar las heridas dependera mucho de la evolucion de éstas,
algunos establecen entre 7 y 14 dias para el cierre. La disminucion de la
circunferencia del miembro por la reduccion del edema, en presencia o no de
granulacién e infecciéon va a determinar el momento preciso para el cierre. Se
pueden utilizar varias técnicas para esto, que ird desde cierre progresivo con puntos
a la interposicion de injerto cutdneo, habitualmente de piel parcial.'*

La eleccion del antibiotico dependera de la patologia que ocasioné el
sindrome. Estos deben ser de amplio espectro pero teniendo en cuenta el dano renal.

La cdmara de oxigeno hiperbdrico se ha descrito como tratamiento
complementario del sindrome compartimenta, aunque se necesitan mas
investigaciones para determinar el papel apropiado'*

COMPLICACIONES

La complicacién sistémica mas importante es la rabdomiolisis con sindrome
mionefrotico debido a la extensa liberaciéon de mioglobina causando dano renal y
como consecuencia insuficiencia renal.'’

La infeccién debe tratarse con grandes desbridamientos de las dreas afectadas
y en casos extremos puede desencadenar una amputacion (12% de los pacientes)

El diagnéstico precoz y el tratamiento adecuado del sindrome compartimental
generalmente produce buenos resultados. Sin embargo, las tasas de mortalidad en
pacientes que requieren fasciotomias pueden alcanzar hasta el 15% y puede
aumentar en casos de traumatismos graves.'®

Actualmente el conocimiento de la tolerancia de la isquemia de los musculos
se basa principalmente en modelos animales. Segin estos modelos, los musculos
pueden tolerar hasta tres horas de isquemia completa antes del inicio de la necrosis.
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Dolor desproporcionado en compartimento.
- Edema + empastamiento.
- Déficit de sensibilidad.

- Movilidad alterada.

- Ausencia de pulsos
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL SINDROME
COMPARTIMENTAL ABDOMINAL

Valverde S., Parra M., Velasco P., Salvador R., Pena R., Lozano F.S.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de
Salamanca.

INTRODUCCION

El sindrome compartimental abdominal (SCA) consiste en un aumento de la
presién dentro de la cavidad abdominal. Se asocia a una hipoperfusiéon de las
estructuras y 6rganos intraabdominales, el mayor nimero de casos es tratado por los
cirujanos generales. En nuestra especialidad es posible verlo en las primeras horas
tras el tratamiento de un sangrado intraabdominal, haya sido tratado de forma
abierta o endovascular, y puede desencadenar en un fallo multiorganico y la muerte.

Es crucial conocer esta complicacion, los factores de riesgo y su manejo por
todos aquellos sanitarios implicados en el tratamiento del paciente, puesto que es
prevenible y tratable. Su diagndstico temprano es de vital importancia ya que
estamos ante una complicacion frecuente y de mal prondstico.

DEFINICIONES

Definiremos la presiéon intraabdominal (PIA) como la presiéon en estado
estable que encontramos dentro de la cavidad abdominal. El estdndar de referencia
para las mediciones intermitentes de PIA es a través de la vejiga con un volumen
maximo de instilacion de 25 ml de solucién salina estéril. La PIA debe expresarse en
“mmHg” (ImmHg =1.36cmH,0). La PIA normal en pacientes criticos adultos es de 5-
7mmHg. La hipertension intraabdominal (HIA) se define como una elevacion
mantenida o elevada repetidamente de la PIA >12mmHg.

Aunque los efectos de la hipertensién intraabdominal se conocen desde el

siglo XIX, el SCA no fue descrito hasta 1984 por Kron, en pacientes sometidos a
cirugia aortoiliaca.!

En 2004 se cre6 la “World Society of the Adbominal Compartment Syndrome”
(www.wsacs.org), una sociedad mundial multidisciplinaria, que publicé en 2006 un
consenso de definiciones y una guia de practica clinica en 2007. Las ultimas
actualizaciones se realizaron en 2012-2013 tras la realizacién de estudios basados en
la evidencia.?* La definicién de SCA utilizaba previamente el concepto de presion de
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perfusion abdominal (PPA) que es la presion arterial media (PAM) menos la PIA,
siendo patolégica una PPA <60mmHg (PPA = PAM - PIA).
La HIA se puede clasificar en:

- Gradol: PIA 12-15mmHg
- GradoIl: PIA 16-20mmHg
- GradoIll: PIA 21-25mmHg
- GradoIV: PIA >25mmHg

El SCA se define como: una PIA > 20mmHg mantenida o prolongada en el
tiempo, con o sin una presion de perfusién abdominal (PPA) < 60mmHg, y que se
asocie a una disfuncion/fallo orgdnico de nueva aparicion.’

Es importante destacar que para que exista SCA, la presiéon ha de ser
“mantenida” y que ademas se anada “disfuncidn/fallo orginico”. Podemos
diferenciar SCA:

- Primario: asociada a una lesién o enfermedad en la regién abdominopélvica
que con frecuencia requiere intervencion quirdrgica temprana o intervencién
radioldgica intervencionista.

- Secundario: debido a condiciones que no se originan en la region
abdominopélvica (reperfusién esplacnica después de reanimacioén intensiva,
quemaduras...).

- Recurrente: se refiere a la condicion en la que el SCA se desarrolla
nuevamente tras un tratamiento médico o quirdrgico previo del SCA primario
o secundario.

FISIOPATOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

La distensibilidad abdominal cuantifica la facilidad de la expansion
abdominal, estd determinada por la elasticidad de la pared abdominal y el diafragma,
y se expresa como el cambio en el volumen intraabdominal por variaciones en la
PIA.S

El incremento de la PIA > 20mmHg produce disminucion del flujo arterial y
del drenaje venoso en todos los érganos abdominales, y el primero en verse afectado
suele ser el rindn.>° La isquemia-hipoxia a nivel abdominal produce alteracién de las
membranas celulares, lo que favorece el edema intersticial y predispone la
translocacién bacteriana.” Estas alteraciones fisiopatoldgicas explican la afectacion
multiorganica en el SCA.
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Efectos en el aparato respiratorio

La HIA ocasiona la disminucién de la excursién diafragmdtica y, como
consecuencia, disminucién de la ventilacién, disminucién de la elasticidad pulmonar
y de la capacidad residual funcional, con aumento de la presién inspiratoria y del
espacio muerto fisioldgico. Lo anterior se traduce en un alto riesgo de desarrollar
atelectasias, hipoxemia e hipercapnia. El aumento de la presién pleural y de la
presion pico inspiratoria y la disminucién de la distensibilidad pulmonar ocurre a
partir de valores de PIA de 15mmHg.

Efectos cardiovasculares

El aumento de la PIA desplaza el diafragma, con el aumento consecuente de la
presion intratoracica (PIT) entre el 20 y el 80% (se ha reportado que la PIT es la
mitad de la PIA). El aumento de la PIA da lugar a la disminucion de la precarga (el
efecto mecdnico directo de la PIA sobre la vena cava inferior y la vena porta provoca
una disminucion del retorno venoso), y aumento de la poscarga (consecuencia de la
elevacion de las resistencias vasculares sistémicas debido al efecto mecanico que
ejerce la PIA sobre los vasos y la respuesta adrenérgica que se desencadena por la
reduccion del gasto cardiaco); a su vez, el aumento de la PIT comprime directamente
el corazon, reduciendo la distensibilidad ventricular y la contractilidad. Estos efectos
se producen a niveles de PIA tan bajas como 10mmHg.

Efectos renales

Los rinones son especialmente vulnerables al efecto de la HIA dada su
posicién anatémica y su elevada demanda de flujo sanguineo. Incrementos
moderados en la PIA pueden inducir disfunciéon renal, que se manifiesta como
oliguria (PIA 15mmHg) y como anuria (PIA 30mmHg) en presencia de normovolemia
y con funcion renal inicial normal.

Efectos en el flujo sanguineo esplacnico, hepatobiliar y funcién intestinal

La HIA se asocia a una reduccion del flujo vascular en todos los 6rganos
esplacnicos, con alteraciones de la microcirculacion aun con cifras de PIA
moderadas. Los cambios de flujo se asocian a alteraciones funcionales en intestino
delgado, colon e higado y con isquemia y edema intestinal, con aumento en el riesgo
de translocacion bacteriana.

La mucosa intestinal es muy sensible a la hipoxia y como consecuencia de la
HIA se producen en ella fendmenos isquémicos. Esto implica la pérdida de la barrera
intestinal (lo que produce translocacién bacteriana) ademas, disminuye el flujo
hepatico total que se traduce en alteraciones de las pruebas de funcién hepatica.
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Factores de riesgo descritos para la HIA y el SCA

- Disminucién de la distensibilidad abdominal:

@)
O
@)
@)

Cirugia abdominal abierta y cierre primario.3-1°
Trauma mayor.%!1:12

Quemaduras con escaras abdominales.
Posicién en dectbito prono.!31°

- Incremento del contenido intraluminal:

@)
@)
O

Gastroparesia / Distension gastrica / ileo.'®
Pseudo-obstruccion colodnica.
Vélvulo.

- Incremento del contenido intra-abdominal:

O

O O O O O O

O

Pancreatitis aguda.’

Abdomen distendido.

Hemoperitoneo / Pneumoperitoneo.!’

Infeccién / Absceso intra-abdominal.!®

Tumor intra o retroperitoneal.

Laparoscopia con exceso de presién de insuflado.
Hepatopatia / Cirrosis con ascitis.’

Dialisis peritoneal.

- Fuga capilar / reanimacion hidrica:

O

@)
@)
@)

O

Acidosis (pH <7.2).7-19-21

Laparotomia de control de danos.

Hipotermia (temperatura <33°C).!!

Elevada puntuacion en APACHE-II (acute physiology and chronic
health evaluation-II) o SOFA (sequential organ failure assessment)./”-2°
Reanimacion con exceso de fluidos (>5 litros/24h) o balance de liquidos
pOSitiVO.8’10_12’17’22’23

Politransfusion (>10 unidades de concentrados de hematies/24h).!!

- Otros/Miscelanea:

@)
@)
@)

O O O O 0O O O O

Edad.!?

Bacteriemia.

Coagulopatia (recuento plaquetario < 55.000/mm?, TP >15 segundos o
<50%, APTT>2 veces por encima de valores normales o INR >1.5).
Elevacién excesiva del cabecero (>30°).24%¢

Ventilacion mecdanica.!®

Obesidad o indice de masa corporal (IMC) >30.%222%

PEEP (positive end expiratory pressure) >10.°

Peritonitis.

Neumonia.

Sepsis. 1018

Shock o hipotensién.”*1127

En Angiologia y Cirugia Vascular, el paciente con aneurisma de aorta
abdominal roto (AAAr) presenta muchas de estas condiciones, por lo que es un
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paciente de alto riesgo para el desarrollo de SCA. La mortalidad asociada a este
sindrome en AAAr varia entre el 62 al 83%.3%%

MEDICION DE LA PRESION INTRAABDOMINAL

La exploracién fisica es insuficiente para detectar la elevacion de la PIA, con

sensibilidades publicadas del 40-60%.% Para el diagndstico de HIA/SCA es
imprescindible la medicién de la PIA.
Existen diferentes métodos para la mediciéon de la PIA. El catéter intraperitoneal
seria conceptualmente ideal, pero existen gran variedad de alternativas, que lo
hacen de forma indirecta: intravesical, intragastrica, via rectal e intrauterina. En
estos momentos el método mas utilizado es la medicion via intravesical.?

Las mediciones intermitentes pueden ser poco eficaces para detectar un SCA
agudo, por lo que es conveniente la medicibn continua de la presion
intraabdominal.?” Ademas de la técnica, se debe sistematizar la medicién para hacer
la medida exacta y reproducible. La PIA debe expresarse en mmHg y debe medirse al
final de la espiracién y en ausencia de contraccién de la musculatura abdominal. El
paciente debe estar en dectbito supino completo (sin inclinacién del cabecero) y con
el punto cero del sensor de medicidn en la linea media-axilar y a la altura de la cresta
iliaca.?

La medicién intravesical consiste en colocar una sonda tipo Foley en la vejiga
(una vez evacuada). A través de una llave de 3 vias; una rama de ésta se conecta al
sistema de drenaje urinario y la otra al sistema de medicién de presién ubicada en la
porcidn distal de la sonda, se infunden 100ml de suero salino fisiologico al 0.9% (60-
150ml). Seguidamente se gira la llave y se deja pasar el suero necesario para que el
tramo de la escala quede libre de aire. Una vez logrado todo lo anterior, la sonda
vesical se comunica con la escala de medicion y el menisco de agua-orina comienza a
descender hasta alcanzar el valor de la presién intraabdominal (Fig.1).

S|
| \\’f;; =}
| ) '

| \\'/': [

Figura 1: sistema cerrado con sonda Foley para la monitorizacién de la PIA intravesical.*



106 GUIAS CLINICAS

MANE]JO Y TRATAMIENTO

La HIA y su forma mas grave, el SCA, son complicaciones que se presentan
con relativa frecuencia (25-85%) en los pacientes graves ingresados en unidades de
cuidados intensivos por diferentes patologias médicas/quirurgicas.>
La identificacion temprana de las situaciones de riesgo para desarrollar un SCA es
muy importante para poder intervenir precozmente y asi evitar el posible fallo
multiorgdnico y la muerte del paciente.

Las medidas de prevencion y de tratamiento de la HIA/SCA recomendadas en
el documento de consenso actual tienen bajo grado de evidencia (1C-1D), ya que se
basan en estudios de cohortes, sin grupos de control para comparar y existen pocos
estudios aleatorizados y bien disenados.?

El documento de consenso “no puede recomendar la profilaxis del HIA/SCA
mediante el uso del abdomen abierto”. Recomiendan “el cierre primario y la
monitorizacién de la PIA en todos los pacientes criticos con algun factor de riesgo
conocido”, asi como “el uso de protocolos de monitorizacién y de manejo de la PIA
frente a no hacerlo” con un grado de evidencia 1C.> Unicamente se debe mantener
un abdomen abierto tras una cirugia cuando esté tenso y nos encontremos con
dificultad para cerrarlo.

Se recomienda la monitorizacién inicial de la PIA en pacientes criticos que
ingresan en unidades de cuidados intensivos siempre que se cumplan 2 o mas
factores de riesgo para desarrollar HIA/SCA.

El manejo de un aumento inicial de la PIA debe ser conservador y
posteriormente, si es necesario por persistencia de PIA elevada o fallo organico, se
indica la descompresién abdominal.

Existen varias escalas que correlacionan la PIA y la aparicion de
sintomatologia, y que determinan a partir de la cual estaria indicada la
descompresién quirdrgica. Actualmente, segin la WSACS, se recomienda iniciar el
tratamiento médico para reducir la PIA desde cifras por encima de 12mmHg y la
cirugia descompresiva ante PIA superiores a 20mmHg y clinica compatible con SCA
(ver algoritmos).

El tratamiento conservador inicial se basa en medidas médicas que deben
actuar en diferentes niveles: 1) disminuir el contenido intraluminal: el ileo paralitico
es frecuente en pacientes graves y tras una cirugia abdominal. El aumento del
contenido intraluminal puede producir el aumento de la PIA. Diversas medidas
terapéuticas pueden ayudar a reducir la PIA en este caso, como la correccion de
alteraciones electroliticas, la colocacion de sonda nasogdastrica y/o rectal, la
administraciéon de enemas y/o el uso de farmacos gastrocinéticos.? 2) Mejorar la
compliance de la pared abdominal: el dolor y la agitacién aumentan el tono
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muscular de la pared abdominal y elevan la PIA, por lo que una adecuada
sedoanalgesia es fundamental. La posiciéon corporal puede modificar la PIA; se
recomienda el dectibito supino con la cabecera a menos de 20°, evitando el decubito
prono. 3) Optimizar la administracion de liquidos: la administracién masiva de
fluidos es uno de los principales factores de riesgo asociados al desarrollo de
HIA/SCA. Se debe intentar conseguir un balance negativo de fluidos y considerar la
administracién de coloides o sueros salinos hiperténicos. Se pueden administrar
farmacos diuréticos si el paciente estd hemodinamicamente estable.>*

La respuesta a las medidas no quirdrgicas se refleja al conseguir mantener una
PIA < 15mmHg. El fracaso de estas medidas, con una PIA > 20mmHg persistente (con
o sin PPA < 60mmHg) y una nueva disfuncién/fracaso de 6rganos, obliga a considerar
la descompresién quirdrgica abdominal inmediata.

La descompresién abdominal se realiza mediante la laparotomia e
instauracién de un abdomen abierto. Un abdomen abierto (AA) es cualquier
abdomen que requiera un cierre abdominal temporal debido a que la piel y la fascia
no se cierran después de la laparotomia. La técnica de cierre abdominal temporal
debe describirse explicitamente en la hoja operatoria. Después del cierre abdominal
temporal, la primera meta debe ser el cierre primario de la fascia de forma retardada.

El manejo del AA tiene como objetivos principales 1) la prevencién de la
formacion de adherencias entre los intestinos y la pared abdominal, y 2) la
prevencion de la “lateralizaciéon de la pared abdominal”. El AA ofrece un gran
beneficio, ya que si no se descomprime un SCA la tasa de mortalidad es elevada, pero
también se asocia a alta morbilidad (fistula enteroatmosférica) y mortalidad (sepsis
abdominal).*®

Una técnica ampliamente extendida para el manejo del AA es el cierre de la
herida con terapia de presion negativa (VAC) y tracciéon de la fascia con malla. Se
debe colocar un plastico que separe los intestinos de la pared abdominal, con
succién para drenaje, con el fin de prevenir adherencias, y la colocaciéon de una malla
de Prolene que se sutura a la fascia para prevenir la lateralizacién de la pared.*® Se ha
observado que de esta forma se permite un cierre primario retardado de la pared
abdominal en cerca del 90% de los pacientes que sobreviven al AA, y con una
mediana de 15 dias tras la cirugia inicial.?’
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- La eleccion (y el éxito) de las estrategias del manejo médico que se enumeran a continuacion esta estrechamente
relacionada tanto con la etiologia de HIA / SCA como con la situacion clinica del paciente. La idoneidad de cada
intervencion siempre debe considerarse antes de implementar estas intervenciones en cualquier paciente de forma
individual

- Las intervenciones deben aplicarse de manera gradual hasta que disminuya el PIA

- Sino hay respuesta a una accion particular. la terapia se debe escalar al siguiente paso en el algoritmo.

{ Paciente tiene HIA (PIA >12mmHg) ]

Medir PIA al menos c/4-6h o de forma continua
Valorar terapia para mantener PIA <15mmHg

v

v

v

Evacuar Evacuar lesiones Mejorar la Optimizar Optimizar
contenido ocupantes de distensibilidad administracion erfusion
intraluminal espacia intra-ABD dela pared ABD de fluidos P
Insertar sonda Ecografia ABD Adecuada Evitar exceso de Reanimacién cin
nasogastricay/o para identificar sedacion y liquidos para 2 s
X s S liquidos dirigida
£ rectal lesiones analgesia reanimacion
=]
7
©
- Iniciar agentes Quitar curas Intentar balance
gastro-colo compresivas, cero o negativo
procinéticos escaras ABD (durante 3 dias)
Minicitias TC-ABD para Considerar Utilizar liquidos Monitorizacién
S identificar posicién Anti- hiperténicos, hemodinamica
nutricién enteral A
~ lesiones Trendelenberg coloides para guiar tto
=}
v
1]
a. Administrar Drenaje Eliminar fluidos
mediante catéter por diuresis (si
onemas percutaneo estable)
Considerar Considerar Considerar Considerar
descompresion evacuacién bloqueo hemodialisis o
m colonoscdpica quirtirgica neuromuscular ultrafiltracién
2
(1]
o Nutricién
enteral
discontinua
b
o) SiPIA > 20mmHg y se afiade alteracion organica/fallo, estamos ante HIA/SCA refractario al
;‘3 tratamiento médico. Considerar seriamente la descompresion abdominal mediante cirugia

compartimental abdominal (I/1I).

Algoritmo diagnostico y terapéutico de los pacientes con sindrome
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S

HIPERTENSION INTRA-ABDOMINAL (HIA)

Paciente tiene HIA
(PIA212mmHg)

v

- Iniciar tto para reducir PIA.
- Evitar exceso fluido reanimacién.
- Optimizar perfusién organos. NO

Monitorizar PIA

c/4h mientras Se mantiene

PIA >20mmHg con

SINDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL (SCA)

6rgano afectado? paciente esté PIA
critico <12ZmmHg?
HIA resuelta
Paciente tiene SCA (disminuir frecuencia de medicién de
PIA y observar al paciente)
Identificar y tratar
etiologia subyacente
Tiene un SCA
SCA NO secundario o
primario? recurrente
» PIA
Realizar descompresiéon SI >20mmHg
abdominal con cierre con érgano
temporal afectado?

bo

- Continuar tratamiento médico para reducir PIA
- Monitorizar PIA c¢/4h mientras paciente esté critico
P - Medidas médicas evitando el exceso de fluido para reanimacion

|

PIA HIA resuelta
>20mmH NO Se mantiene PIA si (disminuir frecuencia
con 6rgani € <12mmHg de medicién de PIA y

afectado? observar al paciente)

\

Algoritmo diagnostico y terapéutico de los pacientes con sindrome
compartimental abdominal (II/II).




SOCIEDAD CASTELLANO-LEONESA DE ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR 113

AMPUTACIONES DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES DE
CAUSA VASCULAR

Fernandez-Samos R., Ballesteros M., Ortega J.M., Vazquez R., De la Infiesta C.,
Zorita A.M.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Leon.

INTRODUCCION

Las amputaciones son unos de los procedimientos quirdrgicos mas antiguos.
Con el perfeccionamiento de las técnicas en protetizacion y rehabilitacién, se han
producido sustanciales avances en el presente y futuro de los pacientes amputados.!
Las lesiones isquémicas avanzadas del pie, la oclusion aterosclerética de las arterias,
la edad avanzada y las enfermedades concomitantes (cardiopatias, HTA, diabetes,
insuficiencia renal, desnutricién) impiden conseguir buenos resultados en la cirugia
vascular, por lo que la amputaciéon mayor (infra o supracondilea) termina siendo el
tratamiento definitivo a pesar de las intervenciones que se practican de
revascularizacion arterial, tanto convencional como endovascular.

La mortalidad después de una amputacion mayor puede alcanzar porcentajes
elevados. En pacientes mayores de 80 anos, la mortalidad al ano después de una
amputacién mayor es del 60%. Ese porcentaje de mortalidad se incrementa un 4%
por ano de edad.?

La amputaciéon puede ser la Unica opcién en algunos pacientes con isquemia
critica cuyo tratamiento revascularizador es impracticable, no estd justificado o
indicado, o ha fracasado, y persigue anular una fuente de dolor, resecando tejido
enfermo, muerto, gravemente isquémico o infectado.

La cirugia de la amputacion deberia proporcionar un miembro residual
funcional que conserve fuerza, sensibilidad, propiocepcién y comodidad. Por eso,
mas que una cirugia destructiva, la amputacion deberia concebirse como una cirugia
reconstructiva para conseguir la rehabilitacion completa del paciente.

Las amputaciones en cirugia vascular se deben a uno de estos motivos:?
isquemia aguda evolucionada irreversible por trombosis o embolia arterial, isquemia
cronica critica no revascularizable o con intentos de revascularizacion fracasados,
procesos tréficos distales sobreinfectados no controlados, ausencia de cicatrizacion
de amputaciones menores previas y por infeccién amenazante para la vida.

En el miembro inferior se consideran varios niveles de amputacion: dedos,
transmetatarsiana, supramaleolar, infracondilea y supracondilea.

Una amputacion transmetatarsiana bilateral permite una marcha correcta,
una amputacién infracondilea, aunque sea bilateral, permite una autonomia
funcional, un amputado de muslo bilateral solo tiene opciones de silla de ruedas, un
amputado de muslo de un miembro y de pierna contralateral tiene opciones de
desplazarse.
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PRINCIPIOS GENERALES APLICABLES A TODAS LAS
AMPUTACIONES

* No amputar ningin miembro antes de haber valorado todas las opciones posibles
de tratamiento médico o quirdrgico revascularizador.

* La amputacién, como todo acto quirdrgico, requiere de todos los cuidados pre y
postoperatorios de una intervencién quirtrgica. La amputacién no debe
considerarse un acto simple de “cortar”. Se requiere una reconstruccién lo mas
plastica posible.

* Seleccionar correctamente el nivel de amputaciéon para evitar que el paciente
sufra amputaciones y reamputaciones: “la primera amputacion deberia ser la
ultima”.

* Conseguir la mayor longitud de munén posible, para favorecer la protetizacion,
incluyendo munones atipicos siempre y cuando sean protetizables. Obtener
suficientes tejidos blandos y piel sana para conseguir un cierre de munon sin
tension en la linea de sutura.

* Evitar lesionar tejidos sanos con una linea de seccion muscular limpia: la
miodesis o mioplastia debe ir dirigida a estabilizar musculos antagonistas.
Eliminar todo tejido desvitalizado o infectado. Mejor amputacion cerrada que
abierta. Valorar dejar drenajes si no se consigue una hemostasia correcta y para
evitar espacios muertos.

* Mantener antibioterapia y Profilaxis antiTVP. Vendajes funcionales, que
preformen el mundn, pero que no compriman ni provoquen isquemia, que eviten
hematomas y sangrados.

* Controlar eficazmente el dolor postoperatorio.

* Movilizacién y rehabilitacion precoces.

La recuperacion del paciente amputado requiere la participacion de equipos
multidisciplinares: cirujanos vasculares, rehabilitadores, protésicos y psicologos.

SELECCION DEL NIVEL DE AMPUTACION

La seleccion del nivel de amputacién es una cuestion critica para aliviar el
dolor isquémico, para eliminar completamente el tejido necrético o infectado y para
conseguir una curacién del munén que permita la deambulacién normal con una
protesis.

El nivel de amputacién debe establecerse en funcion de exploraciones
vasculares previas, pero también cuenta el juicio clinico y la experiencia del cirujano,
la edad y estado funcional del paciente que sea capaz de rehabilitar y protetizar la
parte de la extremidad restante, de la calidad de vida precedente, de sus actividades
de la vida diaria y de la demanda energética que supone vivir amputado.*

En pacientes jovenes debe intentarse dejar la mayor parte de extremidad
posible a nivel infracondileo o conservar el apoyo del taléon, aunque los datos de
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exploracion no sean favorables. En pacientes ancianos o con grave patologia
asociada, con escasas posibilidades de rehabilitacion, se elegira el nivel de
amputacién mas alto por el muslo.

En general podemos considerar dos grandes grupos de amputaciones:
conservadoras del apoyo del pie y las que no pueden conservar el apoyo del pie. Las
primeras se denominan amputaciones menores, y las segundas se denominan
amputaciones mayores. Las amputaciones, por la presentaciéon de la causa que las
motive, pueden ser urgentes o electivas.

Puede ser amputaciones abiertas y amputaciones cerradas segun se cierre o no
primariamente el munén de amputacion. En casos de amputaciones por infeccién de
tejidos, puede estar indicada una amputacion para cerrar en algunos casos por
segunda intencidén y en otras ocasiones mediante una amputacién secundaria mas
proximal cuando se haya eliminado o mejorado el tejido infeccioso.

No existe una prueba determinante que permita decidir con garantia el nivel
de amputacién.’ La extension de la necrosis y de la zona inflamatoria, la presencia o
no de pulsos (en particular el popliteo) permiten al cirujano vascular escoger el nivel
de amputacion con una tasa de cicatrizacion del 80%.

Se puede considerar la localizacion de la obstruccion arterial para elegir el
nivel de amputacién: la obliteracion iliaca orienta a una amputacién de muslo, la
obliteracion femoral reclama una amputacién infracondilea, la obliteracion poplitea
permite una amputacion de pierna o mas distal.

Muchas veces la decision del nivel de amputacion se toma en el mismo acto
quirurgico, por el aspecto de la piel y de los musculos, por la presencia de infeccidn,
etc. El hallazgo de infeccion durante el acto quirdrgico es mal prondstico de
cicatrizacion.

Otros test ayudan a la decision: medida de la presion arterial segmentaria a
nivel de tobillo o de dedos y la medida de la presién transcutdnea de oxigeno
(TcPO2)%. Una cifra > 40 mm Hg o el incremento de la TcPO2 por encima de 15 mm
Hg respecto del valor basal tras la revascularizacion son de buen pronéstico de
cicatrizacion de una amputacion a nivel del pie.

Las pruebas de imagen son indispensables para confirmar la ausencia de
posibilidades de revascularizacién y guiar la decision de indicar la amputacion, pero
no son determinantes para decidir el nivel de amputacion.

En relacion a la movilidad, las personas con niveles distales de amputacion
logran deambular distancias mas extensas que quienes tienen miembros residuales
cortos. Un factor clave es la conservacion de la rodilla.

AMPUTACIONES PRIMARIAS O DE ENTRADA

Son las que se indican sin intento inicial de revascularizacién. La amputacién
se considera el primer tratamiento. La ausencia de vasos distales mediante estudios
angiograficos o ultrasonografia doppler que no permitan realizar injertos de
derivacion, con indices tobillo brazo muy bajos y signos de isquemia severa sugieren
que la amputacion mayor es inevitable. La amputacién primaria es una opcién
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terapéutica mas.”

Las tulceras, necrosis y perdidas de tejido extensas que afecten al pie, tobillo o
talon, son causas frecuentes de indicacion de amputacién mayor primaria.

La amputacion primaria es la Ginica opcién en pacientes ancianos, con vida silla-
cama, con dolor de reposo incoercible, con contracturas en flexién, con disfunciéon
neuroldgica, con afectacion vascular extensa y severa y con mucha comorbilidad: no son
candidatos a revascularizacion. Solo necesitan un munén, no doloroso, que les permita
descansar en su cama o adaptarse a una silla de ruedas.

Los pacientes con enfermedades terminales y afectacion vascular severa
tampoco son candidatos a revascularizacion, por lo que se debe valorar la amputacién
primaria o adoptar tratamientos paliativos que eviten el dolor, antes que amputar.

Las isquemias agudas de la extremidad, ya sea por trombosis o embolia, no
tratadas o evolucionadas, con signos evidentes de sufrimiento sensitivo-motor, con
isquemia muscular extensa, con signos de sufrimiento cutaneo, con afectacion del
estado general, se consideran isquemias irreversibles y son indicaciones de amputacién
de entrada.

Los procesos infecciosos de la extremidad, por gangrena a nivel del pie, con
sindrome metabdlico acompanante, con signos y sintomas de afectacién generalizada,
bacteriemia, sepsis o fracaso multiorganico, son indicaciones de amputaciéon “de
entrada”.

AMPUTACIONES CONSERVADORAS DE APOYO DEL PIE

También denominadas amputaciones menores, desde la articulacion
tibiotarsiana hasta los dedos. También pueden denominarse amputaciones de
antepié. Conservar el apoyo a este nivel sera siempre mejor que cualquier protesis.

Deben ser lo mas funcionales posibles para permitir adaptar una proétesis
parcial o total de antepie o dedos que posibilite al paciente caminar con normalidad,
con una cicatrizacién correcta, indolora y evitando complicaciones futuras.

Antes de su realizacion debe asegurarse una buena vascularizacion, control de
la infeccidn, técnica correcta, conocimiento anatémico, gran experiencia y estudio
radiologico previo. Son criterios clinicos de eleccion del nivel de amputacion a este
nivel el color y calor de la piel, el relleno capilar o el relleno venoso.

El pie diabético es el que condiciona el mayor porcentaje de amputaciones
menores, al coincidir neuropatia, deformidades, artropatia, isquemia e infeccion.® La
infeccion requiere la realizacion de amputaciones abiertas (preamputaciones) para
permitir eliminar el tejido infectado y necrosado y delimitar un borde proximal
cutdneo y 0seo que permita la realizacién de otra amputacién mas proximal por
tejido sano.

La gangrena seca sobreinfectada es la mionecrosis caracteristica del pie
diabético, en el que concurren procesos arteriales complejos, neuropatia sensitiva y
motora, resistencia deprimida a la infeccion y lesiones graves, por la localizacion y
la extension. En el pie diabético concurren antecedentes de ulceracion previa,
neuropatia periférica, enfermedad vascular isquémica, retinopatia o nefropatia,
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deformidades oseas, antecedentes de exceso de alcohol, aislamiento social y
personas ancianas.

Las amputaciones de dedos o de antepie en muchas ocasiones son
complementarias y secundarias a cirugia de revascularizacién de la extremidad, para
eliminar tejido necrosado y conseguir munones sanos y no infectados. La pérdida de
uno o varios de los cuatro ultimos dedos no tiene consecuencias importantes sobre
la estatica del pie. Por el contrario, dejar el apoyo del primer dedo integro juega un
papel importante en la marcha y en el equilibrio. En general, las amputaciones de
antepie y dedos permiten una deambulacion correcta del paciente y una
protetizacién del pie que permite adaptar incluso un calzado normal.

Amputaciones de dedos

a) Amputacion del primer dedo. Se puede amputar la falange distal, la falange
proximal o ir directamente a una transmetatarsiana del primer dedo, incluyendo
los sesamoideos, con incisién en “raqueta”. Es frecuente la presencia a este nivel
de lesiones a nivel del “juanete”, por lo que la inclusién de la cabeza del primer
metatarsiano en la amputacién es mandatoria. (Fig.1-a)

b) Amputacion de 2° a 4° dedo (Fig.1-b). Todos estos dedos tienen tres
falanges, por lo que la decisién del nivel de amputacion en base a su tamano,
deberia hacerse como minimo a nivel de la segunda falange, o bien
transfalangica proximal. Los colgajos plantares pueden decidirse de tipo dorso-
plantar o lateral. En muchas ocasiones, por el nivel de amputacién, debe
realizarse amputaciones “radiales”, es decir, incluir junto al dedo el
metatarsiano que lo soporta, con seccion dsea a nivel medio. (Fig.1-c).

c) Amputacion de 5° dedo. Es frecuente la presencia de lesiones a nivel de
“juanete de sastre” o hallux del 5° dedo, por la protuberancia del 5°
metatarsiano, por lo que la amputacion a este nivel requiere incluir también la
cabeza del 5° metatarsiano.

d) En ocasiones deben incluirse todos los dedos en la amputacién, es decir, una
transfaldngica proximal de todos ellos. No deben dejarse dedos “de lujo”: un
dedo aislado, aunque sano, es una fuente segura de complicaciones futuras.

e) Las lesiones a nivel de borde externo o borde interno del pie, incluidos dedos,
que requieren la inclusién del primer o quinto metatarsiano, muchas veces son
“amputaciones atipicas”, que con cuidado y experiencia, permiten conservar
mucho apoyo del pie. Las amputaciones atipicas estan indicadas en casos de
tejidos sobreinfectados. Todos los tejidos desvitalizados e infectados deber ser
eliminados. Pueden incluir amputaciones de dedos, de radio o transmetatarsiana
conservando el maximo apoyo del antepie. La cicatrizacion de estas
amputaciones atipicas necesita una vascularizacion suficiente
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Figura 1: A: amputacién transmetatarsiana de primer dedo. B: amputacion trasfalangica proxima de
segundo dedo. C: Amputacién radial de 2° dedo.

Amputacion transmetatarsiana tipica
Cuando la infeccion o la necrosis afecta al primer dedo y la mayoria del resto

de dedos, es mas satisfactorio proceder con una amputaciéon transmetatarsiana de
entrada. La amputacién transmetatarsiana permite preservar la funcién del pie,
conservando el tobillo y las bases de apoyo de todos los metatarsianos que

mantienen la arcada plantar.
La presencia de lesiones de partes blandas, que a veces no son visibles mas

que cuando se inicia la intervencién quirdrgica, pueden hacer tomar decisiones de
amputaciones mas proximales o colgajos cutdneos no reglados.
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Amputaciones de antepie

Las incisiones cutdneas siguen el mismo principio de creacion de un colgajo
plantar largo que cubra la incisién cutdnea dorsal (Fig.2). Pueden ser a nivel tarso-
metatarsiano (amputacion de Lisfranc) o a nivel mediotarsiano (amputacién de
Chopart).

En ambas, siempre el colgajo dorsal serd mas corto que el plantar, para
permitir la formaciéon de un munoén bien almohadillado. En ambas se conserva el
apoyo del calcaneo.

La desarticulacion tibiotarsiana, amputacién transmaleolar o amputacién de
Syme pretende conservar una buena almohadilla de apoyo a nivel del tal6n, aunque
generalmente provoca un acortamiento del miembro de unos 5 cms. que es dificil de
protetizar, por lo que no se realiza habitualmente y se deberia evitar en pacientes
jovenes con elevadas posibilidades de deambulacion

Chopart
Lisfranc

Trasmetatarsiana

Trasmetatarsiana Lisfranc Chopart

Figura 2: Diversas técnicas de amputacion de antepie

AMPUTACIONES QUE NO CONSERVAN EL APOYO DEL PIE

También denominadas amputaciones mayores. Se dividen en infracondileas
(conservan la articulacién de la rodilla), supracondlleas (tercio distal, medio o
proximal del muslo) y desarticulaciones de cadera.

Las amputaciones mayores de miembro inferior son de mal prondstico, con
alto porcentaje de mortalidad operatoria, El miembro restante requiere una
amputacién mayor posterior en un tercio de pacientes.® Solo los pacientes mas
jovenes y sanos retornan a una vida social aceptable después de una correcta
protetizacién. La amputacion supracondilea parece una mejor opciéon en paciente
ancianos y de alto riesgo.
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La edad y el nivel de amputacion son factores predictivos independientes de
mortalidad postoperatoria. Los amputados de pierna tienen una supervivencia
superior a los amputados de muslo.*°

Amputacion infracondilea o transtibial

Su principal indicacién es mantener la articulacion de la rodilla, para permitir
una deambulacién correcta tras rehabilitacion y protetizacién. Pero no esta indicada
en pacientes, a priori, sin posibilidad de deambulacién. Es la mas aconsejable en
pacientes jovenes, con buena vascularizacion popliteo distal.

Tampoco estaria indicada en aquellos pacientes con cirugias iterativas y
cicatrices a nivel de pierna, presencia de proétesis sintéticas trombosadas en
revascularizaciones fracasadas y con retraccién a nivel de la rodilla.

A nivel infracondileo se han descrito varias técnicas en funcién del tipo de
colgajo cutaneo muscular (Figura 3). Hay dos premisas a considerar en este nivel de
amputacién: dejar un munon de la suficiente longitud, que permita adaptar una
protesis y que el mundén debe quedar bien almohadillado para evitar
exteriorizaciones 0seas futuras. Pero a la vez hay que procurar no dejar munones con
partes blandas “péndulas” que dificulten la protetizacion.

Las secciones cutaneas, Oseas, musculares y neurovasculares deben ser
limpias y conseguir una hemostasia correcta que evite formacion de hematomas.

No debe usarse torniquete ni isquemia en este tipo de amputaciones, excepto
en aquellas en que los vasos popliteos estén permeables y se prevea un sangrado
abundante.

Amputacion supracondilea o transfemoral

Se puede optar por munones de muslo largos, medios o cortos. La decision
estd basada sobre todo en las condiciones del paciente (edad, estado general,
posibilidades de protetizacion) y en la vascularizacion de la extremidad. Pero debe
intentarse dejar un brazo de palanca adecuado para la movilizacién de la prétesis y
del mecanismo de la rodilla protésica.

La técnica mdas habitual es la que mantiene colgajos simétricos anterior y
posterior. También puede escogerse la incision circular. La longitud de los colgajos
debe hacerse correctamente, con seccion del fémur mas proximal (Figura 4). En esta
amputacién la mioplastia debe hacerse en varios planos y suturar musculos
antagonistas para obtener buenos munones de apoyo y evitar retracciones musculo
cutaneas que favorezcan la exteriorizaciéon dsea.

La desarticulacién de la rodilla en sus diversas técnicas, conservando apoyo de
los condilos, apoyo de la rétula o artrodesis femoropatelar puede estar indicada en la
actualidad, por la mejoria en las técnicas de protetizacion y para conservar munones
mas largos. Tiene mejores resultados funcionales que la amputacion transfemoral y
al ser el miembro residual mas largo, permite una mejor suspension y un mayor
brazo de palanca para el manejo de la protesis.

Desarticulacion de la cadera
Es una técnica muy poco habitual, muy agresiva, con muy pocas posibilidades
de protetizacion. Generalmente se reserva para isquemias muy severas o necesidad
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de reamputar después de infecciones de munoén previas.

Periostio
Fémur

Figura 4: Tallado y longitudes de colgajos en la amputacién transfemoral
para construir munones correctos.

COMPLICACIONES EN LA CIRUGIA DE LAS AMPUTACIONES

Son consecuencia de una gran variedad de factores, pero los mds importantes
son: mala eleccién del nivel de amputacion, errores técnicos, inadecuada profilaxis o
tratamiento de la infeccion, trombosis venosa no diagnosticada y fracaso en los
vendajes o en la inmovilizacion del munén de amputacion.!

Los errores técnicos abarcan desde dejar excesiva longitud a nivel de hueso,
osteotomias imperfectas, biseladas o con esquirlas, redundancia de tejidos blandos,
hemostasia incorrecta o sufrimiento y necrosis de bordes cutaneos de la cicatriz.

La trombosis venosa profunda en una extremidad que va a amputarse es un
hallazgo habitual. Hay que cuidar y evitar los fallos en los vendajes y la movilizacién
0 apoyo precoz de los munones.

Las complicaciones tras una amputacién pueden dividirse en precoces y
tardias.

Las precoces incluyen infeccion del munon, retraso en la cicatrizacién, munén
doloroso y sensaciones de miembro fantasma. Las tardias incluyen miembro
fantasma persistente, contracturas en flexion no rehabilitables y gangrena del
munon.

Las infecciones de munén pueden alcanzar porcentajes del 40%, con mayor
riesgo, légicamente, en presencia de infeccidon previa. Un munoén cerrado debe ser
vigilado en las primeras horas que siguen a una amputacién porque una infecciéon o
una gangrena gaseosa pueden desarrollarse rapidamente y costar la vida al paciente,
incluso requerir una amputacién proximal abierta urgente.

La presencia de necrosis, infecciéon o abscesos en los munones de amputacion
obligan a desbridamientos, lavados y drenajes precoces. El reconocimiento precoz de
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una infeccién puede prevenir danos en el munén, que obliguen a una revision o
reamputacion mas proximal, e incluso procesos generales que amenacen la vida del
paciente.!?

Los retrasos en la cicatrizacion de los munones se suelen ver en las
amputaciones distales, de dedos, antepie o infracondilea. La amputacién
transfemoral es mas segura y presenta menos complicaciones locales. Si las necrosis
son extensas, debe tomarse la decision precoz de revisar la herida y practicar
amputaciones mas proximales, para evitar recuperaciones lentas con la consiguiente
morbimortalidad asociada.

Los dolores son constantes en el postoperatorio de una amputacion, y deben
ser controlados con protocolos analgésicos correctos. Hay que valorar la presencia de
dolor previo por gangrena o isquemia aguda. Un munon doloroso es algo habitual en
el proceso de curacién de todas las amputaciones. Pero el dolor severo y persistente
debe ser investigado. La sensacion de miembro fantasma es frecuente en las
amputaciones mayores de la extremidad, infra y supracondileas.

El miembro fantasma consiste en la percepciéon por parte del paciente de la
parte de miembro ausente o amputada. Suele ser un proceso autolimitado, pero
puede durar meses, incluso anos. La presencia de este sindrome -provocado por la
representacion sensitiva del miembro a nivel cortical- no estd bien explicado. Y no
hay diferencia entre las amputaciones que se practican por causa vascular o
traumatica. Incluso, puede existir una percepcion de la motricidad del miembro de
caracter automatico o voluntario.

El Gnico hecho comun en la sensacién de miembro fantasma es haber tenido
dolor severo y persistente mucho tiempo antes de la amputacion. El miembro
fantasma puede retrasar la rehabilitacién y requiere tratamiento multidisciplinario
en las unidades del dolor, pero una rehabilitacién precoz influye mucho en su
desaparicion.

La erosién y exteriorizacion ésea es una complicaciéon habitual, que puede
surgir en munones con colgajos musculo-cutaneos cortos, mal diseno de protesis,
mioplastia incorrecta o desnutricién y pérdida de masas musculares.

La inmovilizaciéon en cama, asociada a la maceracion, un mal estado de la piel,
incontinencia urinaria o anal, pueden provocar en horas una escara sacra, isquidtica,
trocantérea, en el taléon o en el maléolo externo del miembro restante, que deben ser
prevenidas. La contractura en flexion del munoén infracondileo debe prevenirse
precozmente.

Si la enfermedad arterial progresa, puede suceder una gangrena a nivel de
munon. En estos casos, una amputacion a un nivel mas proximal es inevitable. Es
necesario vigilar de cerca a estos pacientes, para evitar esta complicacion y también
prevenir danos en el miembro contralateral.

Tras la amputacion mayor es preciso mantener una funcién
cardiorrespiratoria correcta, corregir la anemia, equilibrar la diabetes y vigilar la
diuresis y la saturacion de oxigeno en sangre. En el plano psiquico postoperatorio, el
enfermo puede presentar un estado depresivo, desorientacién temporespacial y
confusion, inducidas por la agresién quirdrgica, las drogas anestésicas y los
disturbios electroliticos.

Después de una amputacion mayor se estima la complicacion cardiaca en un
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10%, y el 60% de muertes por este evento. La sepsis o bacteriemia, el fracaso renal, la
enfermedad tromboembolica venosa, las neumonias vy los accidentes
cerebrovasculares son eventos frecuentes tras una amputacién mayor.

REHABILITACION DEL PACIENTE AMPUTADO

Los pacientes vasculares amputados tienen una esperanza de vida reducida.
Muchos no pueden ser rehabilitados o protetizados, y los que lo son, usan la prétesis
irregularmente. Los progreso en las técnicas de rehabilitacion y en las prétesis, junto
a los cuidados médicos de los procesos concomitantes, mejoran notablemente el
pronostico.

Las amputaciones de dedos o de antepie no precisan reeducacion especifica.
El uso de un calzado normal adaptado con reemplazamiento de antepie distal es
suficiente. Las amputaciones mas proximales de antepie precisan calzado ortopédico
adaptado.

Todos los amputados tienen que superar diversas fases: cicatrizacion y
reeducacién precoz, reeducacion protésica, protetizacion provisional, protetizacién
definitva, y readaptacion socioprofesional.

Las amputaciones infracondileas precisan un munoén de suficiente longitud
que garantice una buena protetizacion. A nivel de muslo, cuanto mayor longitud
tenga el munon, mejor serd la rehabilitacion: la energia necesaria para caminar es
elevada a este nivel. Las amputaciones mayores requieren rehabilitacion previa,
reconformar munones y prétesis provisionales antes de adaptar las definitivas.!3

En todos los casos, el reacondicionamiento y trabajo dindmico es esencial
para devolver al paciente a una vida normalizada e independiente. Pero la realidad es
que muchos de estos enfermos, su edad y las enfermedades que padecen, van a
impedir su rehabilitacién.

Aunque el cirujano inicialmente se fija solo es aspectos quirtrgicos, la
recuperacion del paciente amputado también requiere recuperacion psicolégica, ya
que la depresién es un hecho comtn en todos ellos, especialmente si son jévenes. La
pérdida de una extremidad puede compararse a la pérdida de un cényuge, en
términos de magnitud. El duelo se prolonga alrededor de un ano.

Los amputados con afectacién psicolégica, que evidentemente hay que
prevenir y tratar, pueden experimentar malnutricion e inmovilidad, lo que afecta a la
recuperacion funcional. Una intervencion psicolégica decidida mejora la
rehabilitacion.

Para una recuperacion completa del paciente amputado, se requieren equipos
multidisciplinarios en los que participen rehabilitadores, cirujanos, enfermeros,
personal de ayuda domiciliaria, asistentes sociales, fisioterapeutas, y protésicos.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL SINDROME DE
PIERNAS INQUIETAS

Ortega J.M., Alonso M.I., Ferndndez-Samos R., Vazquez R., De la Infiesta C., Zorita
AM.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de Leon.

INTRODUCCION

El sindrome de ‘piernas inquietas’ (SPI), también conocido como enfermedad
de Willis-Ekbom es un trastorno neurolégico con sintomatologia clinica inespecifica
que puede simular entidades de origen vascular, por lo que con frecuencia estos
pacientes son remitidos a la consulta del angiélogo.

Esto junto con el hecho de que la enfermedad puede ser un factor de riesgo
para otras enfermedades cardiovasculares,! justifica la inclusién de este capitulo en
una ‘Guia clinica de patologia vascular’ sin olvidar que se trata de una entidad cuyo
diagnostico y tratamiento corresponden fundamentalmente al neurélogo.

Inicialmente descrita en el Siglo XVII, no fue hasta finales del siglo pasado?
cuando se establecieron los criterios diagnoésticos.? En el ano 2003 fueron
nuevamente revisados estableciéndose ademas criterios de apoyo.®

Necesidad imperiosa de mover las piernas con sensacion de dolor o malestar
Los sintomas aparecen y se agravan con la inactividad, sentado o tumbado
Los sintomas desaparecen o mejoran con el movimiento

Ritmo circadiano, de predominio al atardecer y anochecer

Trastorno de sueno

Movimientos periédicos de las piernas durante el sueno
Movimientos involuntarios de las piernas durante la vigilia
Exploracion neurolégica normal

Antecedentes familiares

Es necesaria la presencia de los criterios mayores para el diagnostico del SPI.
Sin embargo, no todos los pacientes que los cumplen van a tener la enfermedad.*

EPIDEMIOLOGIA

Se trata de un trastorno frecuente cuya prevalencia se estima en el 4-10% de
la poblacion.’ La variabilidad de la sintomatologia en intensidad y frecuencia, hacen
que en torno al 3% sea clinicamente relevante considerando como tal los casos cuya
intensidad afecta la calidad de vida y se presentan al menos dos dias por semana.®’
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Aunque puede aparecer en ninos, la prevalencia se incrementa con la edad y
siempre es mayor en mujeres que en varones.®

FISIOPATOLOGIA

Se distinguen una forma idiopatica, clinicamente mds precoz, ligada a factores
genéticos de tipo poligénico y formas secundarias a otras ‘entidades’ que pueden
englobarse en dos grupos:*1°

* Situaciones que cursan con una alteracion en la disponibilidad de hierro y/o
producen un bloqueo dopaminérgico.

* Procesos que cursan con dolor en las piernas (neuropatia, patologia medular,
artritis reumatoide, fibromialgia).!!!2

Se ha demostrado una alteraciéon en el metabolismo del hierro y una
disfunciéon dopaminergica a nivel cerebral. Ambos hechos estan relacionados pues
el hierro es un cofactor necesario para la sintesis de dopamina.'3

En sujetos genéticamente predispuestos, situaciones que supongan un déficit
de hierro (cirugia, hemorragias crdonicas, menstruaciones abundantes, embarazo
insuficiencia renal crénica avanzada) pueden precipitar o agravar un SPI.141

Factores genéticos

¥

Disfuncion del transporte de hierro al SNC

4

Disfuncién dopaminérgica

v
v v

Alteracion vias sensitivas medulares Hiperexcitabilidad motora medular

Fig.1: Fisiopatologia del SP.I

Los pacientes con ferropenia pueden sufrir un SPI que se corrige al normalizar
los niveles de ferritina. Pero en muchos de estos pacientes los niveles de ferritina
son normales. La aparicion del cuadro no depende de los niveles de hierro en sangre,
sino de su disponibilidad en el sistema nervioso central. Se piensa que pueda haber
un problema en el trasporte de hierro al sistema nervioso central de origen genético
mds manifiesto en situaciones de ferropenia.!’® Como consecuencia hay una
disfuncién dopaminérgica a nivel cerebral con afectacién de las vias sensitivas y
motoras medulares que conducen a la aparicion de la sintomatologia clinica (Fig.1).

El uso de farmacos con accién antidopaminérgica que atraviesan la barrera
hematoencefalica (neurolépticos, metoclopramida) puede incrementar Ia
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sintomatologia. Farmacos antidepresivos, antihistaminicos, alcohol, nicotina,
cafeina pueden precipitar la aparicion de la enfermedad en sujetos predispuestos.

Resulta dificil diferenciar el SPI de distintos cuadros que cursan con dolor en
extremidades inferiores y que cumplen los criterios mayores que definen la
enfermedad como ocurre en situaciones de neuropatia periférica (neuropatia
diabética), mielopatias, artritis reumatoide,!” fibromialgia, = enfermedad de
Parkinson.

CUADRO CLINICO

Se trata de un trastorno neuroldgico con sintomatologia fundamentalmente
sensitiva. Los pacientes refieren un malestar dificil de definir. ‘Quemazoén , tirantez,
presion, hormigueo, dolor, nerviosismo, desasosiego etc’. Se localiza
preferentemente en las piernas, aparece cuando estan sentados o acostados y les
impide permanecer quietos. Por ello se mueven y tienen que levantarse y caminar
con lo que el cuadro se alivia pero reaparece cuando vuelven a sentarse o acostarse.
Esta sintomatologia es especialmente intensa al final del dia y en las primeras horas
de la noche, alterando de forma significativa la calidad del sueno. En la madrugada la
clinica disminuye e incluso, por la manana, puede permanecer en cama Ssin
sintomatologia. Generalmente se afectan ambas piernas aunque puede ser
unilateral. Se ha descrito afectacion de otras partes del cuerpo.

La frecuencia e intensidad de la clinica es muy variable pudiendo incluso
desaparecer durante algiin tiempo para, generalmente, volver a manifestarse con
posterioridad.

Se han establecido algunas escalas validadas para evaluar la intensidad de los
sintomas entre las que destacan la escala IRLS y la SPI-6.

DIAGNOSTICO

Basado en los criterios clinicos senalados. En ocasiones puede ser necesario
realizar pruebas complementarias entre las que destacan:

* Andlisis del sueno (polisomnografia, test de inmovilizacién sugerida,
actimetria).

* Test farmacolégicos (levodopa).!®

* Estudios analiticos, que ayudan a excluir causas secundarias (funcion renal,
hierro, ferritina)

La Tabla 3 muestra las principales entidades con las que puede ser necesario
establecer el diagnostico diferencial. En dos ellas los angiélogos estamos
plenamente implicados y son generalmente el motivo por el que estos pacientes son
derivados a nuestra consulta. Son la insuficiencia venosa crénica y la neuropatia en
el paciente diabético.

La insuficiencia venosa comparte con el SPI la falta de especificidad de la
sintomatologia. No obstante en estos pacientes son frecuentes el edema y cambios
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cutaneos en la parte mas distal de la extremidad que no son habituales en el SPI. La
sintomatologia de calambres y malestar en las extremidades empeora con la
bipedestacién y es por ello mds intensa a Gltimas horas del dia pero se alivia con el

reposo con las extremidades elevadas y no presenta ritmo circadiano.

Disconfort
Posicional

Acatisia
Mioclono hipnico o
del inicio del sueno

Trastorno de
conducta en el sueno
REM

Calambres

Polineuropatias

Insuficiencia venosa

Artritis/Artrosis

Fibrtomialgia

Insomnio primario

Se alivia con el cambio de postura. No hay ritmo circadiano.

Inquietud motora que obliga a moverse. No hay alivio inmediato al moverse.
No Ritmo circadiano claro.

Fenémeno normal. Sacudidas mioclénicas al inicio del sueno. No hay
sensacion de malestar.

Movimientos en la fase REM. No hay necesidad subjetiva de mover las piernas
en reposo.

Contraccién brusca y dolorosa de un musculo (triceps sural, isquiotibiales).
Se alivia con el estiramiento muscular, no con el movimiento.

Sintomas sensitivos (parestesias, quemazon) que empeoran por la noche. No
obliga a mover las piernas y no se alivian con el movimiento. Puede aparecer
alodinia en el que un estimulo habitualmente banal es percibido como un
dolor severo. La exploraciéon neuroldgica es patoldgica en estos casos a
diferencia del SPI en que es normal.

Dolor y pesadez en extremidades que empeora con bipedestacién y mejora
con el reposo con extremidades elevadas. No hay ritmo circadiano.

Dolor se centra en articulaciones. No hay patrén circadiano. La clinica se
acentda con el movimiento.

Dolor en distintos grupos musculares y articulaciones. Predomina en region
cervical y espalda. No ritmo circadiano definido. No hay alivio con el

movimiento.

Dificultad para conciliar el suefio. No hay malestar en las piernas

Tabla 3: Diagnostico diferencial del SPI.

La neuropatia diabética produce un cuadro clinico que cumple los criterios

del SPI pero algunos matices pueden ayudar al diagnostico diferencial. Asi en el SPI
la sintomatologia afecta a estructuras profundas (tendones) y se localiza
principalmente entre la rodilla y el tobillo mientras que en la neuropatia las
molestias afecta a territorios mas cutdneos, con hipersensibilidad al roce y se
localiza mas en pies y tobillos (distribucion en calcetin). Los estudios de
neurofisiologia muestran un patréon de neuropatia de fibra fina en los casos de
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neuropatia diabética que no aparece en el SPI. Ademas estos pacientes responden
mejor al tratamiento con fadrmacos neuromoduladores como la gabapentina que con
agonistas dopaminérgicos como ocurre en los casos de SPI. No obstante tanto la
insuficiencia venosa crénica como la neuropatia diabética pueden coexistir en un
paciente con SPI.

Con respecto a la isquemia arterial periférica de las extremidades de origen
arterioscleroso, en sus casos mas graves cursa con dolor a nivel del pie que se
incrementa por la noche y se alivia con la posicion en declive de la extremidad de
forma que obliga al paciente a levantarse y permanecer con la extremidad en declive.
No hay alivio de la clinica con el movimiento ni ritmo circadiano manifiesto.

Dada la escasa utilizacién de farmacos dopaminérgicos derivados de la
ergotamina en el SPI es excepcional encontrar pacientes con isquemia arterial en
extremidades secundaria al uso de los mismos.

TRATAMIENTO

Ha de ser individualizado considerando la frecuencia e intensidad de la
clinica y su repercusion en la calidad de vida del paciente. Consideraremos también
si estamos ante una forma idiopatica o secundaria.

En situaciones con sintomatologia leve-moderada pueden ser suficientes
medidas no farmacolégicas entre las que destacan una higiene adecuada del sueno,
manteniendo horarios regulares, evitar la ingesta de alcohol y tabaco, supresion de
farmacos (antihistaminicos, antidopaminérgicos, antidepresivos, inhibidores de
recaptacion de serotonina, antipsicéticos).

No obstante, con frecuencia es preciso asociar tratamiento farmacoldgico.
Este es casi siempre sintomdtico, su respuesta dificil de predecir y no esta exento de
efectos secundarios.

Tratamiento farmacoldgico

Principalmente mediante la administracion de firmacos agonistas
dopaminérgicos, y control del dolor con moduladores alfa,-delta, y opioides. En las
formas secundarias combinaremos el tratamiento sintomadtico descrito con el
tratamiento etioldgico indicado.

Habitualmente iniciaremos el tratamiento en monoterapia, comenzando a
dosis bajas y 2-3 horas antes del inicio de los sintomas e incrementando la misma en
funcion de la respuesta y/o aparicion de efectos secundarios. Ademds de la
sintomatologia digestiva (nauseas, vomitos, disconfort) frecuentemente asociada a
los farmacos dopaminérgicos, es preciso resaltar la posible aparicién de dos efectos
secundarios como la potenciaciéon y la tolerancia. El fendmeno de aumento o
potenciacién consiste en que tras un respuesta inicial satisfactoria se produce un
agravamiento de la sintomatologia clinica lo cual puede inducir a incrementar la
dosis con lo que empeoramos la situacion.’ En estos casos es preciso sustituir el
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farmaco por otro agonista dopaminérgico. Este fendmeno es especialmente
frecuente con los fadrmacos de vida media corta cuando son administrados a dosis
elevadas y de forma continua (levodopa).

La respuesta a los farmacos es variable. Cuando es efectivo suele apreciarse
mejoria en la primera semana y se alcanza la maxima eficacia al cabo de 2-4
semanas. La Tabla 4 muestra los faArmacos mas utilizados.

Levodopa

Se administra asociada a un inhibidor de la dopa-decarboxilasa periférica,
(carbidopa, benserazida) a dosis de 25/100 mg en dosis Unica. Inicio de accién
rdpido (1/2 - 1 hora). Es frecuente la aparicion del fendmeno de aumento, sobre todo
cuando se administra de forma continuada y a dosis altas. En estos casos es preciso
retirar el farmaco y cambiarlo por un agonista dopaminérgico. Esta indicada en
pacientes con clinica leve y poco frecuente a tomar solo los dias sintomaticos.

Levodopa 100-200 Comunes AD:

Pramipexol 0.25-0.75 Nauseas

Ropinirol 0.5-4 Hipotension ortostatica
Edemas periféricos
Insomnio

Rotigotina 0.5-4 Somnolencia

Ataques de sueno
Trastornos del control de impulsos

Reaccién cutanea al parche

Gabapentina 800-2400 Somnolencia, mareo, fatiga
Pregabalina 150-450 Somnolencia, mareo
Opioides 5-20 (oxicodona) Sedacién
10-20 (metadona) Estrenimiento, nauseas
50-150 (tramadol) Dependencia/Tolerancia
Clonacepan 0.5-3 Somnolencia, dependencia y tolerancia.

Tabla 4: Tratamiento farmacolégico SPI. AD: agonistas dopaminérgicos.

Agonistas dopaminérgicos

De estructura similar a la dopamina, estimulan sus receptores post-
sindpticos. Segln su estructura quimica se dividen en ergoticos (derivados de la
ergotamina) y no ergéticos. Entre los ergoticos se encuentran la bromocriptina, la
pergolida y la cabergolina. La aparicion de efectos secundarios graves como fibrosis
de serosas y valvular o trastornos circulatorios en las piernas (vasoespasmo), han
limitado su uso.

Los no erg6ticos (pramipexol, ropinirol, rotigotina) no producen estos efectos
secundarios y actualmente constituyen la primera opcidon terapéutica en el
tratamiento del SPI.

Pramipexol es el fdrmaco con un perfil farmacocinético mas favorable. Buena
absorcién oral y elevada biodisponibilidad. Se elimina por via renal y su vida media
es de 8-12 horas. Entre sus efectos secundarios destacan los gastrointestinales
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(nauseas, somnolencia, etc.). La aparicion de tolerancia es frecuente y el riesgo de
potenciacién bajo. El tratamiento se inicia a dosis de 0.25 mg dos o tres horas antes
de acostarse, pudiendo incrementarse de forma progresiva hasta 0.75 mg/dia. En
casos de dosis mas elevadas conviene repartirla en dos tomas, a mediodia y al
anochecer.

Ropinirol, se administra por via oral, y su vida media es de 6 horas.
Metabolizacion hepatica mediante oxidacion por citocromos P450 por lo que puede
interaccionar con otros farmacos (macrélidos). Inicialmente comenzamos con 0.25
mg vespertinos y la iremos subiendo cada 3-7 dias. La dosis media eficaz oscila entre
2-4 mg/dia.

Rotigotina. Se administra en forma de parche transdérmico por lo que puede
ser especialmente Util en situaciones en que el paciente permanece en dieta
absoluta. Metabolizacion hepatica. Dosis de 0.5-4 mg/ dia. El efecto secundario mas
frecuente es la irritacion cutdnea local.

Otros farmacos

Benzodiacepinas: Poco utilizadas. Su principal indicacion es en los trastornos del
sueno (lorazepan, lormetazepan).

Antiepilépticos: Carbamacepina; gabapentina, pregabalina

Opioides: Oxicodona, Tramadol, metadona.

Hierro: No esta clara su eficacia en el SPI idiopatico. Puede estar indicado cuando los
niveles de ferritina son inferiores a 50 ng/ml ( por via oral o intravenosa).

Algoritmo terapéutico

El tratamiento debe ajustarse a la intensidad de los sintomas y al perfil del
paciente en cada momento.

En formas leves con sintomas intermitentes y poco frecuentes puede ser
suficiente con las medidas no farmacolégicas y la toma de una dosis de 50-100 mg de
levodopa en dosis Unica los dias mas sintomaticos.

En las formas tipicas, con clinica frecuente y afectacion de la vida diaria o
alteracion de la calidad del sueno los agonistas dopaminérgicos no ergoticos son el
tratamiento de primera eleccién. Se administran en dosis nica vespertina ajustando
la dosis en funcion de los sintomas. Inicialmente asociamos domperidona para evitar
las nauseas. En casos resistentes puede plantearse asociar un antiepiléptico u
opiaceos.
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LIMITACIONES DE ANTIAGREGANTES Y
ANTICOAGULANTES EN ANGIOLOGIA Y CIRUGIA
VASCULAR

Carnicero J.A., Torres J.A., Salvador R., Pena R., Rubio C., Lozano F.S..
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Complejo Asistencial Universitario de
Salamanca.

EL ARSENAL ANTIAGREGANTE

La enfermedad cardiovascular es la primera causa de muerte con casi el 30%
(INE 2014). La agregacion plaquetaria sobre una placa arteriosclerosa forma primero
un  trombo blanco con una red de fibrina que atrapard los hematies,
transformandolo en rojo y creciendo hasta hacerse oclusivo. Por ello interferir
sobre la agregacion es trascendental.!

Las plaquetas adheridas se activan, estimulando la produccién de tromboxano
A, (TXA,) desde acido araquidonico (AA) por la ciclooxigenasa COX;, la tromboxano
sintetasa, y la produccion de adenosin difosfato (ADP). Estos mediadores se
liberany fijan a sus receptores plaquetarios, amplificando la activacion.

Antiagregar a cada paciente segin su riesgo vascular es atractivo
considerando que hoy disponemos de farmacos con mecanismos de accion
diferente.

GP IIb/la »
i . I COLAGENO
R ) TROMBINA
/ e AAS inhibicion TROMBOXANQ A;
ABCIXIMAB

El 4cido acetil salicilico (AAS) inhibe la COX; y con ello la sintesis de TXA..
Igualmente la plaqueta dispone en su membrana del receptor de ADP P,Y ;.

Como inhibidores del P,Y;; disponemos del clopidogrel, el plasugrel vy el
ticagrelor. Al no interferir en el metabolismo del AA, pueden combinarse con el AAS
potenciando su efecto Clopidogrel y plasugrel son tienopiridinas Son profarmacos
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de accion irreversible. La ticlopidina, quimicamente similar, hoy ha dejado de usarse
por el riesgo de neutropenia.

El clopidogrel tiene metabolizacién hepatica del citocromo  CYP2Cy

(abreviatura citocromo P4502C19). compitiendo con otros fadrmacos por esta esta via,
modificandose su biodisponibilidad y presentando gran variabilidad intra e
interindividual .
El plasugrel es mas potente y precoz. Al no estar limitado por su metabolizaciéon y no
depender de tantos intermediarios, presenta menor variabilidad interindividual. En
ambos, el efecto desaparece lo que tarde en renovarse la plaqueta (5-10 dias) , pues
siendo anucleadas e incapaces de sintetizar proteinas, no pueden reponer la
actividad enzimatica.

El ticagrelor es un inhibidor reversible del P,Y:; que acttia rdpido, con un pico
a los 90 minutos de su administracion. Es mas rdpido, un 40% mas potente y menos
variable que el clopidogrel, prolongdndose 3-4 dias. Por su rapidez frente al
clopidogrel (tarda unas 4h), ticagrelor y plasugrel se han indicado en sindrome
coronario agudo (SCA) ante el riesgo de un segundo episodio, o un nuevo SCA si ya
tomaban clopidogrel y como pretratamiento en angioplastia coronaria muy precoz.

Inhibidores COX1 Inhibidores receptor P2Y12
AAS Clopidogrel Plasugrel Ticagrelor
Salicilatos Tienopiridina Tienopiridina Triazopirimidina
Irreversible Irreversible Irreversible Revesbile
Farmaco activo Profarmaco Profarmaco Farmaco activo
15-30 min 2.4h 30 min 30 min
5 dias 5-10 dias 5-10 dias 3-4 dias
No 5 dias 7 dias 5 dias
0.05 0.38 2.10 3.20

Tabla 1: Antiagregantes empleados en la actualidad.

Otros farmacos como triflusal, dipiridamol o cilostazol, inhiben Ia
fosfodiesterasa y aumentan los niveles intracelulares de AMP: bloqueando la
respuesta plaquetaria al ADP. En ellos disponemos de menor evidencia que en otros
antiplaquetarios.

El cilostazol se indica en claudicacion vy su efecto antiagregante es
secundario. Ademads hasta un 20% de pacientes lo suspenden en los primeros tres
meses debido a efectos secundarios diferentes al sangrado.?

Por ultimo sélo mencionar los antiagregantes intravenosos, inhibidores de
P,Y1; como el cangrelor o antagonistas de la glicoproteina IIb/IIla: abciximab,
eptifibatide, y tirofiban, para el tratamiento del SCA.

LA INDICACION DE ANTIAGREGACION Y SU EVOLUCION

Nuestra Especialidad no presenta evidencias tan sdélidas como otras
especialidades en cuanto al manejo de antiagregantes, pero su experiencia puede
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inspirarnos. Hay preguntas aun sin clara respuesta como es la fisiopatologia
biomolecular de la arteriosclerosis en los diferentes territorios vasculares.

Cardiologia acumula mayor experiencia sobre qué farmacos utilizar vy
durante cuanto tiempo, y plantea que las decisiones han de ser dindmicas y
reevaluables en el tiempo, segln variables relacionados con el paciente y el
procedimiento. Valoran si el diagnéstico es de cardiopatia isquémica estable o de
SCA y los antecedentes personales (hemorragias previas, trombopenia, insuficiencia
renal, etc). Valoran la complejidad del procedimiento, considerando el nimero de
vasos y/o lesiones tratadas (tres o mas), la longitud (seis o0 mas cm) vy/o la
existencia de oclusiones que precisen recanalizacién. Por dltimo también valoran
factores relacionados con el dispositivo como es el numero y tipo de stents
implantados (metdlicos o farmacoactivos). Por todo ello elaboran scores y guias de
decision para evaluar el riesgo y el beneficio de diferentes pautas de doble
antiagregacién (DAPT)y su duracién.>*

En el tiempo se han publicado numerosos estudios. En el CAPRIE,
Clopidogrel reducia la recurrencia de eventos isquémicos un 8.7% respecto a AAS
con una reduccién en un 26% del riesgo de hemorragia y con un beneficio mayor en
el subgrupo de EAP.> En el CHARISMA para pacientes estables con enfermedad
cardiovascular establecida o riesgo elevado, Clopidogrel mds aspirina no anadi6
eficacia en la reduccién de infarto miocardico, ACV o muerte cardiovascular, pero
aumento el riesgo de hemorragias siendo perjudicial en pacientes sin miocardiopatia
isquémica y con multiples factores de riesgo.® El EUCLID comparé ticagrelor vs
clopidogrel para prevenir IAM o muerte cardiovascular, en pacientes con EAP
sintomatica (pacientes con antecedentes de revascularizacién de MMII o ITB <0.8)
concluyendo que ambos eran igualmente eficaces y seguros en estos pacientes. Un
subanalisis observé que en pacientes con revascularizaciéon de MMII previa, tenian
mayor riesgo de IAM o de isquemia aguda de MMII que quienes presentaban sélo ITB
disminuido incluso con terapia antiagregante’.

El PEGASUS- TIMI 54 incluy6 pacientes con IAM (padecido 1-3 anos antes); al
AAS se anadi6 ticagrelor vs placebo. En el subgrupo con enfermedad arterial
periférica EAP que recibieron placebo tuvieron tasas mds altas de eventos
cardiovasculares a 3 anos que los que recibieron placebo y no tenian EAP y ademas
presentaron mayor tasa de isquemia aguda de miembros inferiores y mayor
necesidad de revascularizacion periférica. Este subgrupo con EAP se beneficiaba
con la DAPT y se observé beneficio en la mortalidad?®.

Mencion especial para el COMPASS combinando rivaroxaban con AAS, que
inform6 de reduccién en las complicaciones isquémicas y en la mortalidad,
equilibrando el beneficio en cuanto a la isquemia y hemorragia grave, frente a solo
AAS en la prevencion secundaria en pacientes con enfermedad arteriosclerdtica
estable. El impacto en la poblacién con patologia arterial periférica redujo en un
31% la tasa de eventos cardiovasculares periféricos y la tasa de amputacién. El
estudio se interrumpié 1 ano antes de lo esperado por el beneficio del subgrupo
ribaroxaban + AAS.’

Igualmente en la enfermedad cerebrovascular también se ha evolucionado en
las pautas de antiagregantes. El riesgo de sufrir otro ictus tras un AIT o un ictus
menor ocurre en un 10 a 20% de pacientes en los tres meses tras el episodio indice,
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la mayoria en los primeros dos dias.!” Por la reduccién de la recurrencia de isquemia
en SCA tratado con DAPT, se ha indicado andlogamente DAPT para reducir el riesgo
de un segundo episodio cerebral.

CHANCE demostré que AAS mas clopidogrel 3 semanas, era superior a la
monoterapia con AAS para pacientes con ACV o AIT. Como limitaciones, que incluyé
sOlo poblacién asidtica y no hubo reduccion de IAM en el seguimiento.! El estudio
POINT, que es su version occidental, enrola pacientes mas precozmente, en las 12
horas del inicio clinico y el seguimiento es a 90 dias. Concluye con un menor riego de
eventos isquémicos pero mayor riesgo de hemorragia que en monoterapia.!!
Analizando ambos el mejor balance riesgo/beneficio estd en acotar la DAPT a 3-4
semanas tras el ACV o AIT inicial, continuando después con monoterapia con AAS.
CHANCE utiliz6 DAPT 21 dias y POINT 3 meses, pero el mayor beneficio se registré
en los primeros 30 dias.

El estudio SOCRATES, compard ticagrelor vs AAS para ACV/AIT mostrando
una tendencia hacia un beneficio con ticagrelor en reduccién de eventos isquémicos
aunque sin significacién estadistica e igual tasa de sangrado mayor entre ambos.!?

Por ultimo y en profilaxis secundaria ,una revision COCHRANE de 2018
concluyé que la doble antiagregacion con AAS+clopidogrel vs AAS, tiene menor
riesgo de eventos cardiovasculares, en pacientes de alto riesgo cardiovascular y en
pacientes con enfermedad establecida sin stents coronarios, pero sin asociar menor
mortalidad aunque si un mayor riesgo de hemorragia. Los resultados no permitieron
identificar un subgrupo que pueda beneficiarse mas de la combinacion de
clopidogrel y AAS."3

RESISTENCIA A LOS ANTIAGREGANTES

La agregabilidad es dinamica, como lo son la tension arterial (TA) o los
niveles de colesterol, y depende por ello de la edad avanzada (menor eliminacién
hepatorrenal) , la obesidad (mayores dosis) o la diabetes donde la resistencia se ha
comunicado hasta en un 21.5% en diabéticos tipo II.!* En la practica existen casos en
que la etiologia del caso no queda establecida y el estudio no es concluyente.
Entonces podemos dudar de la correcta adhesion terapettica del paciente o de una
resistencia a los antiagregantes.

Definir este concepto es complejo por la diversidad de los métodos de medida
y los distintos punto de corte asi como por la variabilidad intra e interindividual en
la que se involucra el polimorfismo genético del CYP,Cio.'°

Respecto a la variabilidad, el motivo puede ser una reduccién en la absorcién
del farmaco o interacciones al competir en vias metabodlicas (CYP,Cis) con otros
farmacos como pe los inhibidores de la bomba de protones (omeprazol), fluoxetina,
ciprofloxacino, carbamazepina, fluconazol y ketoconazol. Incluso se ha comunicado
la interaccion atorvastatina-clopidogrel in vitro sin que se haya confirmado en los
estudios clinicos.!®

Los nuevos fadrmacos antiplaquetarios surgen como alternativa para pacientes
no respondedores al clopidogrel y en ellos no hay comunicadas resistencias.!” Se
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definieron tres tipos de resistentes a AAS.!® Los respondedores alcanzan una
inhibicién de la formacién de TXA; y de la agregacion inducida por colageno de mas
del 95% con 100 mg de AAS. En la tipo I (farmacocinética), el tratamiento era
ineficaz, pero la adicion in vitro de 100 uM de AAS producia inhibicién completa; en
la tipo II (farmacodindmica) ni la dosis oral ni la adiciéon in vitro producian
respuesta; en la resistencia tipo III (pseudoresistencia) se inhibia la sintesis de TXA,
pero no la agregacién por colageno.

En los no respondedores al clopidogrel la respuesta antiagregante seria menor
al 10%" vy se han descrito resistencias hasta en el 21% de los pacientes.”’ Los
mecanismos patogénicos son comunes a los de RAAS hasta el punto que el mayor
factor de riesgo para ser resistente al clopidogrel es serlo a la AAS; se han
comunicado resistencias duales a ambos hasta en un 8.5%.2! Este mayor riesgo de
resistencias se ha relacionado de manera especial en el subgrupo de diabéticos.?

Los test de agregacion no se aconsejan fuera de ensayos clinicos y las guias
no los recomiendan. La agregometria Optica es una prueba compleja usada por
expertos para sospechas de trombocitopatias hereditarias. Los test plaquetarios
tienen limitaciones por su baja sensibilidad y porque se practican sobre sangre
anticoagulada usando supradosis de inductores de la agregacion siendo asi su
relevancia fisiol6gica y su valor predictivo clinico cuestionables.

Para el estudio de la hemostasia se ha recurrido al INNOVA PFA 100, un
simulador in vitro mediante cartuchos de la hemostasia primaria, practico por
rdpido y costo-eficiente. En nuestro centro se realiza estudio sistematico de
resistencia antiagregante a pacientes en que se indica intervencionismo
vasculocerebral con el sistema Verify, basado en la transmitancia de la luz. En su
analisis de 117 casos en 40m,23 la R a AAS fue del 19 % y la del Clopidogrel del
24,5% con una resistencia combinadas del 6% en linea con lo descrito por otros
autores como Grossmann que comunicé resistencias del 17.5 y 20%
respectivamente.?*

ANTICOAGULANTES DE ACCION DIRECTA EN CIRUGIA VASCULAR

La anticoagulacion constituye el eje terapeutico de la enfermedad
tromboembdlica venosa (ETEV). Tradicionalmente iniciada con heparina para pasar
a antagonistas de la vitamina K, AVK, a largo plazo. Los AVK son seguros y eficaces,
pero requieren controles peridédicos para ajustar dosis. Desde hace casi 10 anos los
anticoagulantes orales directos (DOACs), actuando contra proteinas de la cascada
de la coagulacién son una alternativa. En la actualizacion de las Guias Europeas de
2018 también los denominan por su accién farmacolégica “non-vitamin K antagonist
oral anticoagulants”.?

Estan indicados en la profilaxis antitrombédtica de la cirugia ortopédica
protésica de cadera y rodilla, en ACFA y ETEV. Por el contrario no se han mostrado
eficaces en las valvulas cardiacas mecanica o en TAVIs. Consideramos pacientes
prioritarios para su indicacion aquellos en los que hay que optimizar la seguridad
porque tengan un riesgo hemorragico alto, quienes han tenido in ictus embdlico o
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hemorragico estando tratados con AVK y pacientes con mal control del INR ( fuera

del rango >60% del tiempo).2

Bloqueo trombina Inhibidores factor Xa
Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Edoxaban
0.5-2h 2-4h 3-4h 1-2h
12-14h 5-9h 12h 10-14h
No ajuste - - -
/12h /24h /12h /24h

No triturable Si Si
Mayor Menor

TTPA sensible TP sensible TP sensible

1.5 2.1 1.1 1.8

Tabla 2: Antiacoagulantes de accién directa.

En la ETEV estdn aprobados por el Ministerio de Sanidad, pero sin
financiacion. Quienes opten por ellos deben pagarlos integramente. En 2015
diferentes Sociedades Médicas como las de Neumologia y Cirugia Tordcica,
Internistas, la de Trombosis y Hemostasia, o la de Emergencias pidieron su
financiacion puablica al Ministerio de Sanidad por razones de comodidad, seguridad
(menos hemorragias) y con un andlisis de costes indirectos favorable, sin tener
éxito. Quiza por ello los DOACs estan infrautilizados y muchos no estamos
suficientemente familiarizados con ellos pues nuestro contacto se produce por
pacientes que los toman por indicaciones diferentes a la ETEV .

Cronolégicamente por su orden de aparicion tenemos el dabigatran que acttia
contra la trombina, y los xabanes, rivaroxabdn, apixaban y edoxaban sobre el
factor X.

Como ventajas presentan una farmacocinética interindividual menos variable.
Al haber menos fluctuaciones y tener menos interacciones dietéticas y
farmacolégicas, la dosis es fija, sin requerir induccién (con el dabigatran y
edoxaban si se aconseja dosis de heparina puesto que el efecto no es inmediato,
CHEST 2016), ni terapias puente, ni controles, y con menor riesgo de hemorragias
(sobre todo intracraneal). Sin embargo este argumento es ambivalente y ha de ser
muy matizado . Por un lado su comodidad y el poder prescindir del soporte analitico
periédico, pese a ser ventajoso en términos de calidad de vida , nos obliga a tener
mas en cuenta si cabe posibles interacciones , que no quedaran evidenciadas en el
INR periddico. Ademas estos pacientes no percibian una pérdida de dosis como un
problema, a diferencia de quienes tomaban AVK.?”” Como los DOACs presentan un
rapido “on-off”, un dia de omisién supondrd dejar de estar anticoagulado, entrando
en riesgo. Ha de advertirse del riesgo de saltarse la dosis (como no me vigilan, no lo
tomo y como son caros, si me salto alguna dosis, algo ahorro) y si hay preocupacién
por la falta de adherencia al tratamiento, considerar que saltarse una dosis de
acenocumarol por su mayor vida media, supone un menor riesgo. Por todo ello los
comités aconsejan un seguimiento periddico para comprobar la adherencia,
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posibles nuevas interacciones si se han anadido nuevas medicaciones (p.e con
anticonvulsivantes o azoles), la funcion hepatorrenal para ajustes de dosis y
hemograma para posibles pérdidas inadvertidas o registrar nuevos episodios
tromboembdlicos.?

Como desventajas, su experiencia es mdas limitada, el precio, y el que los
ensayos no se han ajustado a edades ( edad promedio de ensayos en ETEV fue de 55
anos) y pesos extremos. Tampoco incluyen subgrupos muy protrombéticos como
los pacientes con cancer o situaciones de trombofilia de alto riesgo. De hecho en
2018 el estudio TRAPS? que estudiaba rivaroxaban vs warfarina en sindrome
antifosfolipido hubo de ser prematuramente cerrado por los malos resultados del
primero. Ademds para cada uno de ellos, los ajustes de dosis presentan puntos de
corte diferentes, lo que complica su manejo, frente a su atractivo marketing
comercial de dosis fija. Finalmente la ausencia de antidotos generalizados a
excepcion del Idarucizumab para el dabigatran y en desarrollo antidotos para los
antiX como el andexanet alfa y el aripazine (Cirapantag).*

La guia Chest 2016 sobre el tratamiento de ETEV en cuanto a la seleccién de
anticoagulantes, refleja las prioridades en cada una de las situaciones clinicas. Los
AVK son considerados de eleccién en insuficiencia renal (CICr < 30 mL/min) y
tratamiento de primera linea, al igual que rivaroxaban y edoxaban, para los
pacientes que prefieran una Uinica administracién diaria. En dispepsia o historia de
hemorragia intestinal, los AVK o apixaban son las opciones recomendadas.*!

En la practica, la monitorizacién se hace necesaria en diversas situaciones .
Ante la aparicién de hemorragias. En la identificacién de infra o sobredosificaciones,
en pacientes con pesos extremos, en pacientes con disfuncién renal o en los que se
sospechen interacciones farmacocinéticas. En nuestra practica especialmente en el
manejo perioperatorio o en la indicacién de pruebas invasivas, y de manera relevante
en situaciones urgentes.

La monitorizacién es complicada porque los cambios de los parametros del
estudio de coagulacion no son homogéneos y se alteran especificamente para cada
uno de los anticoagulantes. E1 APTT es sensible para el dabigatran, pero menos
para el rivaroxaban. Por contra el factor antiXa no es sensible para el dabigatran y si
para el rivaroxaban. El INR no es sensible para ninguno.?? Ante la falta de pruebas
consistentes habremos de manejar las vidas medias, por lo que la opinién del
hematologo puede hacerse valiosa. Pero el riesgo trombdético/hemorragico no solo
dependera del farmaco, sino también de la propia intervencion quirargica. Por ello si
necesitamos mas seguridad, en vez de suspenderlo 24-48h, se ha prolongar el
periodo de suspension durante tres o cuatro dias, haciéndose precisa entonces la
terapia puente con heparina. De nuevo la protocolizacién presenta limitaciones
siendo asi necesaria la personalizacion de las decisiones, considerando en cada caso
el cese y reinicio del tratamiento.

En urgencias quirdrgicas, valorar diferirlas para ganar tiempo y poder asi
optimizar la coagulacién. En situaciones de hemorragia la suspension puede ser
suficiente considerando su corta vida media, o recurrir a carbén activado si la toma
ha sido reciente (menos de dos horas), o al idarucizumab para el dabigatran o a
complejos protrombinicos en emergencias.
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Para concluir, en numerosas situaciones clinicas se producen indicaciones
solapadas que plantean la utilizacion de triple terapia, combinando DAPT vy
anticoagulantes. Su eficacia y seguridad se ha descrito en estudios observacionales o
ensayos aleatorizados de menor potencia estadistica, en combinaciones de AAS,
lopidogrel y AVK y muy pocos han examinado combinaciones de AAS, clopidogrel y
DOAC. Las poblaciones estudiadas han sido muy diferentes (edades, comorbilidades,
dosis, estabilidad o inestabilidad clinica), la definicién de hemorragia también
diferente y por ello los resultados dificiles de comparar.

En estas situaciones hay que extremar la seguridad y para ello han de
indicarse durante los periodos mds cortos posibles, durante el lapso en que el riesgo
es alto para prevenir episodios graves como ictus, IM recurrente, trombosis de stent
y muerte. Ha de prestarse especial atencion a la presencia de factores predictivos de
hemorragia digestiva alta como toma simultanea de farmacos AINES, corticoides,
hemorragia digestiva previa, valorarse la infeccién por Helicobacter pylori y extremar
la proteccion gastrica preventivamente.3

Para la evaluacion del riesgo hemorragico se ha recurrido a la utilizacion de
escalas inicialmente implementadas en pacientes en fibrilacion auricular. La escala
HAS-BLED destaca entre otras por su simplicidad en la practica clinica y su valor
predictivo pudiendo asi hacerla extensiva a otros grupos de pacientes . En ella,
valores de 3 0 mds suponen un riesgo de hemorragia alto.**

Cancer HBPM

Insuf. Renal (C1Cr<30%) AVK

Hepatopatia (transaminasas x3) HBPM

Plaquetopenia (<100.000) HBPM

Patologia digestiva: hemorragia Dabigatran y rivaroxaban contraindicados
Cirugia bariatrica/reseccién intestinal Dabigatran y rivaroxaban no recomendados
Sonda nasogéstrica Dabigatran no / rivaroxaban y apixaban triturados
Embarazo o lactancia HBPM

Mala adherencia o incumlimiento AVK

Preferiblemente dosis tinica Ravaroxabdn o edoxaban. AVK

Doble antiagregacién AVK

Tabla 3: Factores condicionantes de la terapia anticoagulante.

COMENTARIOS

La resistencia a los antiagregantes estd infravalorada pero ;existe inquietud
por ello? Ciertamente no hay acuerdo en su definicion y la heterogeneidad
metodoldgica de los estudios resta consistencia al valor de los resultados. Sin
conocer si hay diferencias entre razas o sexos y sin saber si hay que buscarla sélo en
quienes sufren episodios recurrentes o hacerla extensiva, identificando variables
que permitan sospechar resistentes y asi ajustar las dosis o cambiar a los DOACs
en los que no hay descritas resistencias .

La indicacion de antiagregacion y stent, en pacientes con tratamiento
anticoagulante previo ( ACFA o valvulas metalicas o ETEV), incrementa el riesgo




SOCIEDAD CASTELLANO-LEONESA DE ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR 143

hemorragico. El manejo de protocolos para decidir dosis y duracion de
antiagregacion,® son de ayuda pero no pueden sustituir al juicio clinico que
personalice ese balance de riesgos.

Los DOACs presentan ventajas. Es previsible que con el tiempo se generalicen
para ETEV y se conviertan en primera eleccion para muchos pacientes. Sin embargo
no existen estudios que los comparen entre si y existen notables diferencias
metodologicas entre los estudios que los comparan con AVK ( edad o calidad del
control del INR entre otras), debiendo ser muy cautos en la generalizacion de sus
resultados.

Ademas, pese a su atractivo manejo, no podemos simplificarlos al punto de
habituarse a usar uno de ellos a una dosis en la creencia de que el paciente se
encuentra adecuadamente tratado. Hay que aprender a manejarlos. Esto exige una
cuidadosa personalizacién, precisando pautas de seguimiento que al publicitarse
parecian innecesarias. Han de vigilarse la adherencia, especialmente comprometida
en pacientes polimedicados, la aparicion de nuevos eventos especialmente
tromboembdlicos o hemorragicos. Han de valorarse cuidadosamente interacciones
ante la incorporacion de nuevas medicaciones que aconsejen ajustes de dosis y
realizar controles analiticos periddicos ( hemograma y funcién hepato-renal) cada
tres o seis meses, o un ano considerando de manera personalizada la fragilidad de
los pacientes y su datos analiticos.

CONCLUSIONES

1.En intolerantes a AAS indicar clopidogrel.

2.En tto de sectores distales se recurren a pautas de tratamiento con doble terapia
antiagregante mas largas aunque no disponemos de evidencia.

3.En stent carotideo, la duracién Optima de la doble terapia antiagregante es
desconocida, siendo habitual prolongarla durante mas de un mes*®.

4.La triple terapia se desaconseja con la excepcién de stent en el sector distal o
lesiones muy complejas con alto riesgo de trombosis.El ajuste de AVK se hara para
conseguir INR 2-2.5 y con las dosis de DOACs minimamente eficaces.*®

Monoterapia AAS o Clopidogrel (o Plasugrel o Ticagrelor)
Doble antiagregacion AAS + Clopidogrel (o Plasugrel o Ticagrelor)
Triple terapia DAPT + Anticoagulacion oral (AVK o DOACs)
Cirugia arterial Monoterapia indefinida
Endovascular Doble 1 mes y monoterapia indefinida
Estenosis asintomatica Monoterapia
Estenosis sintomatica

Tt° conservador Doble 1 mes y monoterapia indefinida

TEA carotidea Monoterapia indefinida

Stent carotideo Doble 1 mes y monoterapia indefinida
Fibrilacién coincidente Desaconsejar triple terapia

Tabla 4: Antiagregacion en cirugia vascular.
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PREVENCION PRIMARIA Y SECUNDARIA EN ANGIOLOGIA
Y CIRUGIA VASCULAR

San Norberto E.M., Cenizo N., Martin-Pedrosa ].M., Revilla A., Vaquero C.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Clinico Universitario Valladolid.

INTRODUCCION

Las patologias que afectan a la Angiologia y Cirugia Vascular se pueden dividir
en dos grupos fundamentales, las enfermedades arteriales y las venosas.

La enfermedad cardiovascular es comun en la poblacién general, afectando a
la mayoria de adultos mayores de 60 anos y es responsable del 29% de las
defunciones en el ano 2017 en Espana, situdndose por delante del cancer y de las
enfermedades respiratorias (INS). En 2012 y 2013, se estim6 que fue la responsable
de 17.3 millones de muertes en todo el mundo. Incluye a cuatro dreas mayores:

a) Enfermedad coronaria: manifestada por el infarto de miocardio, isquemia
coronaria cronica, fallo cardiaco y muerte de origen coronario.

b) Enfermedad cerebrovascular: manifestada por el infarto cerebral y el
accidente isquémico transitorio.

¢) Enfermedad arterial periférica: manifestada por la claudicacion intermitente.

d) Aterosclerosis adrtica o aneurismas adértico abdominales o toracicos.

La enfermedad cardiovascular es una de las principales causas de muerte en
todos los paises desarrollados, con una prevalencia que se incrementa rapidamente.
Muchos de sus factores de riesgo son modificables, ofreciendo una oportunidad para
la intervencion. La historia familiar es un factor de riesgo independiente,
principalmente en pacientes jovenes, aunque otros factores de riesgo descrito
incluyen la hipertensién, la dislipemia, la diabetes mellitus, la insuficiencia renal
cronica y otros factores relacionados con el estilo de vida como son el habito
tabaquico, la dieta, el ejercicio, la ingesta de alcohol y la obesidad.

En los pacientes con enfermedad arterial periférica, la enfermedad
cardiovascular es la causa madas frecuente de muere (40-60%) seguida de la
enfermedad cerebrovascular que supone un 10-20% de ella, dependiendo el aumento
del riesgo de eventos cardiovasculares y cerebrovasculares de la severidad de esta
patologia. La prevalencia de la enfermedad arterial periférica en la poblacion general
espanola varia entre el 4.5-8.5% segun las series; siendo el 3.83-24.5% silente y
pudiéndose manifestar el 6-29.3% como claudicacién intermitente (Ministerio).
Actualmente, tanto la sintomatica como la asintomadtica, es mayor en los hombres
que en las mujeres, especialmente en la poblaciéon joven, ya que en edades mas
avanzadas esta diferencia se va reduciendo hasta casi igualarse, realidad que podria
modificarse debido a la tendencia a la reduccion del consumo de tabaco en hombres
y al aumento de este en mujeres (INE).

En cuanto al territorio venoso, las principales medidas preventivas se dirigen
a la actuacion sobre la aparicion y el empeoramiento de la insuficiencia venosa
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cronica. Las medidas que modifican los habitos de vida y ejercicios que se proponen
a los pacientes, estan basados en la disminucién del ortostatismo de la hipertension
venosa distal en la pierna y estan basados en el uso de medias eldsticas de
compresion, ejercicios anti-éstasis venoso, movilizacibn muscular-articular y
elevacién de las piernas durante el reposo.

RIESGO CARDIOVASCULAR

La prevencion de la enfermedad cardiovascular se basa en la estimacion
individual del riesgo, puesto que la aterosclerosis es usualmente un productor de un
numero de factores de riesgo. Diversas escalas de riesgo se han propugnado, pero la
mas sencilla es la expuesta en la Tabla 1.

Mujer 60 7 120 No 2%
Mujer 60 7 140 Si 5%
Hombre 60 6 160 No 9%
Hombre 60 5 180 Si 21%

Tabla 1: Impacto de la combinacién de factores en el riesgo cardiovascular. PAS: presion arterial
sistolica.

Por lo tanto, es recomendable la valoracion del riesgo cardiovascular en
individuos con historia familiar de enfermedad cardiovascular, hiperlipidemia
familiar, factores de riesgo mayores (habito tabdquico, hipertensién arterial,
diabetes mellitus o dislipemia) y en comorbilidades que incrementan dicho riesgo
(ESC guidelines). A pesar de que Espana se encuentra dentro de los paises
etiquetados como de “bajo riesgo” (mortalidad cardiovascular en 2012 en sujetos
entre 45 y 74 anos <225/100.000 habitantes en hombres y <175/100.000 habitantes
en mujeres), es importante la estimacion del riesgo en nuestros pacientes.

De tal forma se pueden clasificar en pacientes con:

« Riesgo bajo a moderado (SCORE <5%): debe aconsejarse la modificacién
del estilo de vida.

« Riesgo elevado (SCORE >5% y <10%): modificacién de estilo de vida y
puede indicarse tratamiento farmacolégico.

+ Riesgo muy elevado (SCORE >10%): se requiere tratamiento
farmacoldgico.

Los objetivos de manejo respecto a los factores de riesgo cardiovascular son:

- Habito tabaquico: no exposicion bajo ninguna forma.
- Dieta: disminucién de grasas saturadas e incremento de legumbres, verduras,
fruta y pescado.
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- Actividad fisica: al menos 150 minutos por semana de actividad fisica
aerobica moderada (30 minutos cada 5 dias/semana) o 75 minutos por semana
de actividad fisica aerdbica vigorosa (15 minutos por cada 5 dias/semana) o
una combinacién de las previas.

- Peso corporal: indice de masa corporal 20-25 kg/m? Circunferencia
abdominal <94 cm en hombres 0 <80 cm en mujeres.

- Presion arterial <140/90 mmHg.

- Lipidos:

o LDL: objetivo primario.

» Riesgo muy elevado: <70 md/dL (<1.8 mmol/L) o una reduccion
de al menor el 50% si el nivel basal estaba entre 70 y 135 mg/dL
(1.8 y 3.5 mmol/L).

» Riesgo elevado: <100 md/dL (<2.6 mmol/L) o una reduccion de al
menos el 50% si el nivel basal estaba entre 100 y 200 mg/dL (2.6
y 5.1 mmol/L).

» Riesgo bajo y moderado: <115 mg/dL (<3.0 mmol/L).

o HDL: no objetivo, pero >40 mg/dL (1.0 mmol/L) en hombre y >45 mg/dl
(>1.2 mmol/L) en mujeres.

o Triglicéridos: no objetivo, pero >150 mg/dL (<1.7 mmol/L) indica bajo
riesgo y niveles mas elevados indican la necesidad de busqueda de
otros factores de riesgo.

- Diabetes: HbAlc <7% (<53 mmol/mol).

Prevencion primaria: estatina

- Hipercolesterolemia primaria.

- 40-75 anos y DM.

- 40-75 anos y no DM: valoracién riesgo.
Prevencién secundaria: LDL <70 mg/dl

<140/90 mmHg

HbA1c<7%

Pérdida de peso

Incremento de actividad fisica
Restriccion de sodio de la dieta
Disminucién de la ingestion de alcohol
Cese de habito tabaquico

AAS (pacientes alérgicos y con historia de sangrado gastrointestinal:
Clopidogrel)

Control de la HTA

Tratamiento del IAM

Presencia de insuficiencia cardiaca
Fraccion de eyeccion <40%

DM

Enfermedad renal crénica

Pacientes con IAM o
Con insuficiencia cardiaca por disfuncion sistélica

Tabla 2: Prevencidon de la enfermedad cardiovascular en pacientes con elevado riesgo o en
prevencion secundaria.
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Figura 1: Estimacion del riesgo cardiovascular

Los pacientes con enfermedad cardiovascular establecida, por lo tanto los que
la prevencién debe considerarse secundaria incluyen a aquellos con historia de
infarto de miocardio, angina estable o inestable, revascularizaciéon coronaria o
cualquier otra a nivel arterial, infarto cerebral, accidente isquémico transitorio o
enfermedad arterial periférica, incluyendo aneurisma adrtico. En estos pacientes o
en aquellos con elevado riesgo como son lo que padecen sindrome metabdlico,
multiples factores de riesgo, diabetes mellitus o enfermedad renal crénica, deben
recomendarse una serie de medidas de cambio de estilo de vida o farmacoldgicas
incluidas en la Tabla 2.
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ESTATINAS

Existen grandes diferencias entre estatinas en cuanto a su potencia y su
metabolizacion, de tal forma que se puede llegar a considerar tres categorias de
tratamiento diferenciadas de intensidad elevada, intermedia y baja. En el caso del
LDL no se ha encontrado un umbral inferior a partir del cual se eleve el riesgo
cardiovascular, el denominado “efecto de curva en J”, como si se ha descrito para la
HTA o la DM. La reduccién de los niveles de colesterol mediante el tratamiento con
estatinas conduce a mayores reducciones en la incidencia de complicaciones cuanto
mayores sean los valores de LDL y su empleo reduce de manera significativa la
mortalidad y morbilidad cardiovascular de los pacientes en prevencion tanto
primaria como secundaria.

En pacientes diabéticos se ha observado como las estatinas “cldsicas” pueden
tener un efecto deletéreo sobre el perfil glucémico, sobre todos las de mayor
intensidad a las dosis mas elevadas. La pitavastatina tiene un efecto neutro/positivo
sobre la glucemia. En consecuencia, la pitavastatina es de eleccion en el paciente con
dislipemia que tiene diabetes o riesgo de desarrollar diabetes, como los pacientes
obesos, con sindrome metabdlico o con intolerancia hidrocarbonada. Ademas cuenta
como beneficios que no precisa ajuste de dosis de acuerdo a la funcién renal (al ser
de eliminacién hepdtica) y al no ser metabolizada por la via CYP3A4, es
especialmente interesante en el paciente anciano o polimedicado al disminuir el
riesgo de interacciones.

>50%

Atorvastatina 40-80 mg
Rosuvastatina 20-40 mg

30-49%

Atorvastatina 10mg
Rosuvastatina 5-10 mg
Simvastatina 20-40mg
Pravastatina 40-80 mg
Lovastatina 40-80 mg
Fluvastatina 40-80 mg

<30%
Simvastatina 10 mg
Pravastatina 10-20 mg

Lovastatina 20 mg
Fluvastatina 20-40 mg

Pitavastatina 1-4 mg

Tabla 3: clasificacion de estatinas segtn la potencia de disminucién del LDL.

Desde el punto de vista practico, se proponen doce recomendaciones para la
utilizacion de las estatinas:
1.- Utilice la estatina que quiera o con la que esté mdas familiarizado y trate de
individualizar en funcién del paciente, sus caracteristicas clinicas y su riesgo
cardiovascular.
2.- Use la dosis que a priori pueda alcanzar el objetivo de LDL teniendo en cuenta si
es prevencion primaria o secundaria.
3.- Utilice estatinas a altas dosis para reducir el LDL al menos un 50% en pacientes
de mas alto riesgo.
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4.- Si el objetivo es superior al 50% piense en utilizar mas de un farmaco.

5.- Administre la estatina por la noche; la rosuvastatina se puede utilizar a cualquier
hora.

6.- Si quiere minimizar los efectos secundarios, piense en tratamiento combinado.
7.- Si hay disfuncion renal, filtrado glomerular bajo, utilice las estatinas que se
eliminan por via hepatica: pitavastatina, fluvastatina, o atorvastatina.

8.- Si aparece dolor muscular, mida las enzimas musculares, reduzca la dosis de
estatina o pase a tratamiento no estatinico.

9.- Si aparece insomnio o similar, utilice estatinas hidrosolubles rosuvastatina o
fluvastatina.

10.- Trabaja seriamente la adherencia.

11.- Tenga en cuenta enfermedades concomitantes como hipotiroidismo,
enfermedad renal cronica, enfermedad hepdtica y miopatia o la edad avanzada.

12.- Tenga en cuenta la posibilidad de interacciones medicamentosas, habida cuenta
del namero creciente de firmacos que toman los pacientes.

Segun las ultimas guias ESC/EAS 2019 en pacientes con DM tipo 2 y riesgo
muy elevado se recomienda una reducciéon >50% del LDL basal con un objetivo
<55mg/dl. En aquellos con un riesgo elevado la misma reduccién pero con un
objetivo <70 mg/dl.

LA POLIPILDORA

El envejecimiento de la poblacién afecta de enfermedades cardiovasculares
junto al hecho de estar sometidos a regimenes farmacoldgicos cronicos
polimedicados, ha puesto de manifiesto una tasa de adherencia alarmantemente baja
tanto en prevencion primaria como secundaria. La baja adherencia terapéutica tiene
un impacto tanto sanitario como econdmico importantisimo y se asocia a fracaso en
la consecucion de los objetivos terapéuticos y mayor tasa de hospitalizaciones y
muerte. En este marco existe un policomprimido que incluye acido acetilsalicilico,
estatina e inhibidor de la enzima de conversion de la angiotensina (IECA),
medicamentos indicados en la prevencion de la enfermedad cardiovascular.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la adherencia a un
tratamiento a largo plazo como el grado de cumplimiento del tratamiento
farmacolégico, el seguimiento de una dieta y/o la adopcién de cambios de estilo de
vida que corresponde con las recomendaciones acordadas con el médico u otros
profesionales de la salud. El cardcter poco sintomatico y crénico de la enfermedad
cardiovascular, el copago de medicamentos, los esquemas terapéuticos complejos o
no acordes con las actuales guias de practica clinica y la ausencia de programas
educativos dirigidos a profesionales y a pacientes, explicarian la falta de adherencia
al tratamiento y la perpetuidad de la enfermedad cardiovascular como principal
causa de morbimortalidad mundial, enmarcada en un escenario con elevado coste
economico. El aumento de la tasa de eventos cardiovasculares, el aumento en la
carga asistencial y el incremento de los costes sanitarios, son las consecuencias de
esta falta de adherencia terapéutica. El empleo de la terapia en combinacion fija
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simplifica el inicio y el mantenimiento del tratamiento en los pacientes en
prevencion primaria y secundaria, a la vez que con un Unica toma diaria mejora la
adherencia terapéutica, la disponibilidad y la eficiencia del tratamiento preventivo.

Actualmente en Espana dicha combinacién es de Acido acetilsalicilico 100 mg,
Atorvastatina (20-40 mg) y Ramipril (2.5-5-10 mg), con nombre comercial de
Trinomia® (Ferrer). Se ha demostrado en varios estudios que incrementa la
adherencia terapéutica y se trata de una estrategia coste-efectiva. Una revision de la
Cochrane en 2017 demostré no diferencias en eventos cardiovasculares y todas las
causas de mortalidad entre la polipildora y grupos de tratamiento separado. La
polipildora para prevencién secundaria es un método que mejora la adherencia al
tratamiento y resulta rentable al ahorrar costes. Por lo tanto deberia considerarse de
primera eleccién para la prevencion secundaria de los pacientes con enfermedad
cardiovascular y primaria en aquellos con riesgo elevado.

PREVENCION DE LA INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA

Los factores de riesgo para la insuficiencia venosa se pueden dividir en
modificables (exceso ponderal, estrenimiento crénico, actividad laboral, afecciones
Osteo-articulares y patologias sistémicas) o no modificables (edad, sexo, raza,
gestacion y herencia). De tal forma, el desarrollo de la insuficiencia venosa crénica
depende fundamentalmente de:

- Ladotacion valvular heredada.
- El tiempo de ortostatismo que aumenta con la edad.
- Laactuacion hormonal y/o la temperatura elevada.

Los objetivos de prevencién se centran en la reduccién de la hiperpresion
venosa, la activacion de la venoconstriccion, el mantenimiento o activacion de la
bomba muscular de la pantorrilla y la conservacion de la movilidad articular de la
pierna. Se incluyen en la tabla nueve consejos de prevencién.

Evitar el ortostatismo quieto excesivo.

Realizar ejercicios de contraccién de musculos de la
pantorrilla.

Corregir alteraciones de la estatica plantar.

Caminar de manera efectiva.

Evitar cruzar las piernas.

Elevacion de piernas.

Elevacion de piernas.

Aplicacién de frio local.

Evitar fuentes de calor.

Evitar sobrepeso, estrenimiento, ropas ajustadas y
compresiones circulares en abdomen.

Movimientos de flexion-extension de articulaciones de
extremidades inferiores.

Activacion bomba muscular y potenciar respiracion.
Durante la bipedestacién y colocdndolas antes de
levantarse de la cama.

Limpieza e hidratacion.
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En cuanto a la prevencién del sindrome postrombético hay que recordar que
es el resultado de la hipertension venosa producida por el reflujo (causado por la
remodelacion en la pared venosa y/o valvulas afectadas) sola o combinada con la
persistencia de obstruccién de drenaje venoso. Dicha hipertension venosa se asocia
con inflamacién crénica afectando no tan solo a la pared venosa sino también la
microcirculacién y produciendo excesiva fuga de presion capilar con deterioro de la
nutricién de la piel, cambios cutdneos y eventual ulceracion. Se recomienda una
adecuada dosificaciéon y duracion de la anticoagulacion, junto a la elastocompresion
y mobilizaciéon precoz. El tratamiento prolongado con heparinas de bajo peso
molecular es preferible en pacientes con trombosis venosa profunda proximal en
términos de prevencién de sindrome postromboético. En pacientes con trombosis
venosa proximal, las medias de compresion por debajo de la rodilla, estan
recomendadas por un periodo de al menos 2 anos.

La prevalencia de ulceras de extremidades inferiores en paises occidentales y
poblacién adulta es del 0.3%. La incidencia de recurrencia de la dlcera tras cierre con
tratamiento conservador varia en los distintos estudios entre el 24 y el 69%. Se han
descrito para la prevencién de la recurrencia de las ulceras venosas la terapia
compresiva, el reposo en cama y la elevacion de la extremidad, el ejercicio y la
reduccion del indice de masa corporal, y el tratamiento de la insuficiencia venosa.
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PREVENCION PRIMARIA
Valoracion del riesgo cardiovascular

A 4

Y

EDAD 0-19 ANOS EDAD 20-39 ANOS EDAD 40-75 ANOS y
Estilo de vida Estilo de vida LDL >70<190 sin DM
Estatina si diagnéstico Estatina si diagnéstico valoracion del riesgo
de hipercolesterolemia de hipercolesterolemia
familiar familiar o LDL >160
mg/dl)
<5% 5-7.5% >7.5-<20% >20%
Riesgo bajo Riesgo limite Riesgo Riesgo elevado
l l intermedio l
Cambio de estilo Si existen Estatina para Estatina para
de vida potenciadores de reducir LDL 30- reducir LDL
riesgo: estatina 49% >50%

Potenciadores del riesgo:
- Historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura.
- Elevacion persistente LDL>160 mg/dl.
- Enfermedad renal crénica.
- Sindrome metabdlico.
- En mujeres: preeclampsia, menopausia prematura.

- Enfermedades inflamatorias (artritis reumatoide, psoriasis, VIH).

- Etnia: asiaticos del sur.

- Triglicéridos persistentemente elevados >175 mg/d|.
- PCR >2mg/L.

- Lipoproteina a >50 mg/dI.

- apoB >130 mg/dl.

- ITB <0.9.
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PREVENCION SECUNDARIA
Historia previa de:
Infarto de miocardio, angina estable o inestable.
Revascularizacién coronaria o arterial a cualquier otro nivel.

Infarto cerebral, AlT.

Enfermedad arterial periférica incluyendo aneurisma adrtico.

A

y

DISLIPEMIA
Estatina
LDL<70 mg/dI

<140/90 mmHg

HTA

DM
HbA1c<7%

A

y

\ 4

ANTIAGREGANTES
AAS

IECASs
Control HTA
1AM
Insuficiencia cardiaca
FE <40%

DM
Enf. Renal cronica

v

HABITOS DE VIDA
Pérdida de peso
Actividad fisica

Restriccion de sodio

Ingesta de alcohol
Habito tabaquico

BETA-BLOQUEANTES
IAM
Insuificiencia cardiaca
por disfuncion sistolica
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OBJETIVO DE TRATAMIENTO DEL LDL

Niveles LDL

116 md/dL

100 md/dL

70 md/dL

55 md/dL

SCORE >1<5%

Pacientes jévenes (DM1<35 afios
DM2 <50 afos) con DM de duracién
<10 anos sin otros factores de riesgo

SCORE >1%

SCORE >5<10%

30-59 mL/min).

otro factor de riesgo.

Colesterol <310 mg/dL o LDL <190
mg/dL o TA >180/110 mmHg.
Hipercolesterolemia familiar.

Enf. Renal crénica moderada (eGFR

DM >10 afios, con lesién organica u

imagen.
SCORE >10%

factor de riesgo.

v

~

Enf. Cardiovascular clinica o en

Hipercolesterolemia familiar con
Enf. Cardiovascular o con otro

Enf. Renal crénica severa (eGFR
Moderado <30 mL/min).
DM y lesién organica , >3 factores
~ de riesgo, DM1 > 20 anos.

~

N v

Bajo

Moderado

Alto Muy alto

Riesgo cardiovascular
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