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La realización de cualquier acto médico
debe estar basada en una eficacia demos-
trada por la mejor evidencia científica y

debe llevar implícito una acreditación de
la competencia del profesional que lo rea-
liza. El Sistema de Formación de Médi-

cos Especialistas garantiza la adquisición
de conocimientos, habilidades y aptitu-
des que les capacitan para prestar con efi-

cacia la asistencia a los pacientes de su
especialidad y les proyectan para asumir
su autoformación continuada. Con este

objetivo logrado, el desarrollo de nuevas
técnicas de tratamiento requerirá de un
breve aprendizaje para que el especialista

correctamente formado lo incorpore con
seguridad a su práctica clínica. En el Pro-
grama Docente de Angiología y Cirugía

Vascular publicado en la Guía de Forma-

ción de Especialistas en 1996, en su apar-
tado 3.2.3., acerca del campo de acción de

la especialidad, se define la Cirugía En-
dovascular como el ‘conjunto de técnicas
y procedimientos que tratan la lesión vas-

cular a distancia mediante ingenios intra-
luminales que se introducen de forma
percutánea o por exposición quirúrgica del

vaso’ [1]. A continuación, se hace una re-
lación de las técnicas más frecuentemente
utilizadas, desde la angioplastia simple

hasta las prótesis intraluminales más so-
fisticadas, todo ello en el contexto de la
propia especialidad. Entendemos, en con-

secuencia, que esta faceta del tratamiento
constituye una opción terapéutica inclui-
da en el cuerpo de doctrina que el angiólo-

go y cirujano vascular debe dominar para
una atención más objetiva y completa del
paciente. Como modalidad terapéutica, for-

mará una unidad con el conocimiento de la
enfermedad vascular: su fisiopatología e
historia natural, diagnóstico clínico e ins-

trumental, indicaciones, tratamientos alter-
nativos, seguimiento de resultados y com-
plicaciones. Todo ello constituye el campo

de acción del cirujano vascular, que con su
experiencia clínica y perspectiva global será
capaz de valorar en su conjunto.

Partiendo de estas bases conceptuales
nos preguntamos: ¿cuál es la realidad ac-
tual en la práctica clínica?, ¿es necesaria

la acreditación de Unidades Asistenciales
y Docentes? o ¿cómo pueden acreditarse
los facultativos?

Cirugía endovascular: acreditación

F. Acín-García
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En los últimos 30 años, el desarrollo
tecnológico de los métodos de imagen y

dispositivos terapéuticos ha llevado a que
los tratamientos endovasculares formen
parte de la práctica clínica de varias espe-

cialidades médicas. Todas ellas han con-
tribuido a su desarrollo, pero en las áreas
de interés común han surgido conflictos

de competencia que sin duda no benefi-
cian a ninguna de las partes y pueden re-
percutir en la atención del paciente. En

muchos casos la accesibilidad a la infra-
estructura necesaria para la utilización de
las nuevas técnicas no ha sido homogénea

para las partes implicadas. Es un hecho
que gran parte de los procedimientos en-
dovasculares se han desarrollado en las

indicaciones terapéuticas más favorables
sin seguir criterios estrictos en la selec-
ción de pacientes o en la valoración de

resultados. Esto explica que muchas téc-
nicas hayan pasado de suscitar un entu-
siasmo extremo al olvido, o que conti-

núen en controversia.
La trayectoria del cirujano vascular,

pionero en su día en el diagnóstico angio-

gráfico, ha ido divergiendo del desarrollo
de las técnicas radiológicas, muy ocupa-
do en la práctica quirúrgica, y le ha mante-

nido apartado, amenazando en la actuali-
dad su posición privilegiada como espe-
cialista único en el diagnóstico y tratamiento

de las enfermedades vasculares. Al delegar
la práctica de la angiografía diagnóstica en
manos de radiólogos, perdió la posibilidad

del manejo de las técnicas de guías y caté-
teres, limitándose, en el mejor de los casos,
a colaborar seleccionando a los pacientes y

a tratar las complicaciones de las técnicas
endovasculares. Esta colaboración entre
el cirujano vascular y el radiólogo fue fruc-

tífera en las décadas de los 70 y 80, y aún
sigue siéndolo en algunos grupos profe-

sionales, logrando que el número de inter-
venciones creciera exponencialmente en
manos de los angiorradiólogos. Otros pro-

cedimientos intervencionistas aplicables
a otros sistemas y aparatos se sumaron a
la práctica del radiólogo, ampliando sus

competencias en una era en la que las téc-
nicas mínimamente invasivas van ganan-
do terreno a las prácticas quirúrgicas con-

vencionales. Junto a todo ello, cada vez
son más frecuentes las voces que parten
de la ‘Radiología Intervencionista’, recla-

mando competencias clínicas, con exclu-
sión del cirujano vascular. En algunos
países los hemodinamistas, nacidos de la

Cardiología, se han sumado a estas prác-
ticas viniendo a complicar más el panora-
ma de competencias e intereses.

Parece necesario ordenar la práctica
médica en esta área siendo conscientes de
que será necesario un tiempo de adapta-

ción hasta lograr un punto de equilibrio
que satisfaga a todos. No es el objetivo de
este editorial analizar la función de otros

especialistas, ni cómo ha de regularse su
acreditación. Me limitaré a opinar, desde
una perspectiva exclusivamente personal,

sobre el papel que creo que ha de desem-
peñar el cirujano vascular en el momento
actual y en el futuro.

Como hemos expuesto al principio en
las definiciones sobre el concepto y áreas
de competencia de nuestra especialidad,

la Cirugía Endovascular es parte integrante
y opción terapéutica del cirujano vascular
actual y futuro. Su programa de forma-

ción garantiza la capacidad diagnóstica y
de selección objetiva de los pacientes que
más se podrán beneficiar de estas técni-
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cas. Si analizamos los programas de for-
mación teóricos y prácticos de las diferen-

tes especialidades, ninguna está en situa-
ción de competencia o nivel de formación
para discriminar sobre alternativas terapéu-

ticas, basándose en una perspectiva global
del conocimiento básico y clínico de la
enfermedad vascular. En consecuencia, la

función del angiólogo y cirujano vascular
debe ser ‘liderar la vía clínica’ de estos
pacientes. No parecen congruentes las ini-

ciativas que surgen de apartar al cirujano
vascular del juicio clínico de su paciente,
intentando hacer de una técnica de trata-

miento una nueva especialidad médica.
En su entrenamiento, el residente de

cirugía vascular tiene asignada una rota-

ción en Angiorradiología, cuyo objetivo es
conocer y practicar un número suficiente
de exploraciones diagnósticas y terapéu-

ticas que garanticen la adquisición de ha-
bilidades en técnicas de cateterización.
Aunque esta rotación pueda parecer un

reconocimiento implícito de la actividad
intervencionista, sólo es así desde el pun-
to de vista formativo para el residente, ya

que el volumen diagnóstico de las salas de
Angiorradiología garantiza de forma rápi-
da la práctica de un número de cateteriza-

ciones percutáneas idóneas. En nuestro
medio no existe una definición cuantitativa
de la formación óptima para lograr la acre-

ditación y competencia técnica del futuro
especialista. En 1999, la SVS/NAISCVS
incrementó los mínimos requeridos para la

acreditación individual en técnicas endo-
vasculares, acercándose al consenso de las
diferentes sociedades de Radiología Inter-

vencionista y Cardiología [2]. La exigen-
cia de 100 cateterizaciones (50 como pri-
mer actor) y 50 intervenciones (25 como

primer actor), garantizaba un correcto en-
trenamiento endovascular. En una encues-

ta que realizamos en mayo de 2000 a los
Jefes de Unidades Docentes acerca del
número de intervenciones quirúrgicas y en-

dovasculares exigibles para alcanzar los ob-
jetivos de formación durante la Residen-
cia, éstos se pronunciaron en torno a 10-15

angioplastias, 10-15 stents y 5 endopróte-
sis. No se requirió contestación sobre el
número de cateterizaciones, dando por he-

cho que la correcta rotación en las Unida-
des de Angiorradiología y/o la práctica ha-
bitual de angiografías en quirófano garan-

tizaban el conocimiento y adquisición de
habilidades. Es importante resaltar y cono-
cer que en la confección de la Cartera de

Servicios realizada por el INSALUD du-
rante el año 2000, se determinaron las do-
taciones de los quirófanos vasculares y se

incluyeron facilidades radiológicas digita-
les y material fungible e inventariable su-
ficiente para la práctica de la Cirugía En-

dovascular. En la descripción pormenori-
zada de la Cartera de Servicios se incluyeron
todas las técnicas de Cirugía Endovascular

como propias de los Servicios Asistencia-
les de Angiología y Cirugía Vascular. Como
ventaja asociada a la práctica endovascular

en quirófano, está la posibilidad del abor-
daje quirúrgico en cateterizaciones com-
plejas que, por motivos técnicos o de pato-

logía subyacente, dificulten el acceso per-
cutáneo, así como la práctica de estrategias
mixtas de revascularización convencional

y endovascular simultáneas. La colocación
de endoprótesis debe realizarse en quirófa-
no o en quirófanos radiológicos que re-

únan todas las condiciones de un quirófa-
no convencional para reconstrucciones aór-
ticas complejas, con el cirujano vascular
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como primer actor en todos o en un porcen-
taje significativo de los procedimientos, se-

gún sea el tipo de organización local esta-
blecida.

En el momento actual, junto con la

aceptación de la Cirugía Endovascular
como parte integrante del concepto bási-
co de nuestra especialidad, la red de infra-

estructura necesaria para su desarrollo está
perfectamente definida. El entrenamien-
to del especialista debe ser garantizado y

resta cuantificar el número de procedi-
mientos necesarios para acreditar las uni-
dades. Este número no variará esencial-

mente del referido por otras sociedades
de nuestro entorno. Los responsables do-
centes deberán garantizar su cumplimiento

y durante el período de adaptación habrán
de adoptarse soluciones interinas que per-
mitan alcanzar el objetivo, bien con rota-

ciones optativas o con rotaciones externas
en Unidades Asistenciales que demuestren
el adecuado volumen de actividad.

En la encuesta previamente mencio-
nada, se requirió una postura personal de
los responsables docentes sobre quién

debería realizar las técnicas endovascula-
res y sobre cuál era la dotación de su ser-
vicio en aquel momento (mayo 2000). El

80% tenían la infraestructura adecuada y
el 20% restante se encontraba en vías de
dotación. Ningún responsable docente se

pronunció a favor de que los angiorradió-
logos las realizaran en exclusiva. El 40%
pensaban que deberían ser realizadas por

cirujanos vasculares y el resto aceptaban
la constitución de equipos multidiscipli-
narios. De estas respuestas, en primer lu-

gar nos felicitamos por la dotación homo-
génea de nuestros servicios docentes que
sin duda cambia el horizonte de la prácti-

ca asistencial en un próximo futuro. En
segundo lugar, parece imprescindible y

sin duda coherente que el cirujano vascu-
lar del futuro debe ejercer una función
activa irrenunciable en estas técnicas te-

rapéuticas. Su exclusión, y ésta puede tener
muy diferentes matices, al menos parece
incongruente con una atención adecuada

de los pacientes. El decidir, según circuns-
tancias locales y disponibilidad de espe-
cialistas entrenados, constituir grupos mul-

tidisciplinarios no afecta a la filosofía de
lo expuesto. Es razonable que un radiólo-
go entrenado y con experiencia deba im-

plicarse en el proyecto, pero no hasta el
punto de que el cirujano mantenga la guía
al extremo del catéter o que después de

abordar la arteria se aparte a un lado, para
volver al final del procedimiento o ante
una complicación grave.

Es responsabilidad de los Servicios
Docentes incorporar la práctica endovas-
cular a su arsenal terapéutico cotidiano y

así permitir que los futuros cirujanos vas-
culares ejerzan de forma integral la espe-
cialidad. La Comisión Nacional, en una

próxima revisión de los objetivos docen-
tes, deberá definirlos en calidad y canti-
dad e incorporarlos dentro de los requisi-

tos de acreditación. La Sociedad Científi-
ca deberá exponer de forma clara ante los
Organismos Oficiales la postura de la co-

munidad de cirujanos vasculares y deberá
fomentar para sus asociados cualquier
actividad de formación continuada den-

tro del campo endovascular. El registro de
actividad y la definición de la utilidad de
las nuevas técnicas conforme a la mejor

evidencia clínica favorecerá el desarrollo
adecuado de estas alternativas terapéuti-
cas. Debe unificarse el lenguaje e inter-
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pretación de los resultados. La propuesta
de estándares en la selección de pacientes

y en la valoración de las técnicas debe ser
adoptada de forma general. Las series
anecdóticas sin control sólo sirven para

confundir sobre la validez de los procedi-
mientos. Toda Unidad Acreditada debe
someterse a un control de calidad en indi-

caciones y resultados para mantener la
acreditación. Esto permitirá identificar las
prácticas correctas y potenciarlas. No hay

que olvidar que estos procedimientos son
una alternativa de aplicabilidad limitada
en el conjunto de pacientes vasculares.

Un número de intervenciones anuales ga-
rantizará el mantenimiento de las habili-
dades y debería ser requisito para mante-

ner la acreditación.
Finalmente, se hace imprescindible

una adecuada formación complementaria

en protección radiológica para cumpli-
miento del Real Decreto 1976/1999 de 23
de diciembre. Esta faceta de la docencia

entiendo debe ser común para todos los
especialistas que utilicen técnicas radio-
lógicas (radiología, hemodinamia, ciru-

gía endovascular, traumatología, etc.).
Urge solicitar de las autoridades sanita-
rias la facilitación de recursos docentes

para el cumplimiento de esta directiva, así
como implementar un programa de cali-
dad en las unidades asistenciales, según

se especifica en el Artículo 20, 1 y 2, del
mismo decreto. Las Comisiones Nacio-
nales y Sociedades Científicas deberán es-

tablecer acciones que apoyen la disponi-
bilidad de estos recursos.

En conclusión, la Acreditación para la
práctica asistencial de las técnicas de Ci-

rugía Endovascular requerirá un entrena-
miento que permita:
1. Conocer en profundidad y extensión

las ciencias fundamentales en cuanto
a su relación con el diagnóstico y tra-
tamiento de las enfermedades vascu-

lares.
2. Ejercer el diagnóstico clínico sobre la

base del conocimiento anatómico, fi-

siopatológico y de historia natural de
la enfermedad vascular.

3. Practicar e interpretar el diagnóstico

‘no invasivo’ en patología vascular.
4. Familiarizarse con las técnicas de diag-

nóstico por imagen, su práctica e in-

terpretación.
5. Adquirir la suficiente experiencia clí-

nica para evaluar, indicar y practicar

todas las alternativas terapéuticas, des-
de el tratamiento conservador al endo-
vascular o quirúrgico.

6. Conocer las consecuencias del empleo
de radiaciones para el paciente y per-
sonal expuesto. Establecer un control

de calidad de las instalaciones asisten-
ciales.

7. Valorar los resultados de las técnicas

empleadas con un seguimiento clínico
basado en los estándares aceptados por
las Sociedades Científicas.

1. Guía de Formación de Especialistas. Ministe-
rio de Sanidad y Consumo. Secretaría Gene-
ral Técnica. Centro de Publicaciones. Madrid;
1996. p. 57-71.
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Introducción

La isquemia vertebrobasilar (IVB) en-
globa el compromiso circulatorio del te-
rritorio cerebral posterior, tanto si es

causado por fenómenos ateroembólicos,
como si es debido a una hipoperfusión
secundaria a la existencia de lesiones

estenóticas u obstructivas en dicho te-
rritorio. Esta segunda circunstancia se

agrava si concurren situaciones hemo-
dinámicas que disminuyan la presión de
perfusión del mismo [1], pudiendo afec-

tar a tronco cerebral, cerebelo, lóbulo
occipital y porción posterior de lóbulos
temporales [13].
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Evolución del tratamiento quirúrgico para la
revascularización del territorio vertebrobasilar

M.B. GarcíaMartínez, J. Rodríguez de la Calle,
M. VerasTroncoso, R. JiménezGil, R. BarrioRodríguez,
A. ÁlvarezSalgado, A. ArroyoBielsa, J. PortoRodríguez,

R. GestoCastromil

SURGICAL TREATMENT EVOLUTION FOR REVASCULARIZATION
OF VERTEBROBASILAR TERRITORY

Summary. Objectives. To study short-term and long-term results of surgical treatment for ver-
tebrobasilar revascularization as well as its evolution along the time, following our experience.
Patients and methods. 72 revascularization techniques for the vertebrobasilar territory were
performed between 1978 and 1997 in 72 patients. Two of them were women and 70 men, mean
age of 58 years (range from 38 to 71). Forty-two patients (58%) presented vertebrobasilar
symptoms, 16 (22%) unspecific symptoms and 14 (19%) were asymptomatic, with vertebral
steal. Surgical techniques were intrathoracic in 25% of patients and extrathoracic in 75%
(5 grafts to distal vertebral artery, 6 thromboendarterectomies, 11 transposition, one reimplan-
tation and 31 grafts to subclavian-vertebral system). Mean outcome was 98 months. Results.
Ten-year patency was 80%. The subclavian-subclavian graft patency was worse than the other
techniques. The difference was significant (p< 0.5). Ten-year cumulated probability of asymp-
tomatic status was 70%. Early morbidity was 23.6%, 2.6% of them because of neurological
events. Early mortality rate was 5.6%. Coronary heart disease was the main cause of death.
There was no early neurological mortality. Ten-year survival rate was 59%. Conclusion. In our
experience, patency with direct techniques is higher than patency in indirect techniques, so we
think they are the election surgical treatment. [ANGIOLOGÍA 2001; 53: 52-62]
Key words. Surgical techniques. Vertebral artery. Vertebrobasilar ischemia.
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Los síntomas se pueden agrupar en va-

rias categorías:

– Cambios visuales. Visión borrosa de

afectación bilateral y duración de mi-
nutos, diplopía, escotomas o déficit
campimétricos

– Cambios motores y sensoriales.

Como parálisis o parestesias bilate-
rales o afectando a las cuatro extre-

midades, ocasionalmente alternantes,
drop attacks (caída al suelo con pér-
dida de conciencia).

– Afectación de pares craneales.

Como lengua, labios, boca, disar-
tria, disfagia.

– Síntomas cerebelosos. Ataxia, movi-
mientos oscilantes de los ojos, nis-
tagmo.

– Defectos de perfusión. Como vérti-

go, síncope [3]. Ocasionalmente, la
sintomatología puede debutar con los
movimientos de rotación de cuello y

cabeza [4].

Esta variabilidad clínica hace de la IVB

un cuadro abigarrado, en el que con fre-
cuencia es difícil establecer una rela-
ción causaefecto. Además, existe una

variedad de lesiones, como las que afec-
tan a arteria subclavia, tronco braquio-
cefálico y arteria vertebral, que pueden

originar este cuadro clínico [5]. De es-
tas estructuras anatómicas, aquellas
sobre las que el cirujano vascular puede

actuar son: el tronco braquiocefálico, la
porción prevertebral de las arterias sub-
clavias y los segmentos V1 y V3 de la

arteria vertebral [58].
Las distintas técnicas quirúrgicas se

han descrito ya ampliamente en muy di-

versas publicaciones, así como los re-
sultados de las mismas a corto y largo
plazo, por una gran variedad de autores

[916]. El objetivo del presente trabajo
es un estudio descriptivo que pretende
recoger nuestros resultados, evolución

en la indicación de las distintas técnicas
realizadas, así como la actitud terapéu-
tica frente a esta patología en el mo-

mento actual, atendiendo a nuestra ex-
periencia clínica. La variabilidad de las
técnicas empleadas para la revasculari-

zación de un sector –vertebrobasilar
(VB)–, la gran cantidad de técnicas di-
ferentes sobre arterias diferentes, el

número de pacientes y el dilatado perío-
do de tiempo hacen difícil un estudio
comparativo por técnicas.

Tabla I. Síntomas preoperatorios.

Síntomas vertebrobasilares 42 (58%)

Mareovértigo 33 (46%)

Ataxia 12 (17%)

Visión borrosa 10 (14%)

Diplopía 4 (5%)

Drop attacks 2 (3%)

Sordera unilateral 2 (3%)

Hemianopsia 1 (1%)

Debut con rotación 7 (10%)

Inespecíficos 16 (22%)

Asintomáticos 14 (19%)

Hemisféricos 12 (17%)

Claudicación MMSS 20 (28%)

MMSS: miembros superiores.
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Pacientes y métodos

Entre enero de 1978 y diciembre de 1997
se realizaron en nuestro servicio 72 téc-
nicas de revascularización sobre 72 pa-

cientes. La población incluye 70 hom-
bres y 2 mujeres, con una edad media de
58 años (intervalo 3871).

La clínica que referían estos enfer-
mos fue VB en 42 pacientes (58%), 16
pacientes (22%) presentaban sintomato-

logía inespecífica (inestabilidad, pérdi-
da de conciencia, etc.), y 14 (19%) esta-
ban asintomáticos de troncos supraórti-

cos. De todos los pacientes, 12 (17%)
presentaban sintomatología hemisférica
añadida con episodios de accidente is-

quémicos transitorio (AIT) hemisférico
(paresia, parestesias lateralizadas, amau-
rosis fugaz homolateral, y alteraciones

del habla).
De los síntomas VB, el más frecuente

fue el vértigo no lateralizado, acompa-

ñado o no de mareo en 33 pacientes
(46%), seguido de alteraciones de la
deambulación –ataxia– en 12 pacientes

(17%) y alteraciones de la visión en 10
(14%). Hay que destacar que en el 10 %
de los casos la rotación de la cabeza pro-

ducía el debut de dicha clínica (Tabla I).
La forma más frecuente de presenta-

ción fue polisintomática. De los pacien-

tes intervenidos, 18 presentaron episo-
dios de AIT en territorio VB. Tres enfer-
mos mostraron clínica de ictus en dicho

territorio, uno con recuperación comple-
ta y los restantes con déficit residual no
invalidante (hemianopsia y ataxia). De

los 12 pacientes con sintomatología he-
misférica, ninguno revelaba antecedente
de ictus hemisférico.

De los 14 pacientes asintomáticos, to-

dos ellos presentaban inversión de flujo
de la arteria vertebral –fenómeno de robo
de la arteria vertebral–. También lo mos-

traban siete pacientes, cuya única clínica
era la claudicación de miembros supe-
riores.

El estudio diagnóstico preoperatorio
incluyó estudio analítico, electrocardio-
grama, radiografía de tórax y tomografía

computarizada o resonancia magnética
cerebral, así como arteriografía de cua-
tro troncos en todos los casos.

Tabla II. Técnicas quirúrgicas.

Técnicas extratorácicas 54

Injertos 36

Subclavio-subclavio 19

Carotidosubclavio 12

Carótida común vertebral distal (V3) 4

Carótida externa vertebral distal (V3) 1

Trasposiciones 12

Subclaviocarotídea 8

Vertebrocarotídea 3

Reimplantación vertebral 1

TEA subclaviovertebral 6

Técnicas intratorácicas 18

Injertos 17

Aorto tronco braquiocefálico 11

Aorto subclaviocarotídeo 6

Endarterectomía tronco braquiocefálico 1

Cirugía asociada 6

Endarterectomías carotídeas 6

TEA: tromboendarterectomía.
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En el estudio arteriográfico las lesio-
nes de la arteria vertebral se localizaban

en el segmento V1 y todas eran de causa
arteriosclerótica. La distribución anató-
mica de las lesiones fue la siguiente: 21

pacientes (29%) presentaban una este-
nosis de arteria vertebral mayor o igual
al 75%, incluyendo ocho oclusiones; 54

pacientes (75%) mostraban estenosis en
arteria subclavia superiores al 70%, sien-
do 38 de ellas oclusiones; y 15 pacientes

(21%) estenosis en tronco braquiocefáli-
co (TBC), de las cuales nueve eran oclu-
siones. En 47 enfermos se comprobó fe-

nómeno de robo con inversión de flujo
en arteria vertebral. Asimismo, se encon-
traron seis estenosis significativas de

arteria carótida interna superiores al 70%.
Se realizaron 54 técnicas extratorá-

cicas y 18 intratorácicas (Tabla II). Las

trasposiciones de arteria subclavia y ver-
tebral se practicaron sobre arteria caró-

tida primitiva. En las técnicas intratorá-
cicas se emplearon injertos protésicos.
En las técnicas extratorácicas se emplea-

ron prótesis en todos los injertos sub-
clavio-subclavios, al igual que en los
carotidosubclavios excepto en cuatro,

donde la vena safena interna era apta
para la realización de un injerto. Las re-
vascularizaciones del segmento V3 de

la arteria vertebral se realizaron con vena
safena autóloga.

En dos pacientes se realizó inicial-

mente endarterectomía carotídea, sien-
do más tarde reintervenidos, practicán-
dose un injerto carotidovertebral distal y

una trasposición de arteria subclavia en
carótida primitiva.

Se asoció una endarterectomía caro-

tídea en seis casos: un bypass subclavio-
subclavio, dos revascularizaciones de
segmento V3, una trasposición vertebro-

carotídea, una endarterectomía de TBC
y un injerto aortoTBC.

El seguimiento postoperatorio se rea-

lizó de forma ambulatoria al mes, a los 3
meses, a los 6 meses y al año, mediante
exploración clínica, doppler y dúplex –

disponible éste último en nuestro servi-
cio desde el año 1986–. Se realizó arte-
riografía de troncos supraórticos desde

el año 1978 al 1985, ambos inclusive, en
aquellos pacientes que presentaban pér-
dida de pulsos, estudio doppler patológi-

co y/o aparición de clínica VB. Desde
1986 se realizó, en los casos en que se
comprobó ausencia de flujo por estudio

ecodoppler, progresión de lesiones en
otras localizaciones o aparición de sinto-
matología con estudio no concluyente.

Tabla III. Causas de morbimortalidad operatoria (dentro de los primeros 30

días postoperatorios).

Causas Mortalidad Morbilidad

Cardiopatía isquémica 3 4

Neumonía 1 3

TEP 2

Dehiscencia esternal 2

Parálisis nervio frénico 2

AIT hemisférico 1

Ictus 1

Parálisis nervio recurrente 1

Lesión nervio simpático 1

4 (5,6%) 17 (23,6%)

AIT: accidente isquémico transitorio; TEP: tromboembolismo pulmonar.
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El seguimiento medio fue de 98 meses.
Hubo 22 pérdidas de seguimiento en el

estudio.
El análisis estadístico de los datos se

realizó mediante método de Kaplan

Meier y test de LogRank.

Resultados

La morbilidad operatoria –30 días post-

operatorios– fue del 23,6 % (Tabla III).
En este período la morbilidad por even-
tos neurológicos cerebrales fue del 2,8

% (2 pacientes). El primer caso ocurrió
en un paciente sintomático con clínica
VB, así como amaurosis fugaz ojo dere-

cho. Presentaba obstrucción de TBC y
carótida interna derechas, con flujo in-
vertido en la vertebral. Se realizó un

bypass aortoTBC protésico, presentan-
do un AIT hemisférico derecho con TAC
craneal normal. El segundo paciente pre-

sentaba clínica previa de AITVB, con
oclusión de TBC e inversión de flujo ver-
tebral, al que se realizó un injerto aorto-

subclaviocarotídeo derecho con prótesis
bifurcada y que presentó un ictus de gan-
glios basales contralateral con recupera-

ción completa. En ambos casos estos
eventos se produjeron en las primeras 24
horas del postoperatorio.

La causa más frecuente de morbili-
dad operatoria fue la cardiopatía isqué-
mica en cuatro casos (5,6%). Conside-

rando las complicaciones directamente
relacionadas con la técnica quirúrgica,
las complicaciones neurológicas no ce-

rebrales más frecuentes fueron la paráli-
sis del nervio frénico, en dos casos
(2,8%), una parálisis del recurrente la-

ríngeo (1,4%), así como un síndrome de
Horner (1,4%). Dos pacientes (2,8%) su-
frieron una dehiscencia esternal, con me-

diastinitis asociada sólo uno de ellos.
La mortalidad operatoria fue del

5,6%, siendo también la cardiopatía is-

Permeabilidad primaria

meses

180120600

01,0

0,8

0,6

0,4

0,2

00,0

Figura 1. Curva de permeabilidad primaria (KaplanMeier).

P
ro

b
a
b
ili

d
a
d
 a

c
u
m

u
la

d
a 80%

Figura 2. Curva de permeabilidad primaria comparada para los dos grandes grupos

de técnicas quirúrgicas: directas y extranatómicas (KaplanMeier).

94%

55%

Log-Rank: p<0,05

Permeabilidad primaria por grupos
Extraanatómicos vs técnicas directas

meses
180120600

01,0

0,8

0,6

0,4

0,2

00,0

P
ro

b
a
b
ili

d
a
d
 a

c
u
m

u
la

d
a

técnicas directas

extraanatómicos



ISQUEMIA VERTEBROBASILAR

57ANGIOLOGÍA 2001; 53 (2): 52-62

quémica la causa más frecuente
(Tabla III). No se produjo ninguna muerte
por ictus isquémico o hemorrágico en este

período.
La permeabilidad en los 30 primeros

días postoperatorios –permeabilidad ope-

Tabla IV. Causas de mortalidad en el seguimiento

a largo plazo.

Causas Mortalidad %

Neoplasias 4 22 (5,6)

Cardiopatía 4 22 (5,6)

Respiratoria 3 17 (4,1)

Ictus 2 11 (2,8)

Sepsis 2 11 (2,8)

Hemorragia

digestiva baja

1 6 (1,4)

Otras 2 11 (2,8)

Total 18 25%

ratoria– fue del 98,9%. En este período
se ocluyó un único injerto carotidosub-
clavio, que presentó como clínica aso-

ciada un cuadro de isquemia aguda de la
extremidad superior ipsilateral. Esta com-
plicación se resolvió con la realización

de un bypass axiloaxilar.
Estudiada la permeabilidad primaria

a largo plazo, que fue del 85% a 5 años y

del 80% a 10 años, se pudo comprobar la
existencia de dos grandes grupos dife-
renciados en nuestra serie. Consideradas

por un lado las técnicas extranatómicas –
injertos subclavio-subclavios– y por otro
el resto de técnicas, vemos que las pri-

meras presentaron una baja probabilidad
acumulada de permanecer permeables a
los 5 años y 10 años (69% y 55%, respec-

tivamente). Considerando en otro grupo
el resto de técnicas, la probabilidad acu-
mulada estimada fue del 94% a 5 y 10

años. Analizados los resultados, se de-
tectó una diferencia estadística signifi-
cativa entre las permeabilidades de am-

Figura 3. Probabilidad de permanecer libre de síntomas en el seguimiento; curva
de Kaplan-Meier.
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bos grupos (Test de LogRank; p< 0,05)
(Figs. 1 y 2).

La probabilidad de que un paciente
permaneciera libre de síntomas a los 10
años fue del 72%, llegando a ser del 70%

a los 10 años de seguimiento (Fig. 3).
La supervivencia a largo plazo fue del

86%, a 5 años, y del 59%, a 10 años

(Fig. 4). La mortalidad al final del segui-
miento fue del 25%. Las causas de mor-
talidad más frecuente fueron la patolo-

gía cardíaca y neoplásica –22% de las
muertes por cualquier causa en ambos
casos, 5,6% de la mortalidad global en la

serie– (Tabla IV). La mortalidad por ic-
tus fue del 2,8% del total de la serie. En
el análisis comparativo de la superviven-

cia estimada en ambos grupos a 5 y 10
años no se encontraron diferencias esta-
dísticamente significativas (Test de Log-

Rank; p= 0,85).

Discusión

La IVB puede estar motivada por lesiones

a distintos niveles en troncos supraórti-
cos. La indicación de tratamiento quirúr-
gico viene determinada por la presencia o

no de clínica y por los diversos hallazgos
morfológicos, tal y como se recoge en dis-
tintas publicaciones [1719].

El diagnóstico morfológico se esta-
bleció en nuestro estudio por el hallazgo
de lesiones significativas en arteria ver-

tebral, subclavia o TBC, demostradas por
arteriografía [18,20]. Ésta debe incluir al
menos dos proyecciones de arco aórtico

(oblicua posterior derecha e izquierda),
que permitan valorar el segmento proxi-
mal de ambas vertebrales [19]. En nues-

tra serie, sin embargo, se realizaron arte-
riografías selectivas de cuatro troncos,

ya que permiten valorar completamente
la circulación intracraneal [5]. Se aso-
ciaron otras técnicas de imagen para el

estudio morfológico cerebral en todos los
pacientes con sintomatología, así como
estudio cardiopulmonar, con el fin no sólo

de descartar la existencia de lesiones in-
tracraneales en el polígono de Willis sino
otras entidades, tales como la degenera-

ción corticosubcortical, tumores intracra-
neales, anemia, hipotensión ortostática
y/o cardiopatía embólica [1719], que pu-

dieran justificar la clínica. Consideramos
lesión morfológicamente significativa y
susceptible de corrección quirúrgica,

aquella que hace disminuir el diámetro
luminal en más del 75% y que afecta
ambas arterias vertebrales, o a una verte-

bral cuando la contralateral es hipoplási-
ca o agenésica [1719].

Las pruebas funcionales no invasivas,

ecodoppler, constituyen un método útil
de protección y seguimiento [20]. El ha-
llazgo de ecoDoppler patológico deter-

minó la realización de arteriografía en el
seguimiento.

Los pacientes que presentaron sinto-

matología hemisférica asociada con es-
tenosis carotídea significativa –esteno-
sis superior al 70%– fueron sometidos a

endarterectomía carotídea. La persisten-
cia de sintomatología durante los seis me-
ses posteriores determinó la revasculari-

zación del sector subclaviovertebral, pos-
tura compartida también por otros autores
[2124]. Se realizó cirugía combinada –

endarterectomía carotídea y cirugía so-
bre el sector subclaviovertebral– en pa-
cientes con lesión múltiple de vasos ex-
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tracraneales y sintomatología VB, aso-
ciada o no a sintomatología hemisférica,

dada la accesibilidad de dichas lesiones
en el campo quirúrgico. Esta pauta se re-
coge en distintas series de la literatura

mundial [1719, 2325]. La misma acti-
tud se mantuvo en aquellos pacientes que,
aun estando asintomáticos, presentaban

indicación para endarterectomía carotí-
dea, en la misma línea de otros autores
[1719,25,26].

Algunos autores han variado su acti-
tud, pues consideran que la revasculari-
zación combinada incrementa la morbi-

mortalidad, decantándose en la actuali-
dad por la revascularización en dos
tiempos [27]. Debido al corto número de

pacientes de nuestra serie, no podemos
posicionarnos en uno u otro sentido, pues
son insuficientes para conseguir resulta-

dos con significación estadística.
La morbilidad neurológica operatoria

fue del 2,6%. Si consideramos algunas

series similares de la literatura, ésta varía
desde el 1,2% de Thevenet y Ruotolo [8],
al 4,9% de Crawford et al [5] e, incluso,

alcanzan el 8% de los casos, según la serie
de Berguer et al [13]. Por lo tanto, esta
cifra resulta aceptable, especialmente si

tenemos en cuenta que los pacientes que
sufrieron los eventos neurológicos presen-
taban patología múltiple de troncos su-

praórticos. La morbilidad en relación con
la técnica es también aceptable, si consi-
deramos cifras publicadas por estos mis-

mos autores [8,19]. Así, el síndrome de
Horner postoperatorio tiende una inciden-
cia de hasta el 22% o superior o la paresia

del nervio frénico se cifra alrededor del
2%, según la técnica considerada. A des-
tacar que no se registraron muertes por

eventos neurológicos y que la causa
principal de muerte –cardiopatía– fue la

habitual en el tipo de población estu-
diada.

Si consideramos las diferentes técni-

cas empleadas, la indicación ha variado
a medida que lo ha hecho nuestra expe-
riencia clínica. Inicialmente, realizamos

fundamentalmente injertos subclavio-
subclavios –el último se realizó en el año
1984–. Todos ellos presentaban fenóme-

no de robo con inversión del flujo en la
arteria vertebral, siendo asintomáticos en
un tercio de los casos. La cirugía sobre

pacientes asintomáticos se realizó como
prevención del desarrollo posterior de
síntomas cerebrales, actitud que mantu-

vieron también inicialmente otros auto-
res [5]. Sin embargo, no existe hasta
nuestros días ningún estudio aleatoriza-

do que recoja cuál es la historia natural
de dichas lesiones. Además, sólo cuatro
(50%) de las oclusiones de este tipo de

injerto fueron sintomáticas. Si conside-
ramos la serie globalmente, el 30% de
los pacientes presentaron clínica a los

10 años de seguimiento, siendo éste un
porcentaje no despreciable y superior al
inicial de asintomáticos (19%). En este

sentido, no es posible determinar en
cuanto contribuyó a este resultado la
historia natural y en cuanto la cirugía,

por carecer de grupo control. Así pues,
estos hallazgos parecen indicar que la
cirugía sobre pacientes asintomáticos

debe realizarse excepcionalmente, acti-
tud recomendada también por otros au-
tores [17,19].

Si bien la permeabilidad estimada del
total de las técnicas fue del 80% a los 10
años, la permeabilidad evaluada para los
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EVOLUCIÓN DEL TRATAMIENTO
QUIRÚRGICO PARA
LA REVASCULARIZACIÓN
DEL TERRITORIO VERTEBROBASILAR

Resumen. Objetivos. Estudiar los resultados a
corto y largo plazo del tratamiento quirúrgico de
la isquemia vertebrobasilar, así como su evolu-
ción a lo largo del tiempo, atendiendo a nuestra
experiencia clínica. Pacientes y métodos. Entre
1978 y 1997 fueron realizadas 72 técnicas de
revascularización del territorio vertebrobasilar
en 72 pacientes. Dos eran mujeres y 70 hombres,
con edad media de 58 años (intervalo de 38 a 71).
Cuarenta y dos pacientes (58%) presentaban
sintomatología vertebrobasilar, 16 (22%) sinto-
matología inespecífica y los 14 restantes (19%)
estaban asintomáticos y presentaban robo de la
vertebral. Las técnicas quirúrgicas fueron intra-
torácicas en el 25% de los casos y extratorácicas
en el 75% (5 injertos a vertebral distal, 6 TEA
subclaviovertebrales, 11 trasposiciones, 1 reim-
plantación y 31 injertos a eje subclaviovertebral).
El seguimiento medio fue de 98 meses. Resulta-
dos. La permeabilidad a 10 años fue del 80%.
Los injertos subclavio-subclavios presentaron
una menor permeabilidad respecto al resto de
técnicas, con diferencia estadísticamente signi-
ficativa (p< 0,05). La probabilidad de perma-
necer libre de síntomas a 10 años fue del 70%.
La morbilidad precoz por eventos neurológicos
fue del 2,8% con una morbilidad global del
23,6%. La mortalidad precoz fue del 5,6% (4
pacientes), siendo la causa más frecuente la
cardiopatía isquémica. No se produjeron muer-
tes precoces de causa neurológica. La supervi-
vencia a 10 años fue del 59%. Conclusión. Se-
gún nuestra experiencia, la permeabilidad en
las técnicas directas supera la de las técnicas
indirectas, por ello las consideramos de elec-
ción. [ANGIOLOGÍA 2001; 53: 52-62]
Palabras clave. Arteria vertebral. Isquemia ver-
tebrobasilar. Técnicas quirúrgicas.

EVOLUÇÃO DO TRATAMENTO
CIRÚRGICO PARA
 A REVASCULARIZAÇÃO
DO TERRITÓRIO VERTEBROBASILAR

Resumo. Objectivos. Estudar os resultados,
a longo prazo, do tratamento cirúrgico da
isquemia vertebrobasilar, assim como a sua
evolução ao longo do tempo, atendendo à
nossa experiência clínica. Doentes e méto-
dos. Entre 1978 e 19997 foram realizadas 72
técnicas de revascularização do território ver-
tebrobasilar em 72 doentes. Duas mulheres e
70 homens, com idade média de 58 anos (in-
tervalo de 38 a 71). 42 doentes (58%) apre-
sentavam sintomatologia vertebrobasilar, 16
(22%) sintomatologia inespecífica e os 14
restantes (19%) eram assintomáticos e apre-
sentavam robo da vertebral. As técnicas ci-
rúrgicas foram intra-torácicas em 25% dos
casos e extra-torácicas em 75% (5 enxertos
da vertebral distal, 6 TEA subclávio-verte-
brais, 11 transposições, 1 reemplante e 31
enxertos no eixo subclávio-vertebral). O se-
guimento médio foi de 98 meses. Resultados.
A permeabilidade aos 10 anos foi de 80%. Os
enxertos subclávio-subclávios apresentaram
menor permeabilidade em relação às restan-
tes técnicas, com diferença estatisticamente
significativa (p< 0,05). A probabilidade de
permanecer livre de sintomas aos 10 anos foi
de 70%. A morbilidade precoce por eventos
neurológicos foi de 2,8%, com uma morbili-
dade global de 23,6%. A mortalidade precoce
foi de 5,6% (4 doentes), sendo a causa mais
frequente, a cardiopatia isquémica. A sobrevi-
vência aos 10 anos foi de 59%. Conclusão. Se-
gundo a nossa experiência, a permeabilidade
nas técnicas directas supera a das técnicas in-
directas, pelo que as consideramos de elei-
ção. [ANGIOLOGÍA 2001; 53: 52-62]
Palavras chave. Artéria vértebral. Isquemia
vértebrobasilar. Técnicas cirúrgicas.
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ORIGINAL

Introducción

La angiografía por resonancia magnéti-
ca (ARM) se ha desarrollado rápidamen-

te como método de diagnóstico vascular

en los últimos años, especialmente debi-
do a su carácter no invasivo y por no em-
plear contraste yodado ni radiaciones io-
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Utilidad de la angiografía por resonancia
magnética en el diagnóstico de la estenosis

de la arteria renal

J.Ll. Dolz-Jordi a, M. Miralles-Hernández b, M. Huguet-Panella a,
J. Cotillas-Trulla b, M.P. Martorell-Lossius b, A. Corominas-Macías b,

A. Capdevila-Cirera a, F. VidalBarraquer b

THE USEFULNESS OF MAGNETIC RESONANCE ANGIOGRAPHY IN DIAGNOSIS
OF RENAL ARTERY STENOSIS

Summary. Objective. To evaluate the usefulness of magnetic resonance angiography (MRA),
using phase contrast and three dimensional acquisition (PC3D) in the detection of renal artery
stenosis (RAS), comparing these results with those obtained using eco-Doppler (ED) and
intra-arterial digital subtraction angiography (IADSA). Patients and methods. Thirty three
consecutive patients with chronic ischaemia of the legs, obliterating lesions of the aorto-iliac
sector, aneurysm of the abdominal aorta or suspicion of vasculorenal hypertension were
included in the study. In three patients who had contralateral nephrectomies, only one renal
artery was evaluated. All patients had aortorenal MRA, ED and IADSA. The latter investiga-
tion was taken as the reference pattern for precise analysis in terms of: sensitivity (S), spec-
ificity (SP), overall exactitude (Ex) and Kappa index (k). Results. ED and MRA permitted
diagnosis of three out of four occlusions of the renal artery. In the other 59 renal arteries
precise analysis of the MRA and ED regarding the IADSA in detection of renal artery stenosis
(RAS> 60%) showed a similar S in the methods (84.6%). However, using ED the degree of
stenosis was over-estimated in 11/33 RAS< 60% as against only 4/33 in the MRA (SP= 66.7%
against 93.9%, Ex= 74.6% against 89.3%, K= 0.79 against 0.49 respectively). Conclusions.
MRA, using PC3D techniques to study RAS gives satisfactory results, with reasonably exact
values as compared with IADSA; the SP is higher than that obtained using other methods such
as ED. Its use as a supporting technique may be considered in the techniques of MRA of the
renal artery before MRA studies using contrast in the study of RAS after initial sorting of the
lesions using ED, since its S is similar and it is relatively cheap. However, at present PC3D
MRA sequencing for diagnosis has certain limitations, such as evaluation of the lesions in
distal, accessory or intraparenchymatous branches. This must be remembered in view of
possible implications for treatment. [ANGIOLOGÍA 2001; 53: 63-71]
Key words. Eco-Doppler. Magnetic resonance angiography. Renal artery. Stenosis.
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nizantes. Ha demostrado su utilidad y fia-
bilidad en el estudio de la patología vas-

cular, especialmente de las arterias caró-
tidas [1].

Su aplicación para el estudio de otras

arterias de la economía humana, tales
como la aorta abdominal y sus ramas vis-
cerales, plantea problemas y dificulta-

des técnicas de variada índole. Debe des-
tacarse el interés que ha despertado su
posible utilización para valorar las arte-

rias renales.
La estenosis de la arteria renal (EAR)

es una causa conocida, aunque poco fre-

cuente, de hipertensión arterial e insufi-
ciencia renal crónica, potencialmente cu-
rable mediante técnicas de angioplastia

o bypass [2].
En el despistaje de la EAR se han

ensayado diversos métodos diagnósti-

cos de carácter no invasivo ecoDoppler
(ED), renograma isotópico (RI), activi-
dad de renina plasmática periférica

(ARP) en situación basal o tras estimu-
lación con inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (ECA).

Desgraciadamente, ninguno de ellos ha
conseguido, por el momento, proporcio-
nar unos resultados definitivos [3]. El

ED ha demostrado su utilidad en la iden-
tificación no invasiva de esta patología,
debido a su menor complejidad técnica

y, especialmente, su menor coste [4].
No obstante, es una técnica operador-
dependiente que presenta limitaciones

en pacientes obesos o con arterias rena-
les múltiples. A pesar de su aceptable
sensibilidad, la RI y ARP poscaptopril

están igualmente sujetas a limitaciones,
especialmente en situaciones tales como
nefroangiosclerosis o patología oclusi-

va bilateral. Recientemente, la ARM ha
demostrado su utilidad para identificar

ambas entidades [5].
La angiografía por sustracción digi-

tal intrarterial (ASDIA) se considera clá-

sicamente como el patrón de compara-
ción para cualquier otro método diag-
nóstico de la patología vascular. No

obstante, su utilización sistemática
cuenta cada vez con más detractores,
dado su carácter invasivo, su coste y la

utilización de contraste yodado con ries-
go anafiláctico potencial y probada ne-
frotoxicidad.

Debido al constante desarrollo que ha
experimentando la ARM, no es de extra-
ñar el deseo de conocer su papel real en

el diagnóstico de la EAR y su lugar en el
algoritmo diagnóstico [6]. El objetivo del
presente estudio ha consistido en evaluar

la utilidad de la ARM, con contraste de
fase y adquisición tridimensional (PC
3D), en la patología oclusiva de las arte-

rias renales, comparando sus resultados
con los del ED y ASDIA.

Pacientes y métodos

Se incluyeron en el estudio 33 pacientes
consecutivos con isquemia crónica de las
extremidades inferiores, lesiones oblite-

rantes del sector aortoilíaco, aneurisma
de aorta abdominal o sospecha de hiper-
tensión vasculorrenal. Todos los pacien-

tes se sometieron a ARM, ED y ASDIA
del sector aortorrenal.

El estudio ARM se llevó a cabo en un

equipo de alto campo 1.5 T (Signa Gene-
ral Electric, Milwaukee, Wis. USA).
Como localizadores se realizaron cortes
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tomográficos consecutivos en el plano
coronal, empleando secuencias potencia-

das en T1. Para la visualización de las
arterias renales se emplearon secuencias
ARM tipo Phase Contrast con adquisi-

ción tridimensional (PC 3D), con los si-
guientes parámetros: TE 6 ms, TR 33 ms,
Flip Angle 20, tamaño de la matriz de

adquisición 256 x 128. Se colocó una
banda de radiofrecuencia para la satura-
ción del flujo inferior, por debajo del vo-

lumen seleccionado, con un grosor de 40
mm, con el fin de anular el flujo de la
vena cava inferior. El grosor de corte os-

cilaba entre 1,5 y 2 mm. El intervalo de
velocidad (VENC) se seleccionó entre
30 y 50 cm/s, sobre la base de su edad,

patología de base y su posible pobre gas-
to cardíaco. Parámetros parecidos se han
propuesto también por otros autores [7].

Se posprocesaron las imágenes en una
consola de trabajo independiente, Advan-
tage Windows 1.2, con reconstrucción

MIP (del inglés, Maximum Intensity Pro-

jection) en múltiples planos del espacio
(Fig. 1 a, b y c).

La ASDIA se obtuvo con un angió-
grafo digital Angioskop D33, con un sis-
tema de procesamiento Polytron 1000

VR (SiemensElema AB, Solna, Swe-
den), usando una matriz de alta resolu-
ción de 1024 x 1024 píxels. Se practicó

una angiografía intrarterial por sustrac-
ción digital, mediante punción de la
arteria femoral, e inyección de contras-

te en el ámbito de la aorta yuxtarrenal.
Se realizaron sistemáticamente tres pla-
nos: anteroposterior y oblicuas a 30º,

bilateralmente. La cateterización selec-
tiva de las arterias renales no se practicó
de forma rutinaria.

Figura 1a. Imagen MIP coronal ARM empleando una secuencia PC 3D, identifican-
do ambas arterias renales normales, sin evidencia de estrechamiento de la luz o
pérdida de la señal que sugiera una estenosis.

Figura1 b. Imagen MIP coronal PC 3D, donde se observa (derecha) una estenosis
con pérdida incompleta de la señal (EAR< 60%) de la arteria renal derecha.

Figura 1c. Imagen MIP coronal procedente de una ARM PC 3D, demostrando la
presencia de una estenosis de alto grado con pérdida de la señal focal y desfase
distal afectando la arteria renal derecha.
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El examen con ED se realizó con un
equipo Ultramark 9 DP (ATL, Botell,

Seattle WA) y una sonda phased array de
2,25 MHz, tal y como se ha descrito con
anterioridad [8]. Sobre la base de estu-

dios previos de validación realizados en
nuestro laboratorio, los criterios utiliza-
dos para el diagnóstico de EAR > 60%

fueron: una velocidad sistólica máxima
en la arteria renal >198 cm/s o una rela-
ción aortorrenal (RAR) > 3,3 [8,9]. Se

estableció el diagnóstico de oclusión de
la arteria renal ante la ausencia de señal
Doppler detectable dentro del parénqui-

ma renal.
En la ARM se determinó el grado de

EAR, en función del calibre de la arteria

y su señal: normal cuando el calibre de la
arteria y su señal no mostraba alteracio-
nes y estenosis moderada (< 60%) cuan-

do existía reducción del calibre, sin pér-
dida de señal distal. Se asignó un alto
grado de estenosis (6099%) cuando se

observaba una marcada pérdida en la
señal RM de carácter focal, con recupe-
ración de la señal de flujo distal de forma

parcial.
La obstrucción se definió como la pér-

dida total de la señal distal en la lesión.

En la ASDIA se determinó el grado

de EAR, atendiendo al diámetro de la
zona de máxima estenosis y al diámetro

de la arteria renal postestenótica.
Los resultados de cada exploración

se valoraron por observadores indepen-

dientes, sin conocimiento previo de los
restantes resultados.

Se analizó la precisión de la ARM y

ED en la detección de oclusión y EAR
>60% respecto a la ASDIA, consideran-
do ésta como patrón de referencia. Los

resultados se expresaron en términos de:
sensibilidad (S), especificidad (E), exac-
titud (Ex) e índice kappa (k).

Resultados

De las 66 arterias renales estudiadas se
excluyeron tres por nefrectomía previa.

De las 63 restantes, la ASDIA demostró
la presencia de oclusión en cuatro arte-
rias renales, estenosis menor al 60% en

33 arterias y estenosis superior al 60% en
las 26 restantes.

Los resultados de concordancia de la

ARM y ED respecto a la ASDIA apare-
cen reflejados en las tablas I y II. Tanto
la ARM como el ED permitieron la co-

rrecta detección de tres de cuatro oclu-

Tabla I. Concordancia de la ARM/ASDIA.

Angiorresonancia (ARM)

< 60% > 60% Oclusión

A < 60% 31  4 0

S

D > 60% 2 22 1

I

A Oclusión  0  0 3

Tabla II. Concordancia de ED/ASDIA.

Eco-Doppler (ED)

< 60% > 60% Oclusión

A < 60% 22  4 0

S

D > 60% 11 22 1

I

A Oclusión  0  0 3



ANGIOGRAFÍA POR RESONANCIA MAGNÉTICA

67ANGIOLOGÍA 2001; 53 (2): 63-71

siones de la arteria renal y 22/26 EAR >
60%, con una S= 84,6%.

La ARM clasificó correctamente el
grado de estenosis de la arteria renal en
53 de las 59 arterias estudiadas (89,8%),

en comparación con la ASDIA. De los
seis casos con ausencia de correlación,
la ARM infravaloró el porcentaje de es-

tenosis en cuatro ocasiones y lo sobreva-
loró en otras dos (E= 93,9%; Ex= 89,3%;
k= 0,79).

El ED clasificó correctamente el gra-
do de EAR en 44 arterias renales (69,8%).
El ED infravaloró el porcentaje de este-

nosis en cuatro ocasiones, al igual que la
ARM, coincidiendo en dos casos con ésta,
pero lo sobrevaloró en 11 arterias

(E= 66,7%; Ex= 74,6%; k= 0,49).
 La ARM permitió la correcta identi-

ficación de dos de seis arterias polares,

frente a ninguna de ellas por el ED. Debe
destacarse que una de estas arterias acce-
sorias se originaba muy distalmente, en

la bifurcación aórtica.

Discusión

Se han depositado grandes expectativas

en el diagnóstico de la patología vascu-
lar renal mediante técnicas ARM, espe-
cialmente cuando otros métodos de des-

pistaje no invasivo proporcionan
resultados poco concluyentes o bien
como alternativa a la angiografía, ante

una contraindicación formal del uso de
contrastes yodados.

Tras ensayar diversas técnicas de

ARM, nos inclinamos por la utilización
de Phase Contrast con adquisición tri-
dimensional (PC 3D), al obtener con este

método las imágenes más satisfactorias
para la valoración de las arterias rena-

les. En la secuencia ARM PC 3D, la di-
ferencia entre los espines móviles de los
estacionarios se identifica sobre el cam-

bio de fase de los protones, como con-
secuencia de su movimiento bajo gra-
dientes magnéticos. Este efecto permite

la obtención de información angiográ-
fica y anatómica, así como sobre la ve-
locidad y dirección de flujo [10].

La visualización de las arterias rena-
les mediante ARM resulta técnicamen-
te más conflictiva que en otros sectores,

por diferentes razones; en primer lugar,
es necesario utilizar una antena de cuer-
po que presenta una relación señalruido

inferior de las que se emplean para eva-
luar otras arterias más superficiales, ta-
les como las carótidas (antena de super-

ficie, cuello anterior); por otro lado, las
vísceras abdominales se hallan someti-
das a movimientos respiratorios y pe-

ristálticos que producen degradación de
las imágenes. La porción distal de las
arterias renales y sus ramas se ven par-

ticularmente afectadas por estos movi-
mientos. Este inconveniente puede re-
sultar de gran importancia en el diag-

nóstico de ciertas patologías, como la
displasia fibromuscular [11]. Finalmen-
te, la presencia de turbulencias en las

bifurcaciones arteriales puede ocasio-
nar falsos positivos. Esta dificultad, in-
herente a la práctica totalidad de secuen-

cias vasculares por ARM, puede difi-
cultar la discriminación entre flujo
turbulento fisiológico y una estenosis

verdadera [12]. No obstante, en las es-
tenosis de alto grado esto representa un
problema diagnóstico menor, que se tra-
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duce en una disminución global en la
señal de flujo distalmente en la esteno-

sis, simulando mayor longitud de la mis-
ma [13].

A pesar de los inconvenientes ante-

riormente mencionados, debe destacar-
se que la mejora en el conocimiento de
la técnica y de sus artefactos a lo largo

de la curva de aprendizaje del radiólogo
permite, habitualmente, compensar al-
gunos de estos efectos y alcanzar una

mayor precisión en sus conclusiones.
Estudios previos de concordancia en-

tre la ARM (PC 3D) y la ASDIA en la

detección EAR >50% han proporciona-
do resultados de S y E del orden del
8990% y 9598%, respectivamente

[14,15]. No obstante, otros autores,
como Gedroyc et al, en su serie de 60
pacientes, refieren resultados ligeramen-

te inferiores (S= 84%, E= 91%) [13].
Los resultados de nuestro estudio
(S= 84,6%, E= 93,9%) son similares a

los anteriormente mencionados.
Una de las causas de visualización

inadecuada de la arteria renal estuvo en

relación con la presencia de velocidades
de flujo al margen de los límites del ran-
go VENC asignado para la adquisición

–aproximadamente entre 4055 cm/s–,
valor que debe asignarse aleatoriamente
atendiendo a parámetros subjetivos que

influyen en él, como son edad avanzada,
gasto cardíaco pobre o función renal de-
teriorada; no existe un valor de referen-

cia claro para ser aplicado, por lo que
debe ajustarse en cada caso de forma un
tanto subjetiva.

Por otra parte, tal y como se ha men-
cionado anteriormente, la evaluación de
la porción distal de las arterias renales y

sus ramas resultó problemática. Una de
los principales motivos fue la progresiva

pérdida de señal –especialmente en pre-
sencia de EAR grave o afectación intra-
parenquimatosa–, como consecuencia de

la saturación del flujo vascular que se
produce a lo largo del volumen [16].

La visualización de arterias renales

polares y accesorias mediante ARM os-
cila entre el 6090% [1719]. En nues-
tro estudio sólo se identificaron dos de

seis arterias renales accesorias. Este in-
conveniente, compartido por otros mé-
todos diagnósticos, es intrínseco a la

propia técnica. La secuencia PC 3D
precisa tiempos de exploración prolon-
gados con volúmenes reducidos; ello

implica que arterias accesorias alejadas
puedan pasar totalmente desapercibidas.

La comparación de la ARM con otros

métodos diagnósticos en la detección se-
lectiva (screening) de la EAR se ha eva-
luado escasamente. Leung et al [20] han

analizado la precisión del Dúplex y
ARM frente a la ASDIA en la detección
de EAR > 60%. En su estudio sobre 86

pacientes con sospecha de patología vas-
culorrenal obtuvieron valores de S y E
de 81 y 87% para el ED frente a 90 y

86% para la ARM con contraste, res-
pectivamente. Al igual que en nuestra
serie, la mayor parte de falsos negativos

con ambas técnicas se debieron a la pre-
sencia de patología en la porción distal
de la arteria renal.

En el presente estudio, el análisis de
precisión del ED y ARM frente a la AS-
DIA, en la discriminación de EAR

(>60%), demostró una S similar de los
métodos (84,6%). No obstante, a dife-
rencia de la serie anteriormente citada,
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la adquisición de ARM se realizó sin
administración de gadolinio. Por otra

parte, el ED presentó una E (66,7%)
inferior a la ARM (93,9%), con una ten-
dencia a la sobrestimación del grado de

estenosis.
En resumen, la ARM, con utilización

de técnicas PC 3D para el estudio de la

EAR, ofrece resultados satisfactorios,
con valores de precisión razonables fren-
te a la ASDIA. Aunque se puede plan-

tear el despistaje inicial de las lesiones
mediante ED, dada su similar S y bajo
coste económico, al igual que otras ins-

tituciones [21], sugerimos el uso de la
ARM PC 3D como método de elección
para la detección selectiva de la EAR en

pacientes hipertensos con riesgo de es-
tenosis arteriosclerótica de la arteria

renal; no así, para la valoración de hi-
pertensos jóvenes, por la posibilidad de

lesión vascular distal.
El desarrollo de nuevas secuencias

rápidas y la utilización de contraste pa-

ramagnético [2224] permite solucionar
gran parte de las limitaciones y proble-
mas técnicos que presentan las secuen-

cias ARM convencionales, en la identi-
ficación y gradación de la patología
oclusiva de la arteria renal. Sin embar-

go, las ventajas de la técnica PC 3D,
como son su alta sensibilidad para el
flujo lento, su mayor capacidad para

suprimir el tejido estacionario y su ca-
pacidad para proporcionar información
adicional, la convierten en una secuen-

cia de conocimiento y empleo básico
para la valoración de la EAR.
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UTILIDAD DE LA ANGIOGRAFÍA
POR RESONANCIA MAGNÉTICA
EN EL DIAGNÓSTICO DE LA ESTENOSIS
DE LA ARTERIA RENAL

Resumen. Objetivo. Evaluar la utilidad de la
angiografía por resonancia magnética (ARM),
con contraste de fase y adquisición tridimensio-
nal (PC 3D), en la detección de estenosis de la
arteria renal (EAR), comparando sus resulta-
dos con los de la eco-Doppler (ED) y angiogra-
fía por sustracción digital intrarterial (ASDIA).
Pacientes y métodos. Treinta y tres pacientes
consecutivos con isquemia crónica de las extre-
midades inferiores, lesiones obliterantes del
sector aortoilíaco, aneurisma de aorta abdomi-
nal o sospecha de hipertensión vasculorrenal
fueron incluidos en el estudio. En tres pacientes
tan sólo se valoró una de las arterias renales
por nefrectomía contralateral. Todos los pacien-
tes fueron sometidos a ARM, ED y ASDIA del
sector aortorrenal. Esta última exploración fue

UTILIDADE DA ANGIOGRAFIA
POR RESSONÂNCIA MAGNÉTICA
NO DIAGNÓSTICO DA ESTENOSE
DA ARTÉRIA RENAL

Resumo. Objectivo. Avaliar a utilidade da
angiografia por ressonância magnética (ARM),
com contraste de fase e aquisição tridimensi-
onal (PC 3D), na detecção da estenose da
artéria renal (EAR), comparando os seus re-
sultados com os da ecografia Doppler (ED) e
angiografia por subtracção digital intra-arte-
rial (ASDIA). Doentes e métodos. 33 doentes
consecutivos com isquemia crónica das extre-
midades inferiores, lesões obliterantes do sec-
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utilizada como padrão de referência para a
análise de precisão em termos de: sensibilida-
de (S), especificidade (E), exactidão global (Ex)
e índice kappa (k). Resultados. O ED e a ARM
permitiram o diagnóstico de 3 de 4 oclusões da
artéria renal. Nas 59 artérias renais restantes
a análise de precisão da ARM e da ED em
relação à ASDIA, na discriminação da esteno-
se da artéria renal (EAR> 60%), demonstrou
uma S similar dos métodos (84,6%). Contudo,
o ED sobrestimou o grau de estenose em 11/33
EAR< 60% versus a 4/33 apenas na ARM
(E= 66,7% versus 93,9%, Ex= 74,6% versus
89,3% e k= 0,79 versus 0,49, respectivamen-
te). Conclusões. A ARM, com utilização de
técnicas PC 3D para o estudo da EAR oferece
resultados satisfatórios, com valores de preci-
são razoáveis perante a ASDIA, sendo a sua E
superior à proporcionada por outros métodos
como o da ED. Pode considerar-se a sua utili-
zação como técnica de apoio, nas técnicas ARM
da artéria renal previa à estudo ARM com con-
traste, no estudo da EAR, após o despiste ini-
cial das lesões por ED, dada a sua similar S e
baixo custo económico. No entanto, a sequên-
cia ARM PC3D com finalidade diagnóstica,
apresenta pelo momento certas limitações, tais
como a avaliação de patologia em troncos
distais, acessórios ou intraparenquimatosos,
que devem ser tidas em conta, dadas as suas
possíveis implicações terapêuticas. [ANGIO-
LOGÍA 2001; 53: 63-71]
Palavras chave. Angiografia por ressonância
magnética. Artéria renal. Ecografia Doppler.
Estenose.

utilizada como patrón de referencia para el
análisis de precisión en términos de: sensibili-
dad (S), especificidad (E), exactitud global (Ex)
e índice kappa (k). Resultados. El ED y la ARM
permitieron el diagnóstico de 3 de 4 oclusiones
de la arteria renal. En las 59 arterias renales
restantes el análisis de precisión de la ARM y
ED respecto a la ASDIA en la discriminación
de estenosis de la arteria renal (EAR >60%)
demostró una S similar en los métodos (84,6%).
Sin embargo, el ED sobrestimó el grado de
estenosis en 11/33 EAR< 60% frente a tan sólo
4/33 en la ARM (E=  66,7% frente a 93,9%,
Ex= 74,6% frente a 89,3% y k= 0,79 frente a
0,49, respectivamente). Conclusiones. La ARM,
con utilización de técnicas PC 3D para el es-
tudio de la EAR ofrece resultados satisfacto-
rios, con valores de precisión razonables fren-
te a la ASDIA, siendo su E superior a la
proporcionada por otros métodos como el ED.
Puede plantearse su utilización como técnica
de apoyo, en las técnicas ARM de la arteria
renal previa al estudio ARM con contraste, en
el estudio de la EAR, tras un despistaje inicial
de las lesiones mediante ED, dada su similar
S y bajo coste económico. No obstante, la se-
cuencia ARM PC 3D con finalidad diagnósti-
ca, presenta por el momento ciertas limitacio-
nes, tales como la valoración de patología en
ramas distales, accesorias o intraparenquima-
tosas, que deben ser tenidas en cuenta dada
sus posibles implicaciones terapéuticas. [AN-
GIOLOGÍA 2001; 53: 63-71]
Palabras clave. Angiorresonancia. Arteria
renal. Eco-Doppler. Estenosis.
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ORIGINAL

Introducción

La etiopatogenia infecciosa de la arte-
riosclerosis fue propuesta inicialmente
por Osler en 1908 pero, al no poderse

aislar ningún patógeno responsable, fue
rápidamente desestimada [1]. En la dé-
cada de los setenta se asoció a la arterios-

clerosis el virus del herpes simple y cito-
megalovirus [2,3], y más recientemente

a Helicobacter pilori [4]. No fue hasta
1988 cuando Saikku et al [5] publicaron
el primer estudio seroepidemiológico, en

el que se describen valores elevados de
anticuerpos circulantes frente a Chla-

mydia pneumoniae –bacteria intracelu-
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Chlamydia pneumoniae y enfermedad
cerebrovascular

J. LinaresPalomino a, J. Gutiérrez-Fernández b, C. LópezEspada a,
E. Ros-Díe a, J. Moreno-Escobar a, T. Pérez c,

M. Rodríguez-Fernández b, M.ª C. Maroto-Vela b

CHLAMYDIA PNEUMONIAE AND CEREBROVASCULAR DISEASE

Summary. Introduction. Chlamydia pneumoniae has relationship with atherosclerosis of ca-
rotid artery by seroepidemiological studies and by demonstration of the bacteria in ateromata.
We made a casecontrol study to know the seroprevalence of chronic infection of  C. pneumo-
niae and the presence of the bacteria in arterial biopsies. Patients and methods. The cases
group was constituted by 26 patients undergoing carotid surgery. In the control group there
were 50 patients without atherosclerosis and who underwent shipping of their varicose veins.
There were matched for sex, age and smoking. We obtained serum samples to determinate IgG
antibodies against MOMP by MIF and ELISA. In the cases group, we got the arterial biopsies
from carotid artery, and from pudendal arteries in control group. We determinated chlamydial
DNA on the biopsies by heminested PCR (primers: HL1, HM1, HR1). We measured fibrin-
ogen in both groups. Results. By MIF technique, the seroprevalence was (IgG>1:32) 69,23%
cases versus 24% controls (OR: 7.12. CI: 2.4720.48). The ELISA showed 76.92% of serop-
ositivity in cases versus 16% in controls (OR: 17.5, CI: 95%:5.3557.23). The DNA of C.
pneumoniae was found in 18 cases and 6 controls, (p< 0.0001, χ2). We did not find any
relationship between fibrinogen levels and groups. Conclusion. We think that there is a rela-
tionship between chronic infection with C. pneumoniae and carotid atherosclerosis. [ANGIO-
LOGÍA 2001; 53: 72-83]
Key words. Antibody. Atherosclerosis. Carotid stenosis. Casecontrol studies. Chlamydia pneu-
moniae. Polymerase chain reaction.
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lar productora de infecciones respirato-
rias– en enfermos con arteriosclerosis

coronaria. Estos hallazgos fueron corro-
borados por Grayston, descubridor de la
bacteria en 1991, et al [6] y por el propio

Saikku et al [7], en 1992, mediante un
estudio posterior más amplio. Otros tra-
bajos posteriores demostraron, incluso,

la presencia de inmunocomplejos circu-
lantes frente a C. pneumoniae en enfer-
mos con cardiopatía isquémica [8]. En

1992 se hace público el primer trabajo en
el que se detecta C. pneumoniae en teji-
do vascular arteriosclerótico [9], median-

te inmunocitoquímica. En otros estudios
este microorganismo ha sido detectado
también por microscopía electrónica,

reacción en cadena de la polimerasa
(PCR) e incluso cultivo de biopsias de
pared arterioscleróticas de aorta, coro-

narias, femorales y carótidas [10].
Desde esa fecha, diversos trabajos han

sugerido que la infección crónica por C.

pneumoniae puede contribuir en la pato-
genia de la arteriosclerosis [11,12], desde
distintas aproximaciones etiopatogénicas.

En este sentido, hemos planteado un
estudio de casos y controles para evaluar
la presencia de C. pneumoniae en la arte-

riosclerosis carotídea extracerebral. Fue-
ron incluidos 26 pacientes, como casos,
con estenosis carotídea hemodinámica-

mente significativa, y se compararon con
50 sujetos, controles, sin evidencia clíni-
ca alguna de arteriosclerosis. Se efectua-

ron determinaciones en suero de anticuer-
pos específicos frente a C. pneumoniae, y
se obtuvieron biopsias arteriales para la

detección de ADN de la bacteria median-
te PCR. Se estudió la relación entre la
clínica arteriosclerótica, la seroprevalen-

cia de los anticuerpos y la presencia de
ADN de C. pneumoniae en las biopsias

obtenidas.

Pacientes y métodos

Se realizó un estudio prospectivo, obser-

vacional, analítico, de casos y controles
entre septiembre de 1998 y abril de 1999,
en el Hospital Clínico Universitario San

Cecilio de Granada, sobre pacientes aten-
didos por el Servicio de Angiología y
Cirugía Vascular. Existió cegamiento en

cuanto al procesamiento e interpretación
de todas las determinaciones de laborato-
rio (serología, lípidos, fibrinógeno y de-

terminación de ADN de C. pneumoniae).

Pacientes

Fueron incluidos como casos 26 pacien-
tes consecutivos con estenosis carotídea,
subsidiaria de tratamiento quirúrgico. La

indicación de esta cirugía se estableció
según dos tipos de criterios distintos:
21 pacientes con estenosis mayor del

70% y sintomatología de ACV o AIT
previos, criterios NASCET [13]; y 5 con
estenosis graves asintomáticas, con cri-

terios ACAS [14].
El grupo control se constituyó con

50 sujetos con insuficiencia venosa cró-

nica superficial, que precisaron cirugía de
resección de varices. Fueron selecciona-
dos en función de su edad (mayores de 55

años) y con la misma distribución respec-
to al sexo del grupo de casos. En todos se
comprobó la ausencia de arteriosclerosis

conocida (coronaria, cerebrovascular o
periférica) mediante examen clínico, ECG
basal y ecoDoppler carotídeo.
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Los individuos de ambos grupos fue-
ron informados de la posibilidad de in-

cluirse en el estudio, y todos los que acep-
taron (26 de 32 en el grupo de casos y
50 de 57 en el grupo de controles) firma-

ron un documento de consentimiento para
su participación.

Se excluyeron de ambos grupos a los

pacientes alérgicos a betalactámicos, dado
que en estos casos la profilaxis antibiótica
preoperatoria se hace con eritromicina.

Determinaciones clínicas

Se consideraron los siguientes parámetros

clínicos y analíticos: edad, sexo, exposi-
ción al tabaquismo, obesidad (superior al
30% del peso teórico), tensión arterial sis-

tólica, colesterol total, triglicéridos y fibri-
nógeno. Se consideró como expuestos al
tabaco a los fumadores en activo y a los

exfumadores que hubiesen fumado más de
10 años a lo largo de su vida.

Determinaciones serológicas

Se investigó la IgG frente a MOMP (pro-
teína principal de membrana externa, es-

pecífica de especie), mediante dos técni-
cas analíticas: inmunofluorescencia
indirecta (IFI) (MRL, EE.UU.), y ELISA

(Laboratorios Vircell, Granada). Se con-
sideró serología positiva cuando los valo-
res fueron mayores a 1:32 en la IFI, o

superiores de 1,1 para la ELISA (cociente
entre absorbencia de muestra y valor po-
sitivo límite).

Determinación del ADN

de C. pneumoniae en biopsias

Las muestras histológicas se obtuvieron
en el grupo de enfermos de las placas de
ateroma, obtenidas en el curso de la ciru-

gía de tromboendarterectomía carotídea.
En el grupo control se recogió un trozo de

1 cm de la arteria pudenda durante la ci-
rugía de varices. Las biopsias fueron in-
mediatamente lavadas con suero fisioló-

gico y se incluyeron en el medio de
transporte y conservación estéril SPG
(buffer de ácido glutámico, sacarosa y

fosfato). Se refrigeraron entre 4 ºC y
10 ºC durante un período de 12 a 16 ho-
ras, para después mantenerlas a 70 ºC

hasta su posterior procesamiento median-
te heminested PCR.

La técnica que se siguió fue una modi-

ficación de la inicialmente descrita por
Capmbell [15]. Las muestras se homoge-
neizaron y de ellas se extrajo el ADN por

digestión enzimática con proteinasa K. La
primera PCR se realizó con los primers

HL1: GTTGTTCATGAAGGCCTACT;

y HR1: TGCATAACCTACGGTGTGTT,
usando un termociclador PerkinElmer
9600, y produjo un fragmento de 437 pa-

res de bases. Sobre este producto se rea-
lizó una segunda PCR, utilizando de nue-
vo el primer HR1 y el HM1: GTGTCA-

TTCGCCAAGGTTAA. El resultado de
esta segunda amplificación produjo un
fragmento mas corto de solo 229 pares de

bases. Todos los primers utilizados fue-
ron del gen codificador de la MOMP. La
lectura se hizo mediante electroforesis en

gel de agarosa al 2%. Como control inter-
no de amplificación y de extracción del
ADN se utilizó el gen de la betaactina.

Análisis estadístico

El tratamiento estadístico se llevó a cabo

mediante el programa SPSS (SPSS Inc.
Versión 8.0. 1997) La regresión logística
exacta se efectuó con el programa LogXact
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(Civel Software Corporation. Versión 2.1.
1996). La comparación de las variables
continuas se llevó a cabo mediante la t de

Student o la U de MannWhitney, cuando
no se aseguró la normalidad. Las varia-
bles discretas se analizaron mediante la

prueba estadística de la ji al cuadrado o el
test de Fischer, cuando alguno de los va-
lores esperados fue inferior a 5. Con ob-

jeto de ajustar un modelo multivariante
explicativo de la presencia de C. pneumo-

niae se usó la regresión logística exacta, y

al modelo ajustado se le aplicó el test de
Hosmer-Lemeshow.

Resultados

Se obtuvieron muestras aptas para ser
procesadas en los 76 pacientes que parti-
ciparon en el estudio; no hubo ninguna

pérdida ni destrucción accidental de ma-
terial. Las características basales de los
pacientes quedan reflejadas en la tabla I.

En ambos grupos, el sexo y el hábito tabá-
quico tuvieron una distribución sin dife-
rencias estadísticamente significativas.

Respecto al factor de edad, hay que espe-
cificar que el grupo de los casos fue 5 años
mayor que el grupo control; sin embargo,

en ambos grupos la media de edad fue
superior a los 60 años.

Hubo diferencias en cuanto a otras

covariables estudiadas en este trabajo.
La diabetes fue mucho más frecuente en
el grupo de casos que en los controles. La

presencia de hipercolesterolemia, consi-
derada como aquella mayor de 220 mg/
100 ml, fue significativamente mayor en

el grupo de patología cerebrovascular. Si-
milar comportamiento tuvieron las va-
riables de: hipertrigliceridemia, conside-

Tabla I. Características basales de los sujetos estudiados.

Características Casos Controles p

Edad media 65,38 ± 7,0 60,12 ± 3,49 <0,0001 a

Mayores de 60 años 76,9% 56% 0,073 b

Sexo varón 73,1% 80% 0,492 b

Exposición tabaco 73,1% 60% 0,258 b

Diabetes mellitus 30,8% 4% 0,002 c

HTA sistólica >150 mmHg 42,3% 8% <0,0001 b

Hipercolesterolemia > de 250 34,6% 4% 0,001 c

Hipertrigliceridemia >150 34,6% 8% 0,008 c

Fibrinógeno 362,42 ± 97,99 355,0 ± 79,11 0,11 a

Obesidad 30,8% 28,2% 0,801 b

a Test de la t de Student; b test de la χ2; c test exacto de Fischer.
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rada como aquella mayor de 150 mg/

100 ml; hipertensión, que la considera-
mos cuando la sistólica era mayor de
151 mmHg. Los niveles de fibrinógeno

y la obesidad no mostraron diferencias
estadísticamente significativas entre
ambos grupos.

Seroprevalencia

El punto de corte, para considerar sero-

prevalencia positiva, mediante la técnica
de ELISA, frente a MOMP, se estableció
en 1,1. Con relación a la IgG la seropre-

valencia fue del 76,92% en los casos fren-
te al 16% de los controles. Esta diferen-
cia fue estadísticamente significativa

(p< 0,0001; χ2). Supuso una odds ratio
de 17,5 (intervalo de confianza al 95%
de 5,3557,23) (Tabla II). Se ha conside-

rado la serología positiva para la técnica
de IFI cuando los anticuerpos IgG, fren-
te a MOMP, estaban presentes a dilucio-

nes iguales o superiores a 1:32. La distri-
bución de los resultados supuso una
seroprevalencia del 69,23% en el grupo

de enfermedad cerebrovascular frente al
24% del grupo control. Esta diferencia
es estadísticamente significativa

(p< 0,0001; χ2), y supuso una odds ratio
de 7,125 con un intervalo de confianza al
95% de 2,4720,48.

ADN de C. pneumoniae

En nuestro estudio se encontró ADN de
C. pneumoniae, mediante PCR, en 18 pla-
cas de ateroma carotídeo (69,23%) y en

seis arterias pudendas externas del grupo
control (12%). Esta diferencia fue esta-
dísticamente significativa (p< 0,0001; χ2)

(Figura).

Discusión

Este trabajo fue diseñado como un estu-

dio de casos y controles para evaluar el
papel de la infección crónica por C. pneu-

moniae en la enfermedad cerebrovascu-
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Figura. Presencia de ADN de C. pneumoniae detec-
tada mediante heminested PCR en placas de atero-
ma carotídeo (casos) y arterias pudenda externa (con-

troles).

Resultados PCR para ADN de C. pneumoniae

Tabla II. Resultados de las determinaciones serológicas.

Anticuerpo Antígeno  Técnica Seroprevalencia Odds ratio

seropositividad Casos Controles IC al 95%

 IgG MOMP IFI > 1:32 69,23% 24% 7,12 (2,4720,48)

 IgG MOMP ELISA > 1,1 76,92% 16% 17,5 (5,3557,23)
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lar (EC). Nuestros hallazgos apoyan el
papel de la infección crónica por C. pneu-

moniae en la patogenia de la EC extracra-
neal, sobre la base de que hemos encon-
trado síntesis de anticuerpos en los

pacientes, significativamente superior a
la población control, y se ha podido de-
tectar ADN del patógeno de muestras de

ateromas carotídeos.
La comparabilidad de los grupos de

sujetos fue difícil de conseguir, a causa de

la dificultad para encontrar adultos mayo-
res de 60 años a los que se les pudiera
extraer parte de una arteria (la pudenda

externa en nuestro caso), durante un pro-
cedimiento quirúrgico, sin que esto supu-
siera un gesto extraordinario.

Se seleccionó a los participantes del
grupo control una vez concluido el grupo
de casos, para de este modo controlar dos

factores de riesgo capitales en la arterios-
clerosis, como fue la edad y el sexo. Los
pacientes con EC fueron 5 años mayores,

como media, que los controles, siendo esta
diferencia estadísticamente significativa.
Creemos que desde el punto de vista clí-

nico esta diferencia no fue importante por
dos motivos: la media de edad fue supe-
rior a los 60 años en ambos grupos

(65,38 años en los casos y 60,12 años en
los controles), y la proporción de mayores
de 60 años, en ambos grupos, no muestra

diferencia estadística (Tabla I).
Con objeto de ajustar un modelo mul-

tivariante explicativo de la presencia o no

de C. pneumoniae, y dado el tamaño de la
muestra, hubo que usar la regresión logís-
tica exacta. Aplicando el programa se

verificó la bondad del modelo ajustado
mediante el test de HosmerLemeshow,
que no fue significativo (p= 0,204; χ2 con

ocho grados de libertad). Además, se lle-
vó a cabo estudio de outliers y datos de

peso sin identificación de alguno de ellos.
El único factor que se identificó claramente
significativo y muy fuerte fue el efecto de

pertenecer al grupo de casos o de contro-
les con una odds ratio de 26,82 (IC al 95%
de 6,9 a 104,4). Este valor tan alto de la

estimación puntual de la razón de venta-
jas podría explicarse suponiendo que es-
tamos en presencia de sobrestimación

debido al tamaño de la muestra y a la fuer-
te relación entre los factores de riesgo. El
tabaquismo es otro factor que está fuerte-

mente implicado con la patología arterios-
clerótica, y en principio este parámetro no
se consideró para el ajuste. Pero al efec-

tuar el análisis descubrimos que la expo-
sición al tabaquismo tenía una distribu-
ción similar en ambos grupos (Tabla I),

evitando un importante sesgo que ya otros
autores han referido [16]. Dado que
C. pneumoniae es un patógeno respirato-

rio, se ha comprobado su frecuente aso-
ciación al tabaquismo; por tanto, cuando
se realicen estudios epidemiológicos hay

que controlar el tabaquismo como posible
variable de confusión. El factor de la obe-
sidad encontramos que está más repre-

sentado en el grupo control; sin duda, por
el tipo de sujetos seleccionados, pacien-
tes de insuficiencia venosa crónica super-

ficial, para los que la obesidad es uno de
sus principales factores de riesgo.

Extraer un segmento de arteria puden-

da externa durante la cirugía convencio-
nal de varices es un gesto mínimo, ya que
normalmente esta arteria se puede ligar si

se precisa; lo novedoso ha sido extraer un
segmento de 1 cm para su análisis. No
hubo ninguna complicación en el post-
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operatorio de los pacientes intervenidos
de varices (grupo control) atribuible a la

extracción de una biopsia de arteria pu-
denda externa.

Hemos realizado la determinación de

anticuerpos IgG antiMOMP y hemos
demostrado una alta seroprevalencia en
el grupo de enfermos frente al control.

Para la IFI se estableció un punto de corte
en 1:32, lo suficientemente alto como
para evitar errores de especificidad. La

técnica de ELISA obvía este problema,
consiguiendo valores de seroprevalencia
superiores en el grupo de EC e inferiores

en el grupo control. Las odds ratio calcu-
ladas son las más elevadas de las referi-
das en la literatura; sólo un trabajo [17]

presenta unas cifras aproximadas (7,4) y
fue para IgG con umbral de seropositivi-
dad en 1:64, para un estudio de casos

controles sobre cardiopatía isquémica.
No se han reportado en ningún trabajo
OR superiores a 10, usando la técnica de

ELISA. En la literatura los anticuerpos
frente a C. pneumoniae han sido ensaya-
dos mediante ELISA en sólo 4 trabajos

[18-21]; es una técnica aún poco exten-
dida, para determinar anticuerpos frente
a C. pneumoniae. Hay publicados en la

literatura internacional cuatro trabajos
seroepidemiológicos de casos controles
en los que se ha encontrado asociación

entre la seroprevalencia frente a C. pneu-

moniae y EC [22-25]: refieren unas ra-
zones de riesgo entre 2 y 4,4. Fagerberg

[26] realizó un estudio en 1999 de segui-
miento para mostrar si la modificación
de títulos serológicos eran un factor de

riesgo para ACV. Incluyó a 152 varones
con HTA y otro factor de riesgo cardio-
vascular y se siguieron durante 3,5 años.

Los niveles de IgG e IgA se elevaron en
el 55% de los casos que sufrieron ACV.

Estos resultados hacían que el aumento
en los títulos supusiera un riesgo relativo
de 8,58 (IC al 95% de 1,76,98). Pero

también hay dos estudios prospectivos
que refutan los anteriores hallazgos, no
encontrando que los niveles elevados de

anticuerpos frente a C. pneumoniae su-
pongan factor de riesgo alguno [27,28].
Incluso dos estudios de casos y controles

anidados en el estudio ARIC divergen en
sus conclusiones. El estudio referido a
EC [22] encuentra como la seropreva-

lencia supone una OR de 2.00, y el estu-
dio referido a cardiopatía isquémica no
halla tal asociación [29].

Otra parte importante en nuestro estu-
dio fue determinar ADN de C. pneumo-

niae. Hemos encontrado ADN de C. pneu-

moniae en el 69%. En el grupo control la
PCR ha sido positiva en el 12%.

La PCR es una técnica altamente es-

pecífica y permite una alta fiabilidad en el
diagnóstico [15,30]. Nosotros hemos apli-
cado una heminested, de modo que con-

seguimos una seguridad absoluta de que
los fragmentos de ADN que hemos en-
contrado corresponden al genoma de la

C. pneumoniae.
Utilizar la arteria pudenda externa

como control supone un problema añadi-

do, porque comparamos arterias que nor-
malmente sufren de arteriosclerosis (ca-
rótidas) con aquellas que rara vez se afec-

tan (pudenda interna). La arteriosclerosis
cerebrovascular tampoco comparte el
mismo patrón etiopatogénico que la arte-

riopatía de miembros inferiores, que es la
que afecta a la pudenda. Aun así, la pu-
denda es una arteria de tipo muscular de
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estructura histológica muy similar a la ca-
rótida. Creemos en cualquier caso, que la

arteria de una persona viva es siempre
mejor testigo que las de cadáver, que se
han utilizado en la mayoría de los estu-

dios publicados [31,32]. La principal ven-
taja que nuestra metodología supone es
que permite realizar un estudio real de

casos y controles desde un triple punto de
vista: seroepidemiológico, histológico y
clínico.

En la literatura hay referidos 11 traba-
jos en los que se ha investigado la presen-
cia de C. pneumoniae en placas de atero-

ma carotídeo. En cinco trabajos se ha
aplicado la PCR, y sus resultados van
desde el 15% al 61% [33-37] de positivi-

dad. Hay dos trabajos, que concluyen la
no asociación de C. pneumoniae con la
arteriosclerosis carotídea. En uno no se

encuentran trazas de ADN clamidial [32],
y en el otro no consideran que la asocia-
ción sea significativa por un bajo porcen-

taje de casos positivos, el 8% [38].
Otra técnica utilizada para la detec-

ción de C. pneumoniae en las placas es la

inmunohistoquímica; con ella se obtienen,
en general, altos porcentajes de positivi-
dad, del 100% (en sólo cinco placas de

ateroma) al 55% [34,39-42]. Sólo hay un
trabajo en el que se compara la presencia
de C. pneumoniae en placas de ateroma

carotídeo y arterias sanas, pero del mismo
paciente. No se detecta al patógeno en
muestras de arteria tiroidea superior [33].

Nosotros no tenemos explicación al he-
cho de encontrar ADN clamidial en
seis arterias control, máxime cuando cua-

tro de ellos tenían serología negativa (me-
diante ELISA e IFI). El hecho de encon-
trar C. pneumoniae en tejido vascular no

ateromatoso no es una novedad, y ya se
refiere en algunos trabajos [43,44]; ade-

más, no se ha llegado a justificar salvo por
la existencia de una contaminación en al-
gún punto desde la extracción hasta la

realización de la prueba. En todo caso,
estaría a favor de una mayor relación en-
tre infección y enfermedad.

En nuestro estudio tampoco se ha con-
seguido establecer relación entre la sero-
prevalencia, con cualquiera de las dos téc-

nicas y la detección del ADN clamidial.
Son muy pocos los trabajos que encuen-
tran alguna relación y siempre con grupos

muestrales mayores al nuestro [45]. Por
último, los niveles de fibrinógeno, marca-
dor de inflamación e infección crónica,

tampoco ha obtenido los resultados refe-
ridos por otros investigadores [46].

Para que la infección sea un factor de

riesgo [47-49], independiente de otros
como la hiperlipidemia, el tabaquismo, la
hipertensión, diabetes o una historia fa-

miliar [50] de la enfermedad, será necesa-
rio responder a las siguientes preguntas:
en premier lugar, cuál es el mecanismo de

acción de C. pneumoniae para producir
arteriosclerosis, y en segundo lugar, si la
C. pneumoniae causa un daño inicial y

desencadena la arteriosclerosis o si lo que
hace es acelerar y agravar las lesiones ate-
romatosas previas.

El mecanismo etiopatogénico es des-
conocido. La C. pneumoniae infecta a
los macrófagos alveolares y se distribu-

ye en el organismo utilizando macrófa-
gos y monocitos como vectores [51,52].
La infección crónica macrofágica puede

contribuir, iniciar o perpetuar la reacción
inflamatoria de las lesiones endoteliales
o de las placas de ateroma [11]. En cual-
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quier caso sería a través de un mecanis-
mo inmune con degeneración e inflama-

ción, ya que la infección por C. pneumo-

niae induce activación inmunitaria me-
diada por la liberación de citocinas

proinflamatorias (factor de necrosis
tumoral α , interleucinas 1, 6 y 8) y ex-
presan la molécula CD14 [53]. El inter-

ferón gamma, de los linfocitos Th1 sen-
sibilizados [54], aumenta la dioxigenasa
intramonocítica, la cual oxida el triptó-

fano hasta quineurina. Esta sustancia re-
duce la salida extracelular de C. pneu-

moniae (lo que explica la menor efectivi-

dad del cultivo), aumenta la persistencia
intracelular, reduce la expresión de
MOMP y aumenta la expresión de pro-

teína de shock térmico 60 (HPS60) [12].
La HPS60 estimula la síntesis de auto-
anticuerpos, la activación de los macró-

fagos para producir mas citocinas proin-
flamatorias y metaloproteinasa que de-
grada el colágeno [55]. Este sería uno de

los mecanismos de perpetuación y pro-
gresión de las lesiones ateromatosas,

concebidas al amparo de la teoría infec-
ciosa de la arteriosclerosis [12,33].

No se puede deducir de nuestro tra-

bajo una relación causal entre la infec-
ción crónica por C. pneumoniae y la ar-
teriosclerosis carotídea. Sin embargo, la

alta seroprevalencia en el grupo de en-
fermos y la frecuente detección de C.

pneumoniae viable en las placas de ate-

roma carotídeo, nos hace sospechar que
la infección por C. pneumoniae desem-
peña algún papel en la etiopatogenia de

la arteriosclerosis. La realización de fu-
turos estudios de casos y controles en los
que se estudien tanto los aspectos seroló-

gicos como histológicos, en grupos más
amplios de pacientes, comparables en to-
dos los aspectos anteriores, conducirá a

dilucidar de manera definitiva cómo al-
gunas infecciones crónicas pueden in-
ducir arteriosclerosis.
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CHLAMYDIA PNEUMONIAE
Y ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Resumen. Introducción. La Chlamydia pneu-
moniae se ha relacionado con la enfermedad
arteriosclerótica extracraneal, tanto por estu-
dios seroepidemiológicos como histológicos.
Realizamos un estudio de casos y controles para
determinar la seroprevalencia de infección cró-
nica por C. pneumoniae, y la detección de la
bacteria en biopsias arteriales. Pacientes y
métodos. El grupo de casos estuvo formado por
26 pacientes con estenosis carotídea subsidia-
ria de tratamiento quirúrgico. Los controles
fueron 50 individuos sometidos a cirugía de
varices. Se ajustaron los grupos por edad, sexo
y tabaquismo. De ambos grupos se obtuvieron
muestras serológicas, donde se determinaron
anticuerpos IgG frente a MOMP de C. pneumo-
niae por microinmunofluorescencia y ELISA.
Se obtuvo biopsia arterial en los casos de placa
de ateroma carotídeo y en los controles de la
arteria pudenda externa. Sobre las biopsias se
realizó reacción en cadena de polimerasa utili-
zando los primers: HL1, HM1 y HR1. Se midió
el nivel de fibrinógeno como marcador de infla-
mación crónica. Resultados. La seroprevalen-
cia de infección crónica por C. pneumoniae por
microinmunofluorescencia para IgG>1:32 fue:
69,23% en casos y 24% en controles (OR: 7,12;
IC al 95%: 2,4720,48). Por ELISA la seropre-
valencia fue: 76,92 en casos y 16% en controles
(OR: 17,5; IC al 95%: 5,3557,23). El ADN de
C. pneumoniae se detectó en 18 casos (69,23%)
y en 6 controles (12%) (p< 0,0001, ji al cuadra-
do). No se pudo establecer correlación entre los
resultados serológicos e histológicos. Los nive-
les de fibrinógeno no mostraron diferencias entre
los grupos. Conclusión. Nuestros resultados
apoyan la hipótesis sobre la participación de C.
pneumoniae en la etiopatogenia de la arterios-
clerosis cerebral extracraneal. [ANGIOLOGÍA
2001; 53: 72-83]
Palabras clave. Anticuerpo. Aterosclerosis.
Chlamydia pneumoniae. Estenosis carotídea.
Estudio de casos y controles. Reacción en ca-
dena de la polimerasa.

CHLAMYDIA PNEUMONIAE
E DOENÇA VASCULAR CEREBRAL

Resumo. Introdução. A Chlamydia pneumoni-
ae foi associada à doença arteriosclerótica ex-
tra-craniana, tanto por estudos seroepidemio-
lógicos como histológicos. Realizámos um
estudo de caso controlo, para determinar a se-
roprevalência de infecção crónica por  C. pneu-
moniae, e detectar a bactéria em biopsias arte-
riais. Doentes e métodos. O grupo de casos era
formado por 26 doentes com estenose carotídea
necessitando tratamento cirúrgico. O grupo de
controlo era constituído de 50 indivíduos sub-
metidos a cirurgia varicosa. Os grupos foram
determinados por idade, sexo e tabagismo. De
ambos os grupos obtiveram-se amostras sero-
lógicas a partir das quais se determinaram os
anticorpos IgG contra a MOMP da C. pneumo-
niae por microimunofluorescência e ELISA.
Obteve-se biopsia arterial de placa de ateroma
carotídeo, nos casos e nos controlos, da artéria
pudenda externa. Nas biopsias realizou-se a
reacção de polimerase em cadeia, utilizando os
primers: HL-1, HM-1 e HR-1. Utilizou-se o ní-
vel de fibrinogénio, como marcador de inflama-
ção crónica. Resultados. A seroprevalência de
infecção crónica por C. pneumoniae por micro-
imunofluorescência para IgG>1:32 foi: 69,23%
nos casos e 24% nos controlos (OR: 7,12; IC a
95%: 2,47-20,48). Por ELISA, a seroprevalên-
cia foi: 76,92 nos casos e de 16% nos controlos
(OR: 17,5; IC a 95%: 5,35-57,23). O ADN da C.
pneumoniae foi detectado em 18 casos (69,23%)
e em 6 controlos (12%) (p< 0,0001 Chi quadra-
do). Não foi possível estabelecer uma correla-
ção entre os resultados serológicos e histológi-
cos. Os níveis de fibrinogénio não evidenciaram
diferenças entre os grupos. Conclusão. Os nos-
sos resultados apoiam a hipótese da participa-
ção de C. pneumoniae na etiopatogénese da
arteriosclerose cerebral extra-craniana. [AN-
GIOLOGÍA 2001; 53: 72-83]
Palavras chave. Anticorpo. Aterosclerose.
Chlamydia pneumoniae. Ensaios caso-contro-
lo. Estenose carotídea. Reacção de polimera-
se em cadeia.
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Introducción

La degeneración neoplásica de la úlcera

flebostática fue descrita por primera vez
por Majorlin en 1828 [1]. Desde entonces
se han descrito pocos casos en la literatura

[27]. La malignización de la úlcera veno-
sa crónica es una entidad rara cuya fre-
cuencia de aparición se cifra según la lite-

ratura en un 0,34% [7] del total de úlceras
venosas. Baldurson et al [7] realizaron un
estudio epidemiológico a gran escala, en

el que coincidiendo con la mayoría de los
autores, consideran que para que dicha
degeneración se produzca, es necesaria

una gran antigüedad de la lesión entre 10
y 40 años.

La transformación neoplásica de la

úlcera suele presentarse como un creci-

miento exofítico del fondo de la úlcera
con sangrados repetidos y signos infla-
matorios. En otras ocasiones puede pre-

sentarse como irregularidad de la base de
la misma. Para la confirmación diagnós-
tica es necesaria la práctica de biopsias de

las zonas sospechosas.
En el presente estudio, presentamos

un caso de malignización de una úlcera

venosa de extremidades inferiores de lar-
ga evolución.

Caso clínico

Se trata de una paciente de 82 años con
antecedentes patológicos de varices bila-
terales de 25 años de evolución, hiperten-

sión arterial en tratamiento con inhibido-

Degeneración neoplásica de una úlcera venosa

J.M. Fuentes-Marco a, J. Maeso-Lebrún a, S. Bellmunt-Montoya a,
M.Boqué-Torremorell a, N. Allegue-Allegue a, M.C. Ruiz b,

M. Matas-Docampo a

NEOPLASIC DEGENERATION OF VENOUS ULCER

Summary. Neoplasic degeneration of chronic venous leg ulcers is a rare complication. We report
a case of squamous cell carcinoma diagnosed histologically arising in a chronic venous ulcer of
the lower extremity treated with amputation of the limb because the local extension and frequent
bleeding. [ANGIOLOGÍA 2001; 53: 84-8]
Key words. Carcinoma. Ulcer. Venous.
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res de la enzima de conversión de la an-
giotensina, diabetes mellitus tipo II en
tratamiento con sulfonilureas, safenecto-

mía interna del miembro inferior izquier-
do hace 15 años e infarto agudo de mio-
cardio hace siete años. La paciente no

presenta antecedentes de exposición a
factores predisponentes de carcinoma

cutáneo.
Acude a consultas externas de nuestro

centro por presentar una úlcera venosa

crónica de 14 años de evolución con una
masa vegetante en tercio distal de miem-
bro inferior izquierdo con episodios he-

morrágicos de repetición que le producen
una anemia crónica grave.

En la exploración física destaca la pre-

sencia de una úlcera de 10 x 7 cm a nivel
supramaleolar interno en miembro infe-
rior izquierdo que se extiende hacia la cara

posterior de la pantorrilla, de fondo hú-
medo, maloliente y con una masa exofíti-
ca blanquecina de aspecto irregular que

sangra al mínimo contacto (Fig. 1). En el
tercio distal de ambos miembros inferio-
res se observa la presencia de dermatitis

ocre, con zonas de induración cutánea con
corona flebostática bilateral. Los pulsos
distales están presentes de forma simétri-

ca. No se palpan masas pulsátiles. La aus-
cultación cardíaca es rítmica y sin soplos.
No se auscultan soplos laterocervicales,

ni se palpan adenopatías en ambas zonas
inguinales.

Los análisis demuestran una anemia

crónica por las frecuentes hemorragias.
La radiografía de tórax solicitada al in-
greso es normal. En el electrocardiogra-

ma se aprecian cambios compatibles con
infarto antiguo de miocardio.

Se decide practicar una biopsia reali-

zando una exéresis amplia de la úlcera
con 2 cm de margen de resección (resec-
ción oncológica) y cauterización de la base

de la misma. Se remite el material reseca-
do a anatomía patológica, que informa de
la presencia de un carcinoma epidermoi-

Figura 1. Aspecto de la úlcera antes de la biopsia preoperatoria.
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de queratinizante ulcerado que infiltra el
borde de resección profundo y uno de los

bordes laterales (Figs. 2 y 3). Por este
motivo se procede a ampliar la resección
apreciándose la afectación de los paque-

tes vasculonerviosos tibial anterior y pos-
terior macroscopicamente y por nueva
biopsia peroperatoria. A pesar de la baja

tasa de metástasis de esta neoplasia y de la
edad de la paciente, ante la imposibilidad
de resecar totalmente la tumoración se

decide realizar la amputación supracon-
dílea de la extremidad por la gran frecuen-
cia de importantes hemorragias.

El curso postoperatorio de la paciente
transcurre sin complicaciones y tras cinco
meses de seguimiento ambulatorio la pa-

ciente se mantiene asintomática, sin sig-
no alguno de recidiva o diseminación del
carcinoma. La paciente, tras seguir un

programa de rehabilitación, deambula con
la ayuda de una prótesis.

Discusión

La degeneración neoplásica de las úlce-
ras venosas crónicas de las extremidades
inferiores es una complicación infrecuen-

te de la que se han publicado unos 180
casos [6], de los cuales el 87% correspon-
den a carcinoma epidermoide, el 7% a

epitelioma basocelular, el 5% a sarcomas
y el 1% restante se corresponde con otros
tipos de carcinoma. El caso que presenta-

mos corresponde a un carcinoma epider-
moide queratinizante coincidiendo con la
variedad histológica más frecuentemente

descrita en las diferentes publicaciones.
Para que se produzca la malignización

de una úlcera venosa se considera necesa-

Figura 2. Úlcera cutánea con degeneración maligna en el fondo y fenómenos de
hiperplasia epitelial regenerativa. HE 25x.

Figura 3. Nidos infiltrativos de carcinoma escamoso con áreas de queratinización
central (flechas). HE 100x.

rio un tiempo mínimo de evolución de la
úlcera flebostática, que según la mayoría

de los autores revisados [2,3,5], se sitúa
entre 2 y 3 años. A pesar de ello, algunos
autores como Baldurson o Palou conside-

ran necesaria una evolución de 2030 años
para que dicha degeneración se produzca,
siendo ésta excepcional en lesiones recien-
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tes [4,7]. En el caso presentado el tiempo
de evolución de la úlcera fue de 14 años.

La forma de presentación del carcino-
ma sobre la úlcera flebostática suele ser
como una masa de aspecto hipertrófico,

infectada o con signos inflamatorios, que
sangra con frecuencia. En otras ocasiones
se presenta como irregularidad de la base

y los bordes de la úlcera. En nuestro caso
observamos una úlcera de fondo sucio,
maloliente y con evidentes signos de so-

breinfección, así como la presencia de una
lesión sobreelevada blanquecina hiperque-
ratósica en el centro de la úlcera, que san-

graba al mínimo contacto.
Para confirmar el diagnóstico es nece-

saria la práctica de biopsia de las zonas

sospechosas o bien la excisión amplia de
la lesión con posterior estudio anatomo-
patológico. En este caso, practicamos una

resección amplia de la úlcera así como de
la lesión sobreelevada en ella contenida,
remitiéndose el material para estudio

anatomopatológico, que confirmó nues-
tra sospecha diagnóstica, detectando la
presencia de un carcinoma epidermoide

queratinizante ulcerado. También nos in-
formó de la presencia de áreas de carcino-
ma en varios bordes de resección.

Respecto al tratamiento, en la literatu-
ra existente se describen varias alternati-
vas que van desde la abstención terapéu-

tica en un caso (paciente de 104 años de
edad), hasta la excisión amplia de la le-
sión con posterior recubrimiento por in-

jertos cutáneos laminares, constituyendo
ésta la técnica de elección para la mayoría
de los autores. Otros tratamientos descri-

tos son la radioterapia y la amputación de
la extremidad [7]. En el caso que presen-

tamos, se practicó una excisión amplia,
con 2 cm de margen de resección (resec-

ción oncológica), con la intención de cu-
brir posteriormente la extensa zona rese-
cada mediante injertos cutáneos. Al ob-

servar la existencia de infiltración del
paquete vasculonervioso, se decide prac-
ticar una amputación supracondílea de la

extremidad, a pesar de la poca incidencia
de metástasis, por las hemorragias tan im-
portantes que presentaba la paciente.

En lo que se refiere a la evolución del
carcinoma epidermoide queratinizante o
muy diferenciado, se describe un 90% de

remisión total tras la resección. También
se describe que el índice total de metásta-
sis de dicho carcinoma cutáneo varía en-

tre el 3 y 4% [8]. La metástasis que con
mayor frecuencia se asocia al carcinoma
epidermoide de miembros inferiores se

produce en los ganglios linfáticos regio-
nales. La paciente que presentamos no
mostraba signo alguno de diseminación

neoplásica, no presentaba adenopatías
inguinales ni en otras áreas ganglionares
y tras cinco meses de seguimiento la pa-

ciente sigue sin signo alguno de disemi-
nación.

Como comentarios finales queremos

resaltar que:
– La degeneración neoplásica de la úl-

cera venosa es una entidad rara.

– Aparece en úlceras varicosas o posfle-
bíticas tras largos años de evolución.

– Es una entidad que debe tenerse pre-

sente ante úlceras de evolución tórpi-
da, de aspecto hipertrófico con lesio-
nes vegetantes que sangran con fre-

cuencia, practicando una biopsia para
confirmar el diagnóstico.
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DEGENERACIÓN NEOPLÁSICA
DE UNA ÚLCERA VENOSA

Resumen. La degeneración neoplásica de las
úlceras flebostáticas crónicas de extremida-
des inferiores es una complicación infrecuen-
te. Se presenta un caso de carcinoma epider-
moide diagnosticado histológicamente en una
paciente con úlceras venosas de 14 años de
evolución tratada mediante amputación por la
afectación local y las hemorragias frecuentes.
[ANGIOLOGÍA 2001; 53: 84-8]
Palabras clave. Carcinoma. Úlcera. Venosa.

DEGENERAÇÃO NEOPLÁSICA
DE UMA ÚLCERA VENOSA

Resumo. A degeneração neoplásica das úlce-
ras flebostáticas crónicas das extremidades in-
feriores é uma complicação infrequente. Apre-
senta-se um caso de carcinoma epidermóide
diagnosticado histologicamente numa doente
com úlceras venosas com uma evolução de 14
anos, tratada por amputação, devido ao envol-
vimento local e às hemorragias frequentes.
[ANGIOLOGÍA 2001; 53: 84-8]
Palavras chave. Carcinoma. Úlcera. Venosa.
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Guía básica del seguimiento no invasivo
de la cirugía arterial
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BASIC GUIDE FOR THE NON-INVASIVE FOLLOW-UP OF ARTERY SURGERY

Summary. In this paper we give a series of general concepts based on the data and experience
described. Throughout the text there we discuss the use of eco-Doppler in the screening for
vasculorenal pathology and follow-up of renal revascularization. However, it must be remem-
bered that the protocols and diagnostic criteria should be adapted and reevaluated by each
individual laboratory. Only in this way can the best results be obtained in clinical practice.
[ANGIOLOGÍA 2001; 53: 89-110]
Key words. Aortoiliac surgery. Carotid surgery. Femoropopliteal surgical. Non-invasive control.
Visceral surgery.
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El objetivo de la endarterectomía carotí-
dea es prevenir la aparición de episodios

isquémicos cerebrales. En este sentido,
los diversos estudios multicéntricos [1,2]
han demostrado la durabilidad de la en-

darterectomía carotídea y, si bien la rein-
cidencia de sintomatología neurológica
ipsilateral es baja, la endarterectomía ca-

rotídea se asocia a un riesgo bajo pero
real de reestenosis aun excluyendo las
debidas a errores técnicos.

La disponibilidad y exactitud de la
ecoDoppler permite teóricamente su
empleo tanto en el seguimiento de la en-

darterectomía carotídea como en el se-
guimiento de la enfermedad contralate-

ral con el objeto de descubrir la apari-
ción de lesiones hemodinámicamente sig-

nificativas antes de que progrese a la
oclusión completa. La enfermedad caro-
tídea bilateral no es infrecuente, y la

posibilidad de que progrese justifica el
seguimiento no invasivo de la misma, en
particular cuando es mayor del 50%

[36,12].
Por el contrario, la utilidad del segui-

miento no invasivo de la endarterecto-

mía carotídea y su frecuencia no gozan
de consenso. Esta falta de consenso se
basa en una serie de hechos:

– La reestenosis tras endarterectomía
carotídea tiene una baja incidencia,
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Algoritmo del seguimiento no invasivo en la endaterectomía carotídea [3,19].

* = Sí (sintomatología arteriografía)

estimada entre un 6 y 18% [4,69],
variación que depende del método de

seguimiento (ecoDoppler/angiogra-
fía) y de si se realiza seguimiento sis-
temático o parcial de los pacientes.

– La existencia de reestenosis hemodi-
námicamente significativas en estu-
dios ecoDoppler precoces que des-

aparecen en estudios posteriores en
casi la mitad de los casos [10] .

– La abundancia de reestenosis sinto-

máticas es mucho menos frecuente
que las asintomáticas, lo que hace
pensar que la mayoría de las reeste-

nosis tendrían un comportamiento
más benigno que las estenosis
[7,9,11,13,14].

– La baja frecuencia de episodios neu-
rológicos ipsilaterales necesitaría un
estudio sobre una población amplísi-

ma para estimar el riesgo relativo de
episodios neurológicos en pacientes
con reestenosis carotídea [9].

– La reintervención comporta una mor-
bimortalidad mayor que la interven-
ción de novo, en particular en refe-

rencia a la morbilidad neurológica pe-
riférica [15].

Esta falta de consenso lleva a tres actitu-
des: 1. De acuerdo con la inocuidad y
accesibilidad de la ecoDoppler, seguir a

todos los pacientes; la reestenosis apare-
ce en un porcentaje no despreciable de
pacientes intervenidos, y ésta puede au-

mentar el riesgo de sintomatología neu-
rológica ipsilateral. 2. Basado en la apa-
rente benignidad de las reestenosis, el

seguimiento de las endarterectomías ca-
rotídeas con ecoDoppler no sería
costeefectivo [11]. 3. Intentar identifi-

car a los pacientes en riesgo de reesteno-

sis y seguir a esta población.
Desde su descripción en 1976 por Sto-

ney y String [16] existe unanimidad en

reconocer dos tipos de lesiones en la re-
estenosis carotídea [17,18]:
– Reestenosis precoz: aparece antes de
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los dos años de la intervención. Pato-
lógicamente se identifica con hiper-

plasia intimal y ecográficamente co-
rresponde a lesiones homogéneas es-
casamente ecogénicas.

– Reestenosis tardía o recidiva arterios-

clerosa: aparece a los dos años de la
intervención. Patológicamente co-

rresponde a una recurrencia de la en-
fermedad arteriosclerosa y ecográfi-
camente sigue los mismos patrones

morfológicos que ésta.

El comportamiento clínico de estos dos

tipos de lesiones no parece igual. Según
diversos estudios, en los pacientes con
reestenosis precoces éstas permanecie-

ron en su gran mayoría asintomáticas y
estables; por el contrario, las lesiones de
aparición tardía en un porcentaje eleva-

do (2027%) fueron sintomáticas o evo-
lucionaron a la oclusión del vaso
[13,14,19-20]. Por lo tanto, si bien la be-

nignidad de las reestenosis precoces sí
parece demostrada, no ocurre lo mismo
con las reestenosis tardías. El riesgo es-

timado de reestenosis (>50%), según el
estudio metanálisis de Freriks [9], es de
un 10% el primer año, 3% al segundo

año, 2% al tercer año y un 1% cada año.

Aunque con cautela, estima el riesgo re-
lativo de episodio neurológico ipsilate-

ral en el paciente con reestenosis mayor
del 50% en un 2,0 aunque no distingue
entre reestenosis precoces y tardías.

Se han identificado ciertos factores
en relación con la reestenosis carotídea
básicamente relacionados con la existen-

cia de una estenosis residual o de defec-
tos técnicos en la endarterectomía [3] y
el pequeño calibre de la arteria carótida

interna distal. De forma más irregular,
algunos autores señalan factores como el
tabaquismo, la HTA y la progresión en la

enfermedad contralateral [13].
La identificación de los factores de

riesgo para la recidiva de la arterioscle-

rosis tras la endarterectomía carotídea
permitiría centrar el seguimiento en ese
grupo de pacientes y reducir los pacien-

tes seguidos [3,9,10,19].
La secuencia de la exploración caro-

tídea tras la endarterectomía carotídea,

la valoración de la calidad de la explora-
ción, y la valoración hemodinámica y
morfológica deben seguir la misma me-

tódica de exploración y criterios que los
citados en la Guía para el estudio no

invasivo de los troncos supraórticos del

CDVNI.
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Introducción

El sector aortoilíaco, a pesar de ocupar

una parte importante de los procedimien-
tos de cirugía abierta y endovascular que
se realizan, no ha sido objeto de progra-

mas de seguimiento no invasivo, a no ser
en el contexto de estudios concretos sobre
la durabilidad de una determinada técnica.

Ello es debido, por un lado, a la rela-
tivamente baja tasa de oclusiones/esteno-
sis de la cirugía de este sector, si la com-

paramos con el femoropoplíteo y, por otro,
a que no se ha demostrado que la repara-
ción de las lesiones detectadas, sobre todo

si son asintomáticas, mejore la permeabi-
lidad a largo plazo.

Dividiremos este capítulo según la téc-

nica que sea motivo de seguimiento.

Seguimiento de bypass bifurcado
aortobifemoral

El seguimiento no invasivo de un injerto
bifurcado aortobifemoral debe dirigirse a
detectar los problemas más frecuentes en

este tipo de prótesis, es decir, la dilatación
o ectasia en aorta proximal y al nivel de
las anastomosis y de las estenosis en el

ámbito de la anastomosis femoral.
La incidencia de complicaciones es baja

y varía significativamente según la indica-

ción por la que se procedió al injerto.
En el seguimiento de los pacientes inter-

venidos por aneurisma la complicación más

frecuente es la formación de pseudoaneu-
rismas anastomóticos, con una incidencia
de un 3% [21] y un tiempo medio de apari-

ción de 6 años [22], seguida por la trombosis
del injerto (2%), erosión/fístula aortoenté-
rica (1,6%) e infección del injerto (1,2%).

Sin embargo, un seguimiento indiscrimi-
nado con tomografía computarizada (TAC)
de los injertos rectos [23,24] descubrió la

existencia de aneurismas ilíacos potencial-
mente quirúrgicos en un 15% de los pa-
cientes que seguían vivos al cabo de ocho

años de la intervención, y un aumento medio
del diámetro del injerto del 20%.

Los injertos colocados por enfermedad

oclusiva presentan una mayor incidencia
de estenosis en la anastomosis femoral y
trombosis de la rama que puede llegar a

afectar hasta un 20% de los pacientes en los
primeros cinco años de seguimiento [25],
situándose la permeabilidad acumulativa

primaria a los cinco años entre el 87 y el
90% y la secundaria al 95% [26,27].

Método

La detección de dilataciones en aorta y en
anastomosis se ha realizado en la mayoría
de los estudios mediante TAC con y sin

contraste [2124]; más recientemente, la
ecoDoppler de alta resolución va reem-
plazando a la TAC y es, a nuestro parecer,

la técnica de elección [28], dejando la TAC
para casos con mala visualización en la
ecografía o para aquellos en que se planee
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Tabla.

Sens. Esp. VPP VPN

VSM estenosis/rama > 2,8 100% 91% 64% 100%

VSM > 140 cm/s 93% 81% 43% 99%

una corrección quirúrgica, ya que con ella

se consigue una mejor identificación de
las estructuras vecinas

La técnica de ecoDoppler consistirá

en la realización de una ecografía transa-
bdominal, utilizando una sonda de 2,3 a 3
MHz y obteniendo una imagen de sección

transversa de la aorta infrarrenal, de la
anastomosis del injerto, del propio injerto
y de las anastomosis distales. La posibili-

dad de desarrollar aneurismas supranas-
tomóticos a nivel aórtico se ha cifrado en
alrededor de un 10%, siendo más proba-

ble en aquellos pacientes que presentan
un cuello proximal de gran diámetro [29].
En términos de costeeficacia, el progra-

ma de seguimiento solamente podría es-
tar justificado en estos casos.

No existe consenso sobre la frecuen-

cia con qué realizar el seguimiento, pero
dada la baja incidencia de complicacio-
nes y lo tardío de su aparición creemos

suficiente la realización de un control
ecográfico al año de la intervención, se-
guido de un examen cada dos años.

La detección de dilataciones a nivel de
la anastomosis femoral suele ser posible
mediante el simple examen físico; en es-

tos casos la ecografía en modo B irá diri-
gida a realizar una medición del diámetro
y a comprobar si se trata de una dilatación

de la pared arterial (aneurisma anastomó-
tico) o de un fallo de la sutura con forma-
ción de una cavidad con flujo pulsátil

(pseudoaneurisma). El programa de se-
guimiento se aplicará solamente en los ca-

sos en que clínicamente se detecte dilata-
ción y cuando no se considere indicado
repararla.

La aparición de estenosis en la anasto-
mosis del injerto se produce casi exclusi-
vamente en los pacientes intervenidos por

enfermedad oclusiva y puede afectar has-
ta un 20% de los injertos. La mayoría de
las complicaciones se producen durante

los primeros cinco años después de la in-
tervención y se localizan en la propia
anastomosis [30].

La detección de estenosis en las anasto-
mosis se realiza aplicando un método si-
milar al de los bypass femoropoplíteos, es

decir, cociente entre la velocidad en el
punto de estenosis y la rama del injerto.
En un estudio comparativo con angiogra-

fía de 50 pacientes consecutivos (100
anastomosis) obtuvimos los siguientes
criterios diagnósticos para una estenosis

superior al 70% (Tabla).
Es de destacar que en esta exploración

es de suma importancia realizar una pre-

cisa corrección del ángulo Doppler ya que,
por la disposición de las estructuras, es
fácil que se produzcan errores de medida.

Como en cualquier exploración no invasi-
va, cada laboratorio debe desarrollar sus
propios criterios diagnósticos mediante los

pertinentes estudios comparativos.
El análisis de los parámetros de vali-

dez interna permite afirmar que la ecoDo-

ppler es una prueba útil para el cribado de
los pacientes (elevado VPN) pero que debe
confirmase con algún otro método diag-

nóstico en el momento de planear una
reparación quirúrgica (VPP relativamen-
te bajo).
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La exploración se realiza con una son-
da de 5 a 10 MHz y las mediciones de

velocidad se practican posicionando el cur-
sor en una imagen longitudinal del vaso.

Si bien está demostrada la capacidad

diagnóstica de la ecoDoppler en este
campo, la baja incidencia de lesiones
(<14%) y su escasa repercusión clínica

dada la existencia en muchos casos de una
vía ‘alternativa’ de salida a través de la
femoral profunda [27], hacen que en tér-

minos de costeefectividad no sea renta-
ble aplicar un programa de seguimiento
generalizado de estos bypass.

Seguimiento de la angioplastia
y stent iliofemoral

El programa de seguimiento de los proce-

dimientos endoluminales ilíacos va diri-
gido a la detección de estenosis residuales
o reestenosis del sector dilatado.

El examen ecoDoppler se realiza con
una sonda de 2,33 MHz siguiendo todo
el eje ilíaco, localizando la zona dilatada

o puntos de aceleración del flujo. Depen-
diendo de la intensidad de su tramado, el
stent será fácilmente identificable y será

posible explorar la arteria proximal y dis-
tal así como la existencia de aceleración
en su interior.

El criterio diagnóstico más útil es tam-
bién el cociente de velocidad entre el pun-
to de estenosis y la arteria proximal, con-

siderando que un cociente superior a 2 es
indicativo de estenosis superior al 50% y
que un cociente de más de 2,53 es suges-

tivo de estenosis superior al 70%. Algu-
nos autores han utilizado además la valo-
ración de la morfología de la placa con-

cluyendo que las placas hipoecogénicas
son más dilatables y presentan menor ín-

dice de reestenosis [31].
La periodicidad del seguimiento ven-

dría condicionada por la clínica, siendo de

sumo interés el examen al día siguiente del
procedimiento, ya que nos sirve para cono-
cer el punto de partida y diferenciar la es-

tenosis residual de la reestenosis, lo cual
tiene gran interés pronóstico y terapéutico
ya que en algunos casos la estenosis resi-

dual puede mejorar en el seguimiento [32].
Por otra parte, se ha demostrado que

una correcta evaluación clínica asociada

a la determinación de índices tobillo/bra-
zo (ITB) y prueba de esfuerzo puede pre-
decir mejor un fracaso clínico que la

ecoDoppler [33,34], aunque la existen-
cia o aparición de lesiones en otros seg-
mentos arteriales de la misma extremidad

puede interferir en los resultados [35].

Seguimiento de las endoprótesis
aórticas

El tratamiento endoluminal de los aneu-
rismas de aorta es un campo en desarro-
llo; la mayoría de las prótesis están en

continuo cambio y es imprescindible un
estricto seguimiento de los pacientes para
evaluar los resultados y detectar la apari-

ción de complicaciones.
El seguimiento irá encaminado esen-

cialmente a:

– Determinar el crecimiento o reducción
del tamaño del aneurisma.

– Comprobar la correcta permeabilidad,

deformación o migración del injerto.
– Detectar la existencia de fugas o endo-

leaks.
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Introducción

La idea que justifica el seguimiento de los

injertos infrainguinales es el convenci-
miento de que la oclusión de los mismos
se debe a lesiones estenosantes progresi-

vas localizadas en las arterias nativas o en
el interior del propio injerto. Si fuésemos
capaces de detectar y corregir estas lesio-

La capacidad de la ecografía para la me-
dición del diámetro aórtico ha sido ya

comentada al principio de este capítulo y
es igualmente aplicable al seguimiento del
aneurisma tras la exclusión endoluminal

[36]. Sus limitaciones son una variabili-
dad en la medición que oscila entre 0,1 y
0,2 cm y la dificultad para determinar con

precisión el punto de medida.
La permeabilidad del injerto y la exis-

tencia de acodamientos o estenosis es tam-

bién detectable con ecoDoppler, aplicando
los criterios descritos para el seguimiento
del sector ilíaco. Ello, asociado a una simple

radiografía de abdomen, nos ofrece prácti-
camente toda la información necesaria.

Un aspecto poco desarrollado es la ca-

pacidad de la ecoDoppler para detectar
la existencia de fugas o endoleaks. Estu-
dios realizados recientemente [37,38] de-

muestran que la ecoDoppler realizada por
un explorador experimentado ofrece una
elevada capacidad de detectar fugas con

un bajo índice de falsos negativos (sensi-

bilidad 91,7% y VPN 99,4%) aunque pue-
de sobreestimar su presencia (especifici-

dad 98,9, VPP 78,6%). Asimismo, en al-
gunos casos es posible determinar el ori-
gen de la fuga, ya sea un relleno del saco

aneurismático a partir de ramas lumbares
o mesentérica inferior (tipo II) o a partir
del injerto, anclaje proximal, distal o de

segmentos intermedios (tipo I). Analiza-
do globalmente, la ecoDoppler color sim-
ple no fue capaz de determinar con fiabi-

lidad el tipo de fuga.
En este campo, la utilización de ecopo-

tenciador puede mejorar la fiabilidad de la

técnica permitiendo detectar pequeñas fu-
gas, sobre todo las de tipo II, difícilmente
detectables con examen simple [38,39].

En el seguimiento de estas prótesis, la
utilización de ecoDoppler no representa,
como en otros sectores, un gasto añadido,

sino que puede disminuir la frecuencia de
exploraciones más caras, que comportan
una elevada carga de radiación y contras-

te para el paciente.

Seguimiento de injertos infrainguinales
L. de Benito Fernández

nes antes de que se produjese la trombosis
del injerto, podríamos aumentar la per-
meabilidad del mismo.

Desde la segunda mitad de los años 60
[40,41], existen publicaciones que de-
muestran que se pueden detectar y corre-

gir estenosis intrínsecas en injertos veno-
sos infrainguinales, pero fue en 1973 cuan-
do Szylagyi et al [42] realizan su estudio



ANGIOLOGÍA 2001; 53 (2): 89-110

E. ARACIL-SANUS

96

arteriográfico en el que documentan este
hecho en una serie extensa. En 1984, Vei-

th et al [43] proponen el término failing

graft (previamente impending graft failu-

re) para denominar el fallo hemodinámi-

co o ‘injerto en riesgo’ [44] de trombosis.
Con el desarrollo de métodos no invasi-
vos de exploración vascular, en los años

90 se generaliza el seguimiento de los in-
jertos venosos infrainguinales. La mayo-
ría de los grupos no realizan seguimiento

de los injertos infrainguinales protésicos,
debido a que no han conseguido mejorar
los resultados por la alta frecuencia de

trombosis sin lesión identificable o corre-
gible [45,46]. A pesar de todo, es práctica
habitual por algunos autores como más

adelante veremos [47].
En efecto, un elevado porcentaje de

injertos fallan a lo largo de los años, la

mayoría de ellos en el primer o segundo
año de implantación [4853]. En este pe-
ríodo es en el que se producen las lesiones

por hiperplasia intimal, frente a los que
fallan precoz (error técnico o de selec-
ción) o tardíamente (progresión de la en-

fermedad arteriosclerótica). Por otro lado,
sabemos que la repermeabilización de in-
jertos venosos ocluidos mediante trom-

bectomía o fibrinólisis, incluso cuando se
identifica y corrige la lesión causante de
la trombosis, ofrece unos resultados de-

cepcionantes a corto, medio y largo plazo
[5457]. En cambio, existen muchas se-
ries actuales que demuestran que con la

corrección de las lesiones estenosantes,
mientras el injerto está todavía permea-
ble, se obtienen resultados muy superio-

res, superponibles a las de los injertos sin
lesiones [52,5860]. Sin embargo, tam-
bién está ampliamente documentada la

existencia de un elevado porcentaje de
lesiones que regresan espontáneamente o

no progresan [61], en las que no estaría,
por lo tanto, indicada la intervención, por
lo que sería recomendable seleccionar qué

lesiones debemos corregir y cuáles pode-
mos controlar de forma ambulatoria.

Métodos de seguimiento

De manera ideal, el método de seguimiento
debería ser no invasivo, simple, reprodu-
cible, costeefectivo y altamente sensible

y específico, que nos permitiese realizar
estudios seriados, para no sólo detectar,
sino también graduar y monitorizar, las

lesiones. Hoy por hoy, la prueba de refe-
rencia continúa siendo la arteriogafía, que,
sin embargo, es invasiva, con potenciales

complicaciones graves y muy cara. No
estaría indicada para estudios seriados,
aunque algunos autores han utilizado la

arteriografía por sustracción digital por
vía intravenosa, menos invasiva, con fi-
nes científicos [42,62], previa selección

de pacientes. Para realizar este filtrado, a
lo largo de los años se han empleado di-
versas formas, que vamos a comentar.

– Clínico: claramente subjetivo, sólo se-
ría útil en injertos cuyo trayecto es sub-
cutáneo y en aquellos en los que se

recupera el pulso distal, y en estos
casos, la pérdida del pulso sería equi-
valente a oclusión. Por otro lado, di-

versas series documentan que sólo el
30% de las estenosis significativas pro-
ducen clínica isquémica o disminución

de los pulsos [63,64].
– Índice tobillo/brazo (ITB): teórica-

mente bueno, ya que para que una le-

L. DE BENITO DE BLAS
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sión sea hemodinámicamente signifi-
cativa, o produzca un fallo hemodiná-

mico del injerto, tiene que provocar un
déficit en perfusión distal y disminu-
ción de la presión de perfusión en el

tobillo. Esto requiere, sin embargo, que
las arterias distales sean compresibles,
y además, lesiones obstructivas en

estos vasos tibiales afectarían al ITB,
en presencia de un injerto normal. Se
ha visto que caídas del ITB por encima

de 0,2, que es el límite superior acep-
tado como injerto de riesgo mediante
esta técnica, no se asocian necesaria-

mente con oclusión del mismo. Ade-
más, entre un 36 y un 80% de las lesio-
nes estenosantes, incluso graves, no

son detectadas con el ITB [58,6567].
Algunos autores han encontrado me-
jores resultados asociando un test de

hiperemia reactiva. A pesar de estos
datos contradictorios, forma parte de
la práctica totalidad de los protocolos

de seguimiento, en asociación a otras
pruebas.

– EcoDoppler (dúplex): es el método

de elección para el seguimiento de in-
jertos venosos infrainguinales, sobre
todo cuando su localización es subcu-

tánea, de fácil acceso. Combina infor-
mación anatómica y hemodinámica, y
se ha mostrado superior a los demás

métodos [49,53,64,68,69], incluso
ocasionalmente superior a la arterio-
grafía [65,68,7072]. Además de ser

no invasivo, es relativamente barato y
repetible, ideal para detectar y seguir
estenosis leves o moderadas. Requie-

re cierto grado de experiencia por par-
te del explorador y el conocimiento de
los detalles de la intervención, y en

injertos situados en planos profundos
(anatómicos) o en pacientes muy obe-

sos, puede dificultar su interpretación.
El color ha añadido facilidad y rapidez
a la exploración; sin embargo, no está

extendida la utilización de ecocon-
trastes o tecnología power angio en
este territorio, probablemente porque

la relativa sencillez de la exploración
estándar mediante ecoDoppler color
hace que sean innecesarios en la ma-

yoría de los casos.
– Angiografía por resonancia magnéti-

ca: es capaz de detallar con precisión

el árbol vascular [73,74], sin embargo,
su elevado coste hace que no sea apro-
piada como método para realizar estu-

dios seriados. Sí podría reemplazar a
la arteriografía como prueba confir-
matoria [56].

Por lo tanto, la prueba de elección en el
seguimiento de los injertos venosos infra-

inguinales es, en la actualidad, la eco
Doppler color. Sin embargo, se debe aso-
ciar la valoración clínica del paciente.

Aunque algunos autores no le encuentran
beneficio, la determinación del ITB puede
ayudar a valorar casos particulares y selec-

cionar a los pacientes para arteriografía o
intervención (abierta o endoluminal).

Técnica de exploración mediante
ecoDoppler

Una exploración completa con dúplex re-
quiere el rastreo del injerto en toda su ex-

tensión, incluyendo las anastomosis proxi-
mal y distal y los centímetros adyacentes
de arteria nativa donante y receptora.
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El paciente debe colocarse en una po-
sición cómoda, ya que la duración de la

exploración es muy variable, dependien-
do de la localización del injerto (subcutá-
neo o anatómico), su extensión (femoro-

poplíteo o distal), el hábito del paciente
(delgado u obeso), la localización de las
anastomosis (femoral común o profunda),

la existencia de múltiples cicatrices por
reintervenciones previas. En localización
es anatómica o subcutánea, y con origen

en arteria femoral común, el paciente debe
adoptar la posición en decúbito supino,
con ligera flexión y rotación externa de la

extremidad. Esta posición nos permite ex-
plorar incluso el hueco poplíteo, aunque
en ocasiones sea preciso girar al paciente

a decúbito prono. La exploración del te-
rritorio de la arteria tibial anterior se pue-
de llevar a cabo simplemente estirando y/

o realizando una mínima rotación interna
de la pierna.

Habitualmente, suele ser suficiente una

sonda lineal de 7,5 MHz, que en general
permite explorar incluso los últimos cen-
tímetros de la ilíaca externa, aunque en

pacientes obesos o muy musculosos con
injertos en situación anatómica puede ser
necesario utilizar una de 5 MHz. Se debe

visualizar en modo B toda la reconstruc-
ción, incluyendo las arterias adyacentes;
en esta fase, la adición del color hace la

exploración mucho más rápida, permitién-
donos detectar y localizar anomalías en el
flujo sanguíneo e incluso medir ecográfi-

camente el grado de estenosis. A conti-
nuación, o simultáneamente, se deben
realizar mediciones de velocidad del flujo

mediante velocimetría Doppler, en la re-
gión central del vaso y utilizando un volu-
men de muestra inferior a 2 mm. En este

momento es esencial resaltar que el ángu-
lo de insonación con respecto al vaso ex-

plorado debe ser inferior a 60º para evitar
importantes errores en los cálculos auto-
máticos de la velocidad. El número y lo-

calización de las determinaciones, así
como los parámetros a medir, varían se-
gún los autores.

La morfología de la curva velocimé-
trica es el primer parámetro a obsevar. Tras
la implantación del injerto, la curva será

bifásica. A las pocas semanas de la im-
plantación debe adquirir la típica morfo-
logía trifásica, así como una ligera dismi-

nución en la amplitud de la curva (inferior
al 30%), por un proceso de ‘arterializa-
ción’ de la vena [37]. Las lesiones esteno-

santes a nivel de la reconstrucción van a
producir las modificaciones morfológicas
descritas por Bandyk [65]. Estos cambios

en la morfología de la curva deben hacer-
nos sospechar la existencia de patología
en el injerto e intentar detectarla.

Criterios diagnósticos

¿Qué grado de estenosis consideramos que
aumenta el riesgo de trombosis y cuál nos

permite la observación segura?, ¿qué da-
tos hemodinámicas nos pueden permitir
detectar ese grado de estenosis?

Algunos autores han propuesto una
estenosis arteriográfica del 50% como el
nivel crítico a partir del cual intervenir

[53,7579], mientras que otros piensan que
debe ser el 70% [48,71,8082], utilizando
ambos criterios se ha demostrado una me-

joría en las tasas de permeabilidad. Sin
embargo, algún trabajo documenta que las
estenosis entre el 50 y el 70% se pueden

L. DE BENITO DE BLAS
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mantener en observación [62]. Además,
los criterios hemodinámicos que utilizan

los diversos autores para seleccionar pa-
cientes para arteriografía varían, aunque,
en general, casi todos manejan y aceptan

los mismos parámetros. Los más común-
mente determinados en la literatura inclu-
yen la velocidad sistólica máxima en el

injerto (medida en uno o varios puntos
fijos del mismo), el cociente o relación de
velocidad máxima (velocidad máxima en

la estenosis/velocidad máxima en los cen-
tímetros adyacentes de injerto normal) y
velocidad diastólica final en el punto de

máxima estenosis. Algunos autores aña-
den determinaciones durante un test de
hiperemia reactiva o realizan medición del

tiempo de máxima estenosis. La mayoría
incluye también la detección de bajos flu-
jos (velocidad sistólica máxima <45 cm/s)

y el ITB. Sin embargo, existen pocos tra-
bajos que validen prospectivamente unos
valores determinados. Westerband et al

[61] validan unos niveles de velocidad
máxima de 300 cm/s y una relación de
velocidad de 3,5 como aquellos que indi-

can la necesidad de arteriografía; comple-
tan los criterios con la detección de bajo
flujo y caída del ITB >0,15. Con estos

parámetros no se observan trombosis in-
esperadas. Idu et al [62], señalan una re-
lación de velocidad de 3 como valor críti-

co para separar una estenosis arteriográfi-
ca del 70% que no mejora al añadir el ITB,
y estudian otros muchos factores que, a

pesar de ser significativos, presentan un
amplio solapamiento para este grado de
estenosis. Olojugba et al [83] confirman

que una relación de velocidad de <3 en
una estenosis se puede mantener en ob-
servación y corregirla sólo si progresa.

Algunos trabajos demuestran la relación
de una velocidad diastólica final >20 cm/s

con una estenosis superior al 70% en la
angiografía [52,84].

Dados estos resultados recomendamos

adoptadar una velocidad punta máxima
de 300 cm/s y una relación de velocidad
de 3 como criterios principales para reali-

zar arteriografía, además de un bajo flujo
en el injerto. Como criterio accesorio, re-
comendamos utilizar una velocidad dias-

tólica final elevada, y, en ocasiones muy
seleccionadas, hemos de esperar hasta que
el ITB sufra una caída >0,2.

Frecuencia y duración
del seguimiento

El seguimiento y corrección de los injer-

tos venosos infrainguinales supone, no
sólo una nueva e importante fuente de pro-
cedimientos quirúrgicos y endovascula-

res, sino también una sobrecarga conside-
rable, y en aumento, para el Laboratorio
Vascular [85]. A pesar del relativo bajo

precio de la exploración con dúplex, para
conseguir una buena relación costebene-
ficio necesitamos seleccionar adecuada-

mente la periodicidad y duración del se-
guimiento.

Cada vez está más extendida la prácti-

ca de realizar la primera exploración
postoperatoria antes del alta hospitalaria,
incluso como control perioperatorio [62,

8689,96]. A partir del alta, cada grupo
sigue su propio protocolo, la mayoría de
los cuales incluye empíricamente una pe-

riodicidad de 3 a 6 meses durante un tiem-
po indefinido [54,57,65,8992], aunque
existen trabajos que demuestran que el se-
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guimiento se puede limitar al primer año
[49,92]. Hay evidencia de que previamente

todas las lesiones que determinaron un
injerto en riesgo de trombosis están pre-
sentes desde el momento de la implanta-

ción [93], y es durante este primer año
cuando se detectan la mayoría de las le-
siones [5153]: no obstante, hay una inci-

dencia del 2 al 3% anual de lesiones de
nueva aparición [49,90,92], lo que justifi-
ca para algunos la prolongación indefini-

da del seguimiento.
Basándonos en estos resultados, reco-

mendamos la primera exploración con

dúplex e ITB antes del alta, a los 3, 6, 12,
18 y 24 meses, y, posteriormente, una vez
al año, siempre que el estudio sea normal.

En caso de detectar alguna lesión que no
alcance el umbral de corrección, realiza-
mos seguimiento cada 13 meses hasta

comprobar si se estabiliza o progresa.

Intervención sin arteriografía

La arteriografía es considerada en la ma-

yoría de los territorios como el patrón oro
para el diagnóstico, y desde luego, para
planificar la intervención, en cirugía vas-

cular. Sin embargo, así como hay grupos
que intervienen la bifurcación carotídea sin
arteriografía confirmatoria, algunos auto-

res no la utilizan [89], o lo hacen sólo de
forma selectiva [62,94] para la corrección
del injerto en riesgo. Otros, por el contra-

rio, la realizan de forma sistemática [95,96],
aun reconociendo la existencia de arterio-
grafías falsamente negativas [62,66].

A pesar de esto, aún hoy creemos que
se debe recomendar la angiografía confir-
matoria, pre o intraoperatoria, dado que el

dúplex puede errar, fundamentalmente
en cuanto al número y longitud de las es-

tenosis.

Seguimiento de injertos protésicos
infrainguinales

Si para algunos autores el seguimiento de
injertos venosos plantea dudas, lo contra-
rio es válido para injertos protésicos: po-

cos lo realizan debido a la creencia gene-
ralizada de la inutilidad de esta actitud.
Efectivamente, Lalak et al [46] en 1994 y

Dunlop et al [45] en 1996 demuestran que
el seguimiento mediante dúplex de estos
injertos no aporta beneficio alguno. La

mayoría de las oclusiones se producen sin
cambios hemodinámicos previos, y ade-
más, no consiguen aumentar la permeabi-

lidad a largo plazo.
Sin embargo, no todos los autores pien-

san ni actúan igual. Sánchez et al [47] de-

tectan gran cantidad de injertos protésicos
infrainguinales en riesgo, no sólo con dú-
plex sino con otros métodos, entre ellos la

exploración física, si bien es cierto que rea-
lizan seguimientos muy frecuentes. Calli-
garo et al [97] refieren que utilizando el

dúplex en el seguimiento son capaces de
obtener un menor número de trombosis in-
esperadas que con otros métodos y, por lo

tanto, recomiendan su realización periódi-
ca. Ninguno de estos autores presenta crite-
rios claros que definan el injerto en riesgo.

Es difícil obtener conclusiones o reco-
mendaciones de resultados tan contradic-
torios como éstos, salvo reflejarlos, y acon-

sejar la procolización meticulosa del se-
guimiento de estos injertos para poder
extraer conclusiones válidas.

L. DE BENITO DE BLAS
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Seguimiento de la
revascularización renal
con ecoDoppler

Fundamentos

La cirugía de revascularización renal
mediante bypass aortorrenal o extraa-
natómico proporciona una elevada tasa

de permeabilidad tanto precoz como
tardía. No obstante, el seguimiento clí-
nico de este tipo de reconstrucciones se

ve dificultado por la ausencia de sinto-
matología específica. La mayor parte de
estos pacientes retornan al mismo régi-

men de medicación hipotensora a partir
del primer año, haciendo dificil la valo-
ración de su eficacia o fracaso [98]. Por

otra parte, el deterioro de la función renal
requiere el compromiso del parénqui-
ma contralateral a la revascularización

para que se refleje en la elevación de los
niveles de creatinina plasmática.

A pesar de las esperanzas inicialmen-

te depositadas en la angioplastia renal,
esta técnica se asocia a una elevada tasa

de reestenosis durante el primer año, no
completamente resuelta con la utilización
de stents.

Por estos motivos, ha sido una tónica
constante, tanto entre nefrólogos como
cirujanos, la búsqueda de un método diag-

nóstico que permita el seguimiento perió-
dico, no invasivo, de las técnicas de revas-
cularización renal.

Recientemente, la ecoDoppler ha de-
mostrado su utilidad en la valoración de
los resultados de la angioplastia renal [99]

y, aun sin ser la solución ideal, posibilita
el seguimiento de la mayor parte de los
injertos aortorrenales, así como la valora-

ción de la perfusión renal.

Sistemática de la exploración

La sistemática de la exploración tiene las
siguientes particularidades:
– Iniciamos la exploración desde el pa-

Conclusiones

Podemos concluir que es mandatorio se-
guir los injertos venosos infrainguinales.
Hoy por hoy, el método más adecuado

es, la ecoDoppler color, ya que consti-
tuye una prueba altamente fiable, no in-
vasiva y relativamente sencilla. Sin em-

bargo, en situaciones en las que no se
disponga de estos avances, el ITB y el

estudio de la morfología de la curva con
Doppler continuo puede constituir una
alternativa válida.

Permanece muy controvertida la ac-
titud respecto al seguimiento de injertos
protésicos infrainguinales.
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rénquima renal mediante un aborda-
je lateral. La detección de una dis-

minución significativa del tamaño
renal o de la señal en el parénquima
inducen a pensar en un compromiso

de la perfusión haciendo aconseja-
ble el estudio angiográfico.

– En caso de normalidad se procede

al seguimiento desde el hilio renal
hacia el ostium en caso de angio-
plastia o siguiendo el bypass en caso

de revascularización quirúrgica. La
detección de puntos focales de ace-
leración o la detección de una señal

de baja amplitud en el injerto hacen
aconsejable la práctica de arterio-
grafía.

– Finalmente, se procede al abordaje
anterior con la finalidad de realizar
mediciones en el ostium o anasto-

mosis proximal del bypass utilizan-
do criterios de VSM similares a los
anteriormente expuestos.

– La reciente introducción de ecocon-
trastes ha demostrado su potencial
utilidad en el estudio de la patología

vasculorrenal [100,101], al potenciar
la imagen y la señal Doppler. No obs-
tante, es aconsejable disponer de

equipos dotados de programas infor-
máticos para segundo armónico para
optimizar sus prestaciones.

Con independencia de los parámetros
utilizados, la sistemática de la explora-

ción, en el seguimiento de la revascu-
larización renal, debería incluir: un
examen hemodinámico de la arteria

renal y/o bypass, tamaño renal y valo-
ración del flujo vascular en el parén-
quima renal.

Inconvenientes

– Las mediciones precoces tras angio-

plastia pueden dar valores de VSM
anormalmente elevados como conse-
cuencia de la remodelación de la pla-

ca y/o espasmo arterial asociado.
– El seguimiento de la totalidad del

bypass no siempre es posible por su

tortuosidad y/o interferencia del gas
abdominal

– La identificación de la anastomosis

proximal requiere un conocimiento
exacto de la técnica quirúrgica utili-
zada y puede verse dificultado por la

falta de referencias anatómicas.
– La diferenciación entre la arteria na-

tiva y el injerto puede resultar pro-

blemática en revascularizaciones
con anastomosis distal terminolate-
ral sin exclusión proximal de la ar-

teria renal.

Seguimiento

Creemos que el seguimiento no invasivo
tras revascularización renal no dispone
en la actualidad de una técnica ideal.

En términos generales aconsejamos
un seguimiento a los 6 y 12 meses duran-
te el primer año, incluyendo una

angioRM en el primer control para ve-
rificar los hallazgos del dúplex, tras lo
cual se procede a una revisión anual o en

caso de sospecha clínica de disfunción
renal. Es de destacar aquí que a pesar de
las esperanzas inicialmente depositadas

en la ARM, esta técnica comparte algu-
nos de los problemas del dúplex, espe-
cialmente la pérdida de señal por tortusi-

dad y la necesidad de un conocimiento
preciso de la técnica para la situación de
las bandas de saturación.
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico del seguimiento de la revascularización renal.
ARM: angiorresonancia magnética; EAR: estenosis de arteria renal; ATP: angio-

plastia transluminal percutánea.

La estrategia diagnóstica del segui-

miento de la revascularización renal
aparece detallada en el algoritmo de la
figura 1.

Seguimiento del trasplante renal
con ecoDoppler

Fundamentos

Uno de los objetivos primordiales en el
seguimiento del riñón trasplantado es la
detección precoz de las complicaciones

vasculares. Éstas incluyen el rechazo agu-
do y su diagnóstico diferencial con la
necrosis tubular aguda (NTA) y toxici-

dad por ciclosporina, patología oclusiva
de la arteria renal, rechazo crónico y fís-
tulas arteriovenosas (FAV) posbiopsia.

Signos de EAR

La incidencia de EAR varía según las

series (1,616%) [102]. Su detección y
corrección precoz puede evitar el fracaso
del riñón trasplantado. Taylor et al [103]

eligieron una frecuencia sistólica máxi-
ma > 7,5 MHz como indicativa de esteno-
sis grave. Con este mismo criterio, Snider

et al [104], consiguieron una sensibilidad
del 94,1% con una especificidad del 86,7%
en 31 trasplantes renales, mientras que

Erley et al [105], refieren una sensibilidad
del 100% y especificidad del 75%, en la
detección de EAR> 60% utilizando una

VSM> 100 cm/s.
De la misma forma que la relación

aortorrenal (relación entre v sist. m x en

arteria renal y aorta) ha demostrado su
utilidad en la detección de estenosis de la
arteria del riñón ortotópico, es posible uti-

lizar la relación renoilíaca (RIR= VSM en
arterial renal/VSM en arteria ilíaca) para
identificar estenosis de la arteria del riñón

trasplantado. Se han citado valores de
RIR> 23 según las series para detectar
EAR> 60%.

Resistencia vascular

Desde el desarrollo inicial del dúplex como

método de valoración hemodinámica de
la patología oclusiva de la arteria renal, ha
suscitado especial interés la posibilidad

de valorar la resistencia vascular ejercida
por el parénquima como signo indirecto
de patología intrínseca a dicho nivel.

Norris et al [106], utilizando un modelo
experimental canino con embolización
secuencial del riñón con microesferas de

albúmina, demostraron que se producía
una disminución progresiva de la relación
entre la velocidad telediastólica y sistóli-
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Tabla I. Criterios diagnósticos para la detección de

complicaciones vasculares del riñón trasplantado.

Estenosis arteria renal> 60%

VSM> 220 cm/s

RIR> 2

Rechazo/NTA

RDS parénquima< 0,3

FAV posbiopsia

Aceleración focal en parénquima

VSM: velocidad sistólica máxima; RIR: rela-

ción iliorrenal; RDS: relación V diast/VSM.

ca máxima a nivel de la arteria renal
(RDS) como reflejo del aumento en la

resistencia periférica. Su utilización clí-
nica ulterior mostró diferencias signifi-
cativas entre los individuos sanos, hiper-

tensos y arteriosclerosos.
En ausencia de patología oclusiva de

la arteria renal, la disminución en la fun-

ción del injerto renal requiere el diag-
nóstico diferencial entre el rechazo agu-
do, necrosis tubular aguda (NTA) y toxi-

cidad por ciclosporina.
Se ha demostrado el aumento de la

resistencia vascular en el riñón trasplan-

tado con NTA o rechazo agudo. El regis-
tro de la onda Doppler a nivel de las ar-
terias interlobares y arciformes permite

detectar este aumento de la resistencia
vascular. Los parámetros más utilizados
con este fin son la RDS (relación entre

VD y VSM), IRP (índice de resistencia
periférica de Pourcelot) e IP (índice de
pulsatilidad). Valores de RDS < 0,25, IRP

< 0,7 e IP > 1,8 serían sugestivos de NTA
o rechazo agudo [107].

Por el contrario, los pacientes con

toxicidad por ciclosporina, no presentan
patrón de resistencia vascular elevada,
por lo que ante un injerto con disminu-

ción de la función renal y baja impedan-
cia en el examen dúplex, éste es el diag-
nóstico más probable.

FAV posbiopsia

Estos pacientes presentan un riesgo ele-

vado de desarrollar fístulas arterio
venosas en relación con las biopsias prac-
ticadas durante el seguimiento. Su inci-

dencia se estima en un 16% [108], si bien
podría ser mayor dado que, por su pe-
queño tamaño, suelen presentar una evo-

lución subclínica. Se han referido distin-
tos parámetros hemodinámicos pero su

localización resulta más sencilla en modo
de color, al detectar imágenes de mosai-
co en los cortes transversales del parén-

quima renal [109].

Sistemática de la exploración

La exploración se inicia con el paciente
en decúbito supino y ayuno previo de 8
horas. Se identifica el riñón por palpa-

ción, tras lo cual se procede a practicar
cortes transversales y longitudinales
para cuantificar su tamaño, anotando

cualquier patología observada, tales
como colecciones perirrenales o hidro-
nefrosis. Se continúa la exploración con

imagen en modo B, identificando las
arterias ilíaca, renal y la anastomosis en-
tre ambas, registrando la señal Doppler

en los tres puntos. Finalmente, se hace
un ‘barrido’ sistemático del parénqui-
ma, a nivel de medular y córtex renal,

registrando la señal Doppler correspon-
diente a las arterias interlobulares y ar-
ciformes.

M. MIRALLES-HERNÁNDEZ
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Los datos del Doppler se recogen en
una hoja de exploración en la que se anota
la VSM y VD en cada uno de los puntos

explorados, calculando posteriormente la
relación entre VSM en arteria renal y eje
ilíaco, o relación iliorrenal (RIR) como

medida de estenosis de la arteria renal y
el cociente entre VD y VSM correspon-
diente a los registros del parénquima,

como valoración de la resistencia vascu-
lar (RV).

En la tabla I aparecen reflejados los

criterios seguidos en nuestro laborato-
rio, basados en estudios previos de vali-
dación [110]. De nuevo, deben conside-

rarse orientativos y revalidados en los dis-
tintos centros.

Inconvenientes

Aunque la exploración del riñón trasplan-
tado mediante ecoDoppler es conside-

rablemente más sencilla, rápida y grati-
ficante que la exploración del riñón

ortotópico, dado el escaso número de ex-
ploraciones técnicamente inadecuadas

presenta también algunas limitaciones:
– Dificultad para el seguimiento com-

pleto de la arteria renal en trayectos

curvilíneos, especialmente en casos
de anastomosis términoterminal con
la arteria hipogástrica.

– Amortiguamiento de la onda de pul-
so por aumento de la resistencia in-
travascular, en los casos de rechazo,

que puede dificultar la aplicación de
parámetros hemodinámicos basados
en la VSM para identificar EAR.

– Dificultad para valorar la permeabili-
dad de la vena renal, en situaciones
de bajo flujo, como causa de disfun-

ción del injerto renal.

Seguimiento

Creemos que el dúplex constituye el mé-
todo de seguimiento ideal en este tipo de
pacientes (Fig. 2). Aconsejamos un con-

trol periódico cada seis meses en caso de
resultado normal, procediendo a la prác-
tica de angiografía ante la detección de

estenosis para su confirmación y ulterior
corrección mediante ATP o cirugía. Las
FAV posbiopsia son por lo general de

pequeño calibre, y se aconseja su control
periódico y embolización en caso de re-
percusión clínica con HTA y/o hematu-

ria. En caso de existir deterioro de la fun-
ción renal con buena permeabilidad
arterial, aconsejamos determinar la con-

centración plasmática de ciclosporina,
ante un patrón de resistencia vascular
normal, y recurrir a la biopsia en el su-

puesto de niveles normales, o bien, di-
rectamente en caso de aumento de la im-
pedancia vascular intraparenquimatosa.

Figura 2. Algoritmo diagnósticoterapéutico del seguimiento del riñón trasplan-
tado con ecoDoppler. HTA= Hipertensión arterial; EAR= estenosis arteria renal;
ATP= angioplastia transluminal percutánea.
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GUÍA BÁSICA DEL SEGUIMIENTO NO
INVASIVO DE LA CIRUGÍA ARTERIAL

Resumen. En el presente artículo se extraen,
a partir de los datos y experiencia expuestos,
una serie de conceptos generales que se han
destacado a lo largo del texto bajo la forma de
consideraciones y recomendaciones para la uti-
lización de la ecoDoppler en el cribado de la
patología vasculorrenal y seguimiento de la re-
vascularización renal. No obstante, es necesa-
rio recordar que los protocolos y criterios diag-
nósticos deben ser adaptados y reevaluados por
cada Laborotario. Sólo de esta forma es posible
obtener resultados óptimos en su aplicación
clínica. [ANGIOLOGÍA 2001; 53: 89-110]
Palabras clave. Control no invasivo. Cirugía
aortoilíaca. Cirugía carotídea. Cirugía femo-
ropoplítea. Cirugía visceral.

GUIA BÁSICO DO SEGUIMENTO NÃO
INVASIVO DA CIRURGIA ARTERIAL

Resumo. No presente artigo extraem-se, a
partir dos dados e das experiências expostas,
uma série de conceitos gerais que se destaca-
ram ao longo do texto sob a forma de conside-
rações e recomendações para a utilização da
ecografia Doppler no exame da patologia vas-
cular renal e seguimento da revascularização
renal. No entanto, é necessário, recordar que
os protocolos e critérios de diagnóstico devem
ser adaptados e reavaliados por cada Labora-
tório. Apenas desta forma, é possível obter
resultados óptimos na sua aplicação clínica.
[ANGIOLOGÍA 2001; 53: 89-110]
Palavras chave. Controlo não invasivo. Cirur-
gia aortoilíaca. Cirurgia carotídea. Cirurgia
femoropoplítea. Cirurgia visceral.
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