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EDITORIAL

Cirugia mayor ambulatoria

A. Giménez-Gaibar

La cirugia mayor ambulatoria nace como
sistema organizado en Reino Unido a mi-
tad del siglo xx con la intencién, por parte
de su Sistema Nacional de Salud, de redu-
cir sus largas listas de espera quirtirgicas.
Pero se habian emprendido experiencias
previas ya a principios de siglo. En 1909
James H. Nicoll, en el Glasgow Royal
Hospital for Sick Children, realiz6 8.988
intervenciones quirdrgicas en nifios sin
hospitalizacién. En 1962, Cohen y Dillon,
de la Universidad de California, en Los
Angeles, afirmaron que ‘la seguridad de
los pacientes no dependia de que estuvie-
ran o no hospitalizados, sino de una ade-
cuada seleccion de pacientes y una cuida-
dosa practica quirtrgica y anestésica’. El
Royal College of Surgeons publicé en
1985 unas recomendaciones para la prac-
tica de la cirugia ambulatoria y un listado
de procedimientos susceptibles de reali-
zarse ambulatoriamente. Finalmente, el
término ‘cirugia mayor ambulatoria’
(CMA) nacié con una publicacién que
realizé Davis en 1986.

En Espafia, el Ministerio de Sanidad y
Consumo edité en 1993 una Guia de or-

ganizacion y funcionamiento de la CMA,
lo que suponia su reconocimiento oficial,
y la Societat Catalana de Cirurgia cre6 en
1993 una comision para la elaboracién de
pautas y recomendaciones para el desa-
rrollo de la cirugia ambulatoria.

Con todos estos antecedentes, podria-
mos decir que la CMA nace como resultado
de una profunda reflexién sobre la natura-
leza y las necesidades reales de las inter-
venciones quirdrgicas y los condiciona-
mientos econdmicos sanitarios; los pacien-
tes deben tener idénticas garantias en los
resultados respecto a los que precisan de un
ingreso hospitalario. Dichos ingresos hos-
pitalarios tienen que estar restringidos a
aquellas técnicas quirtirgicas que precisan
de tecnologia sofisticada, intervenciones
complejas o controles postoperatorios ri-
gurosos por ser de alto riesgo.

Las unidades de CMA responden a la
filosofia de adecuar la demanda asisten-
cial a los recursos sanitarios, a través de
una asistencia de calidad a un coste razo-
nable. Para ello, los cirujanos deben revi-
sar sus practicas asistenciales y eliminar
aquellas innecesarias u obsoletas. Estas
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unidades pretenden una asistencia por
niveles de cuidados, una simplificacién
de los procesos diagndsticos y terapéuti-
cos, un incremento de la actividad pro-
ductiva de los servicios quirdrgicos y un
aumento de la satisfaccion del paciente.
Esta dltima premisa se puede alcanzar
mediante una atencién mds personaliza-
da del paciente, al que se debe dar una
mayor informacion, con la cual podré ele-
gir, decidir o negociar la conveniencia o
no de una técnica ambulatoria, tras consi-
derar su situacién personal y social. Asi-
mismo, las distintas actividades suelen
estar perfectamente protocolizadas, con
un especial énfasis en la prevencidn de
problemas o complicaciones.

La posibilidad del desarrollo de la
CMA se debid, sin lugar a dudas, a la in-
troduccidén de técnicas quirdrgicas menos
agresivas y a las innovaciones en el cam-
po de la anestesia, con la incorporacién
de farmacos de menor duracién de accion
y menos efectos secundarios. Uno de los
motivos por los cuales la CMA ha tenido
una implantacién desigual es porque la
impulsaron los responsables de gestién y
financiacién de los servicios sanitarios, y
no los propios especialistas quirdrgicos,
mads preocupados habitualmente por la
cirugia compleja y los avances tecnologi-
cos. Habitualmente, se trata de una ciru-
gia reconocida y financiada especifica-
mente por proceso, lo que puede inducir
en determinados servicios quirtirgicos a
un aumento de su actividad quirtrgica, lo
que acorta el tiempo de espera de algunas
patologias, que dejan de estar limitadas
por la disponibilidad de camas.

Cada centro debera definir su cartera de
servicios, los criterios de seleccion y eva-
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luacién de los pacientes, la rutina pre y
postoperatoria, asicomo los criterios de alta
y el seguimiento ambulatorio. Este tipo de
cirugia ambulatoria debe tener siempre la
precaucion de controlar una serie de indi-
cadores de calidad y morbilidad, que deter-
minardn el éxito o el fracaso de este tipo de
actitud; por ejemplo, la tasa de complica-
ciones clinicas, la tasa de readmision o re-
intervencion y la calidad percibida por el
paciente (aceptacion y satisfaccion).

En 1997, se introdujo como indicador
del desarrollo de la CMA el indice de
sustitucion, que se define como la pro-
porcién de intervenciones realizadas por
CMA respecto al total de intervenciones
programadas para cada procedimiento.
Este indice de sustitucion de la CMA ha
tenido un comportamiento distinto, de-
pendiendo del pais y la técnica quirtrgi-
ca. Asi, en 1998, el indice de sustitucion
global en Gran Bretafia era de un 53%,
pero esta alta implantacién de la CMA no
habia supuesto una sustitucién de la ciru-
gia con ingreso, dado que ésta presentaba
unos valores estables o con ligera tenden-
cia al aumento; por el contrario, en EE
UU, cuyo indice de sustitucién era de un
42%, el incremento de la CMA supuso
una disminucidn de la tasa de cirugia con
ingreso. Si hiciéramos una valoracién por
técnicas quirurgicas, evidenciariamos que
algunas tienen una altaimplantacién como
procesos ambulatorios (cataratas, hernio-
rrafias unilaterales, meniscectomias por
artroscopia, vasectomias, fimosis, etc.);
por el contrario, los cirujanos vasculares
todavia disponemos de unos indices de
sustitucién ambulatorios relativamente
bajos de nuestras patologfas (INSALUD:
20% en cirugia de varices en 1998).



En nuestra especialidad de angiologia
y cirugia vascular, los dos procedimientos
principalmente implicados para su practi-
ca en distintos centros quirtirgicos ambu-
latorios son la cirugia de las varices y los
accesos vasculares para hemodidlisis. Las
distintas técnicas que se emplean para la
cirugia de varices (stripping, CHIVA,
Muller, lser,...) parecen competir no s6lo
en resultados a corto y medio plazo, sino
también por su posibilidad de ser trata-
mientos ambulatorios, que conllevan una
reinsercion temprana a la vida activa pre-
via del paciente. Por otra parte, los accesos
de hemodialisis, al tratarse de técnicas rea-
lizadas bajo anestesia local, relativamente
poco agresivas, con materiales autélogos
y un relativo bajo indice de complicacio-
nes, son intervenciones que se realizan en
su mayor parte de forma ambulatoria, ex-
cepto en aquellos pacientes que precisan
de implantaciones de protesis en la parte
inguinal o en fistulas complejas.

Pero, sin lugar a dudas, la estrellade la
CMA puede ser la cirugia arterial mediante
técnicas endovasculares. Ya en 1998,
Criado et al publicaron un estudio sobre
134 pacientes a los que se habia practica-
do una técnica revascularizadora endolu-
minal por puncién inguinal o braquial,
con un indice de ambulatorizacién de un
98%; un 2% tuvieron que permanecer
ingresados por complicaciones trombdti-
cas o hemorrdgicas. Més recientemente,
en mayo de 2002, Lombardi et al eviden-
ciaron la progresiva tendencia a realizar
este tipo de técnicas de forma ambulato-
ria, al mostrar que el indice de ingresos de
1994 a 1996 fue del 81%, mientras que
posteriormente fue tnicamente del 43%,
con una reduccioén significativa del gasto
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sanitario (1.980 ddlares en ambulatorios
frente a 10.026 ddlares en pacientes in-
gresados) (p< 0,0001).

La CMA tiene la capacidad de aumen-
tar la eficacia del sistema, ya que mantie-
ne los resultados clinicos con un menor
consumo de recursos y coste unitario. Se
calcula que la reduccién del coste por
proceso frente a la cirugia con ingreso
oscila entre un 25 y un 30%, puesto que,
aunque el coste de la intervencién es si-
milar, estamos reduciendo el coste hote-
lero y de personal. Actualmente, la mayor
parte de los hospitales reciben la misma
financiacién por proceso cuando realizan
una intervencién bajo la modalidad de
CMA que cuando se lleva a cabo con in-
greso. Esta estrategia propicia que sea el
propio hospital el que rentabilice la finan-
ciacién por proceso y, por lo tanto, otor-
gue un mayor impulso a la CMA maximi-
zando la eficiencia.

En los hospitales que disponen de
CMA, los programas de ingreso de corta
estancia (menos de 72 h) o de hospitaliza-
cién domiciliaria pueden ser el comple-
mento perfecto para aumentar el rendimien-
to de los servicios quirdrgicos y acortar de
forma significativa la estancia media de
algunas patologias que requieren hospita-
lizacién. La posibilidad de disponer de es-
tos programas hard que seamos menos es-
trictos en la CMA, lo que colaborard en la
reduccién de las estancias preoperatorias
—al aprovechar los circuitos de la cirugia
ambulatoria— y favorecera que los pacien-
tes reacios al alta el mismo dia o que pre-
ciseningreso por motivos geograficos pue-
dan entrar en este tipo de actuacion.

Sin lugar a dudas, los avances tera-
péuticos minimamente invasivos, como
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las técnicas endovasculares, la endosco-

pia terapéutica o quirtirgica, hard que la

cifradel 60% de pacientes quiridrgicos que

precisen de una hospitalizacién inferior a

72 horas aumente notablemente en los

préximos afios.

Algunos autores apuntan a que duran-

te el presente milenio podremos asistir a

un cambio de la estructura actual de los

hospitales; éstos pasardn a dividirse en
tres dreas bdsicas:

1) Unidades de trauma-urgencias.

2) Unidades de hospitalizacién para pro-
cedimientos quirdrgicos mayores (ni-
vel IV de Davis) y patologias médicas.

3) Unidades de cirugia ambulatoria/cor-
ta estancia.

Lo que si parece que ocurrird en un futu-
ro préximo es que viviremos cambios en
la estructura y el funcionamiento de unos
hospitales que, actualmente, estdn dis-
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puestos por bloques o servicios extre-
madamente caros y poco optimizados
(horarios de 7-8 horas al dia). Se conver-
tirdn en unidades polivalentes, mas fun-
cionales, con equipos multidisciplinarios
dirigidos al paciente y con un andlisis de
calidad/coste econdmico que favorecerd
las lineas de investigacién y de actua-
cién. La CMA es un planteamiento me-
nos agresivo y paternalista que la cirugia
con hospitalizacién; pero, ademas, es una
realidad en la que los cirujanos vascula-
res debemos participar y colaborar sin
ambigiiedades. Por una parte, para evi-
denciar los avances tecnoldgicos que se
han realizado en los dltimos afios y que
nos permiten ser menos agresivos en
nuestras actuaciones (técnicas endovas-
culares); y por otra, para ser vistos por
los responsables de gestion como profe-
sionales abiertos a las nuevas tendencias,
que evolucionan y analizan sus costes.



Servicio de Angiologia y
Cirugia Vascular. Funda-
cion Hospital Alcorcon.
Alcorcon, Madrid, Esparia.

Correspondencia:

Dra. Susana Cancer Pérez.
FundacionHospital Alcor-
con. Budapest, 1. E-28922
Alcorcon (Madrid). Fax:
+34916219901. E-mail:
scancer@fhalcorcon.es

©2003, ANGIOLOGIA

ORIGINAL

Arteriopatia periférica,
tratamiento y cumplimiento

S. Cancer-Pérez, S. Lujan-Huertas,
E. Puras-Mallagray, M. Gutiérrez-Baz

TREATMENTAND COMPLIANCE OF PERIPHERALARTERIOPATHY

Summary. Aims. The aim of this study was to evaluate clopidogrel antiaggregant therapy
complianceinpatientswithintermittent claudication. We also soughtto analyse the classical
riskfactors (RF) and their control over time, and to evaluate the correlation of the ankle-
raising testand treadmill exercise testing, the patient’s knowledge of the disease and how
quality of life progresses. Patients and methods. We conductedaprospective, multicentre
epidemiological study based on observation. The sample was made up of patients with inter-
mittent claudication, who were monitored over a 6-monthperiod. Eachpatient was submitted
tothefollowing tests: Ankle-Brachial Index, treadmill exercise testing and ankle-raising test,
Haynes-Sackett self-reported compliance test, the Batalla survey, the SF-12 health survey, the
Duke activity index and analyses on each visit. The variables were analysed by means of the
chi-squaredtest, Fisher’s F test, and Signed-rank for paired datatest. Values of p< 0.05 were
considered to be statistically significant. Results. Ofthe 928 patients includedin the study,
372 completedthethreevisits. Therapy compliance was 98.5%. At sixmonths only 20.8% of
the patients knew the disease andthe only RF that improved was smoking (p=0.04). Quality
oflifediminishedin relation to the general population. The ankle-raising test and treadmill
exercise testing showed a significant correlation (Pearson= 0.84). Conclusions.Although
therapy compliance is very high, most patients with intermittent claudication do not have
accurate knowledge of the disease they are suffering from. After 6 months’ follow-up, the
control of RF is not adequate. [ ANGIOLOGIA 2003;55:217-27]

Key words. Ankle-raising test. Compliance. Intermittent claudication. Quality of life. Risk fac-
tors. Treadmill exercise testing.

Introduccion solo el 5% de los pacientes necesitaran

intervenirse, y entre el 1 y 2% precisardn

Los estudios epidemioldgicos sobre los
enfermos con claudicacién intermitente
demuestran que, en general, el prondstico
de la enfermedad con respecto a la extre-
midad es relativamente benigno, ya que

una amputacién mayor. Sin embargo, el
prondstico vital de estos enfermos es sig-
nificativamente peor, con una mortalidad
a 5 afios entre 2 y 3 veces superior a la de
individuos de la misma edad en la pobla-
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cién general; las principales causas de
muerte son la isquemia miocdrdica (50%)
y elictus (15%) [1-3].

Los elementos mds importantes para
disminuir esta morbimortalidad cardio-
vascular asociada son el control de los
factores de riesgo (FR), el ejercicio fisico
y el tratamiento antiagregante (TAG)
[1,4,5]. En el metaanalisis de 145 ensa-
yos aleatorizados (tratamiento antiplaque-
tario frente a control) realizado por el An-
tiplatelet Trialists’ Collaboration [6], se
observé que en los pacientes con alto ries-
go de enfermedad vascular oclusiva, los
farmacos antiagregantes (AG) reducen la
incidencia de infarto de miocardio, ictus
y muerte cardiovascular en un 27%. En-
tre los AG de los que disponemos, el es-
tudio CAPRIE [7] demostré que el clopi-
dogrel conllevaba una disminucién del
riesgo relativo de estos eventos, en pa-
cientes con arteriopatia periférica, del
23,8% frente a la aspirina.

Ademas de la importancia del pronds-
tico vital, varios estudios demuestran que
la calidad de vida en los pacientes con
arteriopatia periférica es significativa-
mente peor que la de sujetos de la misma
edad en la poblacion general [8-13].

A pesar de estas consideraciones, exis-
ten pocos estudios multicéntricos que
valoren el grado de control de los FR clé-
sicos y el impacto del tratamiento en la
calidad de vida. Por ello, el objetivo prin-
cipal de este trabajo es evaluar el cumpli-
miento del TAG con clopidogrel en una
cohorte de pacientes con claudicacion
intermitente, y los objetivos secundarios
son analizar los FR cldsicos y su grado de
control en el tiempo, evaluar la correla-
cién del test de elevacion de tobillo y la

Tabla I. Criterios de inclusion, exclusion y retirada.

Criterios de inclusién

Edad superior a45 afnos

(o estadio Ilb)

Claudicaciénintermitente estadio lamas tres factores de riesgo

Aceptarlaentrevistatelefonica

Criterios de exclusién

Edad menor de 45 anos

Hipersensibilidad al clopidogrel o excipientes

Esperanzade vidainferior a6-12 meses

Programacién préximaparaunaintervencion quirdrgicamayor

Dificultades de entendimiento

Limitaciones geogréficas o dificultad parala movilidad

Negativaalarealizacion de pruebas de esfuerzo

Negativaalarealizacion de laentrevistatelefénica

Infarto de miocardio reciente (angor de esfuerzo)

Pacientes entratamiento conbuen control sintomatico
y sin que existamotivo de cambio de tratamiento

Criterios de abandono

Reaccion adversaque obligue al cambio de farmaco

Faltade eficaciadel farmaco

Decision del paciente

claudicometria, el grado de conocimien-
to de la enfermedad por parte del paciente
y la evolucién de la calidad de vida de
estos pacientes en el tiempo.

Pacientes y métodos

Se realiz6 un estudio epidemioldgico, de
observacion, prospectivo y multicéntrico,
con una cohorte de pacientes con claudi-
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cacidén intermitente en Espaiia, que ini-
ciaron tratamiento con clopidogrel (75 mg
al dia), segun criterio de su médico. Se
incluyeron 928 pacientes y participaron
48 investigadores, todos ellos cirujanos
vasculares en 42 centros de cirugia vas-
cular. Se realizé un seguimiento de seis
meses. El reclutamiento se llevé a cabo
de marzo ajunio de 2000. Los criterios de
inclusién, exclusién y retirada se descri-
ben en la tabla I. Durante el estudio, se rea-
lizaron tres visitas. En la visita inicial, se
registraron las caracteristicas antropomé-
tricas y demogréficas del paciente, los
antecedentes personales, los FR asocia-
dos (tabaquismo, diabetes, dislipemia e hi-
pertension arterial), las enfermedades con-
comitantes y el tratamiento farmacolégico,
y se determind el grado de claudicacién
intermitente; se realizé una analitica (he-
mogramacompleto, glucosa,creatinina, co-
lesterol, HDL-colesterol, LDL-colesterol
y fibrindgeno), un indice tobillo/brazo,
una claudicometria y el test de elevacién
del tobillo. Asimismo, se inform¢ al pa-
ciente sobre su enfermedad, se insistid en
la importancia del control de los FR y se
les entregd un folleto informativo sobre
los hébitos higienicodietéticos que de-
bian adquirir. Debido a que los cuestio-
narios de evaluacién del cumplimiento
del tratamiento y de calidad de vida los
realizaria telefénicamente un entrevista-
dor especializado, se informé también de
la realizacién de una entrevista telefoni-
cay se solicité el consentimiento para la
misma.

A los tres y los seis meses de la visita
inicial tuvieron lugar las visitas de segui-
miento, en las que se realiz6 un indice
tobillo/brazo, una claudicometria, el test
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de elevacion del tobillo, una analitica y se
registré el grado de cumplimiento del tra-
tamiento y la tolerancia. Después de cada
visita, y tras la recepcion del formulario
de visita en el centro de coordinacién, un
entrevistador especializado contacté te-
lefénicamente con el paciente para reali-
zar los cuestionarios sobre el cumplimien-
to del tratamiento, conocimiento de la
enfermedad, actividad y calidad de vida.

Se consideré no fumadores a aque-
llos pacientes que fumaban menos de tres
cigarrillos o un puro o una pipa al dia 'y
ex fumadores a aquellos que habian de-
jado el tabaco hacia 6 meses o mds; dia-
béticos a los pacientes con una glucemia
basal superior a 110 mg/dL en dos oca-
siones o en tratamiento con antidiabéti-
cos orales o con insulina; con hiperco-
lesterolemia, cuando el colesterol total
era superior a 220 mg/dL en dos ocasio-
nes o en tratamiento crénico con hipoli-
pémico; hipertenso, cuando la tension
arterial sist6lica era superior a 140 mmHg
o la tension arterial diastdlica superior a
90 mmHg, detectada en tres ocasiones
diferentes. La claudicometria se realiz6
mediante la toma de la presion distal en
el tobillo después de 10 minutos de repo-
so en decubito y a los 30 segundos de
haber caminado en un tapiz rodante con
una pendiente de 10° a una velocidad de
4 km/h, durante un minuto. EI test de
elevacion del tobillo se realiz6 mediante
la toma de la presidn distal en el tobillo
después de 10 minutos de reposo en de-
cubito y a los 30 segundos de haber rea-
lizado elevaciones de tobillo (minimo
una elevacién por segundo) a la altura
maxima confortable para el paciente du-
rante 30 segundos.
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Para el andlisis del cumplimiento se
utilizé el test de cumplimiento autoco-
municado de Haynes-Saccket [14], que
es un método de evaluacion indirecta en
el que se pregunta al paciente: ‘L.a mayo-
ria de la gente tiene dificultades para to-
mar todas sus pastillas, ;tiene usted difi-
cultad para tomar todas las suyas?’ Si el
enfermo responde que si, se le solicita que
estime el nimero medio de pastillas olvi-
dadas por dia, semana o mes, durante el
mes previo. Se considera cumplidor a los
enfermos cuyo porcentaje de cumplimien-
to esté entre el 80 y el 110%. El conoci-
miento de la enfermedad se evalué con
una adaptacién del cuestionario de Bata-
lla et al [15] (Tabla II). Se analiz6 la ca-
lidad de vida con la version espafiola del
cuestionario de salud SF-12 [16-19], que
es un instrumento genérico de medida de
la capacidad funcional y del bienestar
emocional. Para puntuar el SF-12 se cal-
culan dos indices sumario: el fisico (PCS-
12) y el mental (MSC-12). Las puntua-
ciones tienen una media de 50 y una des-
viacion estandar (DE) de 10; valores
superiores a 50 indican un estado de salud
mejor que el esperado para la edad y el
sexo, con relacién a la poblacién general
de Espaiia. Por el contrario, valores me-
nores de 50 indican un peor estado de salud
que la poblacién de referencia.

El grado de limitacién fisica se midi6
con una version modificada del indice de
actividad de Duke [20,21], que es un ins-
trumento desarrollado para medir la ca-
pacidad funcional en pacientes con car-
diopatia a partir de actividades habituales
de la vida diaria. La puntuacién de este
indice estd entre 33 (nivel mas alto de
funcién) y 11,5 (nivel mas bajo).

Tabla Il. Test de conocimiento de la enfermedad de Batalla. Conocimiento
bueno: el paciente contestaque siatodas las preguntas; conocimiento malo:
el pcaiente,comominimo, no es capazde sefalar laafectaciénde los 6rganos;
conocimientoregular: cuando larespuestaesintermedia.

¢Laarteriopatiaperiférica/claudicacion intermitente
esunaenfermedad paratodalavida?

Si No

¢Se puede controlar con dietao medicacion?

Si No

Cite dos 0 mas 6rganos que puedan lesionarse por los problemas
de circulacién/arteriopatia periférica/claudicacion intermitente

La monitorizacién y coordinacién del
estudio fue llevada a cabo por un comité
coordinador, constituido por consultores
independientes, encargados de hacer un
seguimiento de los datos y supervisar el
estudio. Se realiz6 una monitorizacién de
historias clinicas al azar (monitorizacién
directa) y una monitorizacion telefénica,
para verificar la calidad de los datos remi-
tidos. Una vez recibidos los formularios
de recogida de datos, se revisaron para
verificar la correccién de los mismos,
detectar la existencia de datos incorrec-
tos, ausentes o incoherentes y, en estos
casos, se solicito la correccion de los mis-
mos. Los formularios que se considera-
ban correctos en este primer filtro pasa-
ban a la fase de grabacién. Se mantuvo un
servicio de linea telefénica de ayuda a los
investigadores sobre las posibles dudas
del estudio (8 horas, 5 dias/semana). Los
datos se grabaron mediante el procedi-
miento de doble entrada en una base de
datos (error de grabacidn inferior al 0,1%).
Una vez concluida la fase de grabacion y
chequeo, se transformo la base de datos a
formato ‘solo lectura’ y, sobre esta base
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Tablalll. Eventos aterotrombéticos previos (98 pacientes).

%

Ictus/TIA 45,5
Infarto agudo de miocardio 36,2
Anginainestable 175
No responde 10,2
O,
100% Fumador
90% 1 74,70% B Exf ’
% XTtumaaor
80% - 68,30%
70%
60% 1
50% 1
40% 1
30% 1
20% 1
10% 1 4

Basal

6 meses

Figura 1. Evolucién del habito tabaquico.

de datos, se realizo el analisis estadistico
posterior.

Para estimar el tamafio de la muestra,
se considerd que el porcentaje de buenos
cumplidores seria de 66%, por lo que,
para poder calcular el porcentaje de bue-
nos cumplidores con un margen de error
del 3% y un intervalo de confianza del
95%, se precisarian 958 pacientes. Si asu-
mimos que un 10% de los pacientes no
se evaluarian, el tamafio de la muestra
necesario seria de unos 1.050 pacientes.
El andlisis de los datos se realiz6 con el
paquete estadistico SAS v. 8.0 (n.° de
licencia 0085630001). Las variables ca-
tegoéricas se compararon con el test de
chi al cuadrado (%?), las variables conti-
nuas con el test F-Fisher, o con un ana-

ARTERIOPATIA PERIFERICA

lisis de la varianza en aquellos casos en
los que el nimero de grupos a comparar
era mds de dos, y para las comparaciones
de datos pareados se utilizd el test sig-
ned-rank para datos pareados. Se consi-
deraron estadisticamente significativos
valores de p< 0,05.

Resultados

En la visita inicial se incluyeron 928 pa-
cientes; a los tres meses permanecian en
el estudio 620, y alos 6 meses, 435. De los
928 pacientes, 407 (43,8%) recibian TAG
antes de lainclusion. Los motivos de cam-
bio fueron: decisién del paciente (61,
14,9%), falta de cumplimiento (26, 6,4%),
efectos secundarios (70, 17,2%), eficacia
insuficiente/nula, es decir, falta de me-
joria sintomdtica con AG previo (136,
33,4%), y otros motivos (89,21,9%). Los
siguientes datos corresponden a los 372
pacientes que completaron los tres for-
mularios del seguimiento. El 92,2% de
los pacientes eran varones y el 7,8%
mujeres; la edad media era de 65 afos
(intervalo 35-89). En la primera visita, el
46,8% de los pacientes eran hipertensos,
el 44,1% diabéticos, el 43,1% presenta-
ban hipercolesterolemia y el 31,7% eran
fumadores. El 26,3% de los pacientes
habfan presentado eventos aterotrombd-
ticos previos (Tabla III). La antigiiedad
del diagnéstico de la claudicacién inter-
mitente era de 3,5 + 3,9 afios, la distancia
de claudicacion media de 265 +225 m, el
tiempo de claudicacién 4,58 + 10,13 mi-
nutos y el indice tobillo/brazo 0,61 +0,24.

A lo largo de los 6 meses, el tinico FR
que mejord de forma significativa fue el

ANGIOLOGIA 2003;55(3):217-227
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250 C. Pearson= 0.84
habito tabaquico (p=0,04; Fig. 1); el con- *
trol del resto de los FR no se modifico 200
(Fig. 2). En los datos recogidos por el in- =
. P, o 150
vestigador, se detectd un aumento esta- p
Pt e . ke
disticamente significativo en el grupo de g
. . .. 3 100 T
los pacientes que realizaban una activi- o
dad fisica moderada (57,3% frente a 50
65,6%, p< 0,0001; Fig. 3). Se observd
mejorfa de la distancia (265 metros basal 0
frente a 349 metros a los 6 meses, p< 0 50 100 150 200 250
0,0001) y el tiempo de claudicacién (4,58 Claudicometria

minutos basal frente a 6,19 minutos alos  Figura 5. Correlacion entre el test de elevacion de tobillo y claudicometria.
6 meses, p=0,009; Fig. 4). Se detectd tam-
bién mejoria del I T/B (0,61 inicial frente
a 0,64 a los 6 meses, p=0,0001). en 296 pacientes; en la visita de segui-
En la visita inicial se realizaron clau- miento a los 3 meses, se realizaron ambas
dicometria y test de elevacion del tobillo  pruebas a 205 pacientes, y en la visita de
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Figura 8. Calidad de vida. Cuestionario de salud SF-12.

seguimiento a los 6 meses, a 137 pacien-
tes. En las tres visitas se encontré corre-
lacién entre ambas pruebas, con un indice
de correlacién de Pearson de 0,84 y una
p< 0,0001 (Fig. 5).

El cumplimiento del tratamiento se-
gun el test autocomunicado de Haynes-

ARTERIOPATIA PERIFERICA

Saccket fue del 98,5%. En la primera vi-
sita, el 15,7% de los pacientes conocian la
enfermedady, alos 6 meses, el 20,8% (p=
0,01; Fig. 6). El indice de actividad de
Duke no se modificé en las tres visitas
(Fig. 7). Segtin el cuestionario de salud
SF-12 de calidad de vida, la salud fisica se
encontré por debajo de la esperada con
relacidn a la poblacion general espafiola,
y no se observaron cambios importantes,
a excepcién de una ligera mejoria en la
salud mental (Fig. 8).

Discusion

Clasicamente, dentro de las diferentes
manifestaciones clinicas de la arterioscle-
rosis, la claudicacion intermitente se ha
considerado una entidad de menor rele-
vancia clinica que la cardiopatia isquémi-
ca o la enfermedad cerebrovascular. Sin
embargo, estos enfermos se enfrentan a
un prondstico que incluye una mortalidad
a los 5 afos del 30%, y del 70% a los 15
afios; el riesgo relativo de fallecer por en-
fermedad cardiovascular a los 10 afios es
de 5,9, frente a los sujetos sin enfermedad
arterial periférica [1-3,22].

Entre los pacientes con cardiopatia
isquémica, la enfermedad vascular peri-
férica es un predictor clinico de mal pro-
ndstico, mds importante que un infarto de
miocardio previo, el grado de gravedad
de la angina o la enfermedad pulmonar
crénica, con un riesgo aumentado de
mortalidad del 19% [23].

Eneste sentido, el primerresultado des-
tacable del estudio es el escaso conocimien-
to de la enfermedad por parte de los pa-
cientes, ya que, a pesar de que existe una
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tendencia a un mejor conocimiento, tras 6
meses, solo el 20,8% de los pacientes te-
nfan una idea clara sobre su enfermedad.
Si tenemos en cuenta que son pacientes
incluidos en un estudio, a los que se les ha
explicado suenfermedad,lamorbilidad que
la enfermedad conlleva, que la antigiiedad
del diagnéstico es de alrededor de 3,5 aios
y el hecho de que se les ha aleccionado
para que cambien su estilo de vida, es evi-
dente que este porcentaje es extraordina-
riamente bajo. Curiosamente, no hemos
encontrado estudios en la bibliografia so-
bre este aspecto en este tipo de pacientes.

Con respecto a los FR, resulta llamati-
vo que el tnico factor que mejoro con sig-
nificacién estadistica fue el hébito taba-
quico, pero tan sé6lo 24 pacientes (6,4%)
dejaron de fumar. Este hallazgo es similar
al descrito en otros trabajos, en los que se
ha observado una prevencién secundaria
inadecuada [4,24], tanto de atencién pri-
maria [25], como incluso en pacientes que
se habian sometido a una intervencién por
enfermedad arterial periférica [26].

Sin embargo, el cumplimiento del
TAG conclopidogrel es alto,conun98,5%
de cumplidores, segtn el test autocomu-
nicado de Haynes-Saccket. Entre los
métodos indirectos para valorar el cum-
plimiento del tratamiento que se han uti-
lizado ampliamente en pacientes con hi-
pertension arterial, el test autocomunica-
do de Haynes-Saccket es el que obtiene la
mejor concordancia respecto al método
directo del recuento de pastillas por sor-
presa en el domicilio, con un indice kde
0,26 [27]. Al igual que en otros estudios
[15,28], hemos encontrado resultados
contradictorios respecto al conocimiento
de la enfermedad y el cumplimiento del

tratamiento, con un buen cumplimiento
del tratamiento, a pesar de un mal cono-
cimiento de la enfermedad.

Aunque hemos hallado un aumento es-
tadisticamente significativo del nimero de
pacientes que realizan una actividad fisica
moderada, y una mejoria de la distancia de
claudicacion, en el analisis de los datos del
indice de actividad de Duke [20,21], que
evalda la capacidad de ejercicio médxima,
la actividad fisica no se modificé a lo largo
de los 6 meses. Este hallazgo puede estar
en relacién con una escasa mejoria en la
capacidad funcional, y todo ello, en reali-
dad, se puede explicar teniendo en cuenta
que lo que refiere el paciente es una medi-
da imprecisa y relativa de la actividad fisi-
ca, yaque los pacientes pueden experimen-
tar pocos sintomas a pesar de una capaci-
dad funcional pobre, porque ellos mismos
hayan disminuido gradualmente su nivel
ordinario de actividad. Con respecto a las
pruebas funcionales, se detecté aumento
del indice tobillo/brazo. Aunque las di-
ferenciasentre 0,61 y 0,64 sean estadisti-
camente significativas, una diferencia ab-
soluta de 0,03 no tiene, obviamente, re-
levancia clinica. Desde un punto de vista
estadistico, esto se debe a que la mayoria
de los pacientes se encontraban en un
intervalo muy estrecho, con una DE de
0,24 en los datos basales, y de 0,18 a los
6 meses.

En la correlacion entre la claudicome-
tria y el test de elevacion de tobillo se
obtuvo un coeficiente de Pearson de 0,84
en las tres visitas, indicativo de una corre-
lacién alta entre ambas pruebas, de forma
similar a la que encontraron Amirhamzeh
etalen 1997 [29]. En nuestra experiencia,
el test de elevacion de tobillo resulta una
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prueba sencilla, rdpida y tan capaz como
el test de esfuerzo de producir una dismi-
nucién de la presion indicativa de enfer-
medad arterial periférica.

Los resultados del tratamiento de la
enfermedad arterial periférica se miden,
clasicamente, en funcién de variaciones
en la distancia de claudicacién y en el
indice tobillo/brazo [30]. Sin embargo,
en los dltimos afios, la calidad de vida se
ha convertido en una medida aceptada del
impacto de la enfermedad y el resultado
terapéutico en estos pacientes [31,32]. Al
igual que en otros trabajos [9-13], en los
pacientes de nuestro estudio, la calidad
de vidaes inferior a los niveles de referen-
cia en la poblacion espafiola y no mejord
en los seis meses de seguimiento, lo cual
es un resultado esperable con un segui-
miento tan corto.

A pesar de que el TAG ha demostrado
una reduccién de la morbimortalidad car-
diovascular en estos enfermos [6], s6lo el
43,8% de los 928 pacientes incluidos ini-
cialmente en el estudio lo recibian. Si
consideramos que la antigiiedad media del
diagnéstico de la claudicacion era de 3,5
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ARTERIOPATIA PERIFERICA,
TRATAMIENTOY CUMPLIMIENTO

Resumen. Objetivos. Evaluar el cumplimien-
todeltratamiento antiagregante con clopido-
grelenpacientesconclaudicacionintermiten-
te, analizarlosfactoresderiesgo(FR)cldsicos
ysucontroleneltiempoyevaluarlacorrela-
ciondeltestde elevaciondetobilloylaclau-
dicometria, el conocimientode la enfermedad
porpartedelpacienteylaevoluciondelaca-
lidad devida. Pacientes y métodos. Serealizo
unestudio epidemioldgico, de observacion,
prospectivoymulticéntrico. Seincluyeronpa-
cientesconclaudicacionintermitenteyel se-
guimientofuede6meses.acadapacientesele
realizo: indicetobillo/brazo, claudicometriay
testde elevacion del tobillo, test de cumpli-
miento autocomunicado de Haynes-Saccket,
cuestionario de Batalla, cuestionario de salud
SF-12, indicede actividad de Duke y analitica,
encadavisita. Lasvariables se analizaron me-
diante el testy?, test F-Fisher, y testsigned-
rank paradatospareados. Se considerarones-
tadisticamente significativos valores de p<
0,05. Resultados. Delos 928 pacientesinclui-
dos, completaronlas tresvisitas 372. El cum-
plimientodeltratamientofue del 98,5%. A los
6 meses, tan solo el 20,8% de los pacientes
conocian la enfermedad, y el vinico FR que
mejord fue el tabaquismo (p=0,04). La cali-
daddevidadisminuiaconrelacionalapobla-
cion general. Eltestde elevaciondeltobilloy
laclaudicometriamostraronunacorrelacion
significativa (Pearson= 0,84). Conclusiones.
Apesardequeelcumplimientodeltratamiento
esmuyelevado, lamayoriadelospacientescon
claudicacionintermitente no tienen un conoci-
mientoprecisode suenfermedad. Elcontrolde
los FRtras 6 meses de seguimientono es ade-
cuado. [ANGIOLOGIA 2003; 55:217-27]

Palabras clave. Calidaddevida. Claudicacion
intermitente. Claudicometria. Cumplimiento.
Factoresderiesgo. Testdeelevaciondetobillo.
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ARTERIOPATIA PERIFERICA,
TRATAMENTO EADESAO

Resumo.Objectivos. Avaliaraadesdo aotra-
tamento antiagregante com clopidogrel em
doentescomclaudicagdointermitente. Ana-
lisarosfactoresderisco(FR)cldssicoseseu
controlonotempo, avaliaracorrelagdo do
testede elevacdodotornozelo e claudicome-
tria, o conhecimento dadoengaporparte do
doenteeaevolucdodaqualidade de vida.
Doentes e métodos. Estudo epidemiologico,
deobservagdo, prospectivo e multicéntrico.
Foramincluidos doentes com claudicagdo
intermitente e o seguimento foi de 6 meses.
Em cadadoenterealizou-se: indice tornoze-
lo/braco, claudicometriae teste de elevagdo
dotornozelo, teste de adesdo autocomunica-
dade Haynes-Saccket, questiondrio de Ba-
talla, questiondrio de savide SF-12, indice de
actividade de Duke e analitica em cadavisi-
ta.Asvaridveis foramanalisadas pelo teste
do chi-quadrado, teste F-Fisher e teste Sig-
ned-rank paradados emparelhados. Consi-
deraram-se estatisticamente significativos
valores de p<0,05. Resultados. Dos 928 do-
entesincluidos, completaramas trésvisitas
372.Aadesdo ao tratamento foide 98,5 %.
Aos seis meses, apenas 20,8% dos doentes
conheciamadoengaeoiinico FR que melho-
rou foi o tabagismo (p=0,04). A qualidade
devidadiminuiaemrelag¢do apopulagdoem
geral. Oteste de elevagdo do tornozeloea
claudicometriamostraramuma correlagdo
significativa (Pearson= 0,84). Conclusdes.
Apesarda adesdo ao tratamento ser muito
elevado, amaioriade doentes com claudica-
cdointermitente ndo témum conhecimento
precisoda suadoenga. O controlo dos FR
aos 6 meses de seguimentondo é adequado.
[ANGIOLOGIA 2003; 55:217-27]
Palavraschave. Adesdo. Claudicacdointermi-
tente. Claudicometria. Factoresderisco. Qua-
lidadedevida. Testede elevagdodotornozelo.
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Registro informatizado de la enfermedad
tromboembdlica en Espana (RIETE).
Objetivo, métodos y resultados
preliminares de 2.074 observaciones

J.L. Pérez-Burkhardt®, J.A. Gonzalez-Fajardo *, C. Sudrez-Ferndndez°,
M. Monreal-Bosch‘, y Grupo de Trabajo RIETE

COMPUTER RECORD OF THROMBOEMBOLIC DISEASE IN SPAIN (RIETE).
OBJECTIVE, METHODSAND PRELIMINARYRESULTS FROM 2,074 OBSERVATIONS

Summary. Aim. The ‘Registro Informatizado de la Enfermedad Tromboemb dlica en Espaiia
—RIETE-"(Thromboembolic Venous Disease Spanish Registry)is presented, reporting about the
Registry’s guidelines and the initial data found on 2 ,074 patients. Patients and methods. Objec-
tive, organization, dataandpatientsincludedare described, asthe analysis made. Concomitant
diseases, treatmentandriskfactorsare analyzed. Results. There were no significative differences
betweenmales andfemales, whose meanage was 66+17 years. Deep venous thrombosis (DVT)
wastheinitialdiseasein77.7% ofthe patients. Up to 20% suffered any tumoral disease, and 619
patients had immobilization higherthan one week before the onset of the symptoms. 14.7% of the
patientswere operatedonthe twomonthsbefore clinical presentationand 66.7% of them had any
thromboprophylaxis. Low molecularweight heparinwas used as initial pretreatment in 89.3%
of the patients, and25.3% continuedusing itfor chronic treatment. Warfarinwasusedas chronic
treatment in 74.2%. Vena cava filter was used only in 2,3% of the cases. Conclusion. Data
collectedinthe registry showahighvalidity onthe study of DVTinSpain. This registrycanhelps
to the medical community about decisionmaking inadisease where there are not strictly defined
rules about management and treatment. [ ANGIOLOGIA2003;55:228-37]

Key words. Computerrecord. Deep veinthrombosis. RIETE. Venous thromboembolic disease.

Introduccion A pesar de ser una causa importante de

mortalidad, sabemos que, sin tratamien-

La enfermedad tromboembdlica venosa to, suele evolucionar frecuentemente ha-

(ETEV) es unapatologia frecuente y grave
que comprende la trombosis venosa pro-
funda (TVP) y el embolismo pulmonar
(EP). Su incidencia, segun estudios reali-
zados en otros paises, es aproximadamen-
te del 1% y la mortalidad que condiciona
se estima alrededor del 13-17% [1-3].

cia la recidiva del cuadro de TVP y la
consiguiente EP, y puede llevar, en oca-
siones, al fallecimiento del paciente. Sin
embargo, el tratamiento utilizado, sobre
todo a largo plazo, basado en anticoagu-
lantes (AC), requiere un control exhaus-
tivo y muy preciso, ya que, si es insufi-
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ciente, larecidivadel episodio tromboem-
bélico es muy frecuente, mientras que, si
es excesivo, suele producir hemorragias
hasta en el 5% de los pacientes —y la pro-
porcién de hemorragias graves es de un
3% del total de las mismas—. Ademas, has-
ta un 10% de los pacientes tienen alguna
contraindicacién paralatomade AC[2,3].

Actualmente, existe escasa documen-
tacién sobre el manejo y tratamiento de
los pacientes con ETEV en Espaiia [4] y,
dada la importancia creciente de la medi-
cina basada en la evidencia y en los ensa-
yos clinicos, asi como el cambio en las
actitudes del médico y sus pautas de ac-
tuacidn a lo largo de los afios, de acuerdo
con las recomendaciones que dichos es-
tudios proporcionan [2], un grupo de pro-
fesionales planted la creacién de una base
de datos de caricter nacional en Espafia
que permitiera a todos los profesionales
acceder a datos fiables sobre el manejo
clinicoterapéutico de esta patologia en los
hospitales de nuestro entorno, sobre labase
de experiencias similares realizadas en la
Unién Europea y EE.UU. [1-3].

El Registro Informatizado de la En-
fermedad Tromboembdlica Venosaen Es-
pafia (RIETE) es una base de datos elec-
trénica y actualizada que incluye los per-
files, manejo y actitud terapéutica, asi
como el seguimiento, de hasta 5.000 pa-
cientes diagnosticados de TVP, de EP o
de ambas, en varios hospitales seleccio-
nados a lo largo de todo el pais.

El objetivo de este articulo es infor-
mar de las lineas seguidas por este regis-
tro y los hallazgos iniciales obtenidos a
partir de las primeras 2.074 observacio-
nes, si bien el objetivo final de todo el
estudio, no incluido en este articulo, tra-
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tard sobre el manejo de esta patologia en
los pacientes incluidos en el registro, con
las recomendaciones sugeridas a partir de
los ensayos clinicos internacionales mds
recientes.

Pacientes y métodos

Diseiio del registro

RIETE es un estudio de observacion,
multidisciplinario (participan internistas,
hematdlogos y cirujanos vasculares), fi-
nanciado por Aventis Pharma. Los hospi-
tales colaboradores, repartidos por toda
Espaifia introducen en el registro, a través
de Internet, los datos demograficos, los
factores de riesgo, los tratamientos y el
seguimiento de los pacientes con ETEV.

Los objetivos principales del registro
son:

1. Recoger datos uniformes y prospecti-
vos de los pacientes, que pueden usar-
se de forma global para analizar los
patrones de diagndstico y tratamiento
que se siguen en el ambito nacional.

2. Ayudar a los clinicos en la toma de sus
decisiones diarias y contribuir, por tan-
to, a un mejor manejo de los pacientes
con ETEV.

3. También se puede usar para evaluar los
patrones de tratamiento en cada hospi-
tal y el seguimiento de los mismos, a
fin de realizar un control de calidad.

Como objetivos secundarios se plantean
disponer de un grupo estable de clinicos
interesados en esta patologia y su trata-
miento, con canales de comunicacién que
permitan la realizacién de estudios mul-
ticéntricos de investigacién clinicoepide-
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mioldgica, asi como de una amplia co-
horte de pacientes con datos recogidos
homogéneamente que permita su segui-
miento, para estudiar el prondstico y la
supervivencia en funcién de sus caracte-
risticas clinicas y sociodemograficas. Ini-
cialmente, el estudio se ha disefiado para
recoger los datos de 5.000 pacientes.
Los resultados de este estudio se su-
ministrarén a los colaboradores y a toda la
comunidad cientifica en el futuro

Organizaciondelregistro

El registro se compone de un consejo di-
rectivo, constituido por tres miembros, uno
de ellos, cirujano vascular, y dos, internis-
tas. Ellos componen la cabeza del equipo
y realizan el control y la toma de decisio-
nes que sirven de guia a los colaboradores.
Dicho consejo se ha escogido para asegu-
rar la independencia en la toma de deci-
siones y sugerir los componentes del equi-
po de colaboradores.

El consejo directivo contacta mensual-
mente para comparar los datos y evaluar
la actividad del registro, que, a su vez, se
retine semestralmente.

El registro lo componian, en princi-
pio, 30 miembros (18 internistas, siete
cirujanos vasculares y cinco hemat6lo-
gos), con la posibilidad de aumentar su
nudmero tras la recogida de estos primeros
2.074 casos.

La participacidn en el registro es vo-
luntaria, y los hospitales deben incluir los
pacientes con TVP, EP o ambos, inde-
pendientemente del tratamiento realiza-
doy su evolucioén; por ello, el registro nos
permitird reflejar la préctica clinica ac-
tual, asi como el tratamiento utilizado
mediante protocolos clinicos.

Pacientes incluidos

Se incluyen aquellos casos de TVP o EP
aparecidos a partir del 1 de marzo de 2001,
diagnosticados objetivamente mediante
técnicas de imagen (eco-Doppler, pletis-
mografia o flebografia para TVP, gamma-
grafia pulmonar, TAC helicoidal, angiorre-
sonancia magnética o arteriografia para el
TEP), de los que se disponga de informa-
cién evolutiva durante un periodo mini-
mo de tres meses, o inferior en caso de
complicacidn, independientemente que su
tratamiento se haya realizado de forma am-
bulatoria u hospitalaria.

La estrategia de identificacién del
mayor nimero de casos de ETEV en el
hospital se establece de forma individual
sobre la base de fuentes primarias —con-
tacto directo con los servicios que tratan
a los pacientes— o secundarias —servicios
de documentacion clinica—. El seguimien-
to se realiza mediante visitas programa-
das, entrevistas telefonicas o encuestas
escritas realizadas al médico de familia
responsable de la atencidén ambulatoria
del paciente.

Informaciondel registro

La recogida de datos por parte de los par-
ticipantes en el registro se llevd inicial-
mente a cabo mediante el uso de bases de
datos estdticas y su envio periddico a la
central de recogida de datos por correo
electrénico o por correo ordinario en so-
porte informdtico. Posteriormente, se di-
sefi6 una base de datos situada en Internet
(www.registroetv.com), a la que los parti-
cipantes pueden acceder mediante una
contrasefia, y en la que pueden introducir
los datos en linea Unicamente de sus pa-
cientes; se pueden obtener mensualmente
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Tablal. Caracteristicas clinicoepidemioldgicas de los pacientes incluidos en

valorar el tratamiento seguido en otros
el registro (n= 2.074).

centros hospitalarios.

N % X+ DE Para mantener la privacidad de la in-
Hombres 1.035 49,9 formac.lon y salvagua:rdar la 1denthad de
los pacientes, cada miembro cumplimen-
Mujeres 1039 50,1 tard y guardard en el disco duro de su or-
Edad (afios) 66,1 + 17,05 denador un registro del nombre y el ni-
mero de historia clinica de sus pacientes
Patologia concomitante 842 40,6 ] ) ) o P J
(patient log); éstos se identificardn en la
EPOC 217 105 base de datos unicamente por las cifras
Insuficiencia cardiaca 151 73 correspondientes a su hospital y al nime-
Otras a7 22,9 r.o de. orden d.e 1nc¥u.s10n en la base, ?O.n la
finalidad de identificar los casos clinicos
Tratamiento concomitante 1.102 53,1 y poder ampliar la informacién en caso
Corticoides 124 6,0 necesario, asi como para poder realizar
] controles de calidad.
Antiagregantes 173 8,3
AINE 92 4.4 Soporte informatico
_ _ y analisis de datos
Hemorragiael mes previo 54 2,6
La coordinacién logistica, monitorizacion
Localizacién de lahemorragia Lo . L.
indirecta y andlisis estadistico lo lleva a
Cerebral 17 100,0 cabo una agencia independiente (S&H
Digestiva 19 354 Medical Science Service, Madrid).
Se ha prestado especial atencién a los
Urinaria 4 39,6 . .
datos correspondientes a los pacientes de
Muscular 1 8,3 riesgo, incluidos en uno de los siguientes
Otras 7 51 grupos: a) sangrado importante en el mes
previo a la deteccién de la ETEV; b) nii-
No recogidas 8 14,6
9 mero de plaquetas menor de 60.000/mm’;
Clinicade presentacion 2074 100,0 c¢) tiempo de protrombina inferior al 50%;
Trombosis venosaprof. 1611 777 d) TEP con inestabilidad hemodindmica,
y e) concentracion de creatinina superior
Embolismo pulmonar 463 22,3
P a 3 mg por 100 mL. Igualmente, se ha
atendido especialmente a la incidencia de

complicaciones, que incluyen falleci-

restimenes confidenciales del estudio acu-
mulativo, los datos de su centro hospita-
lario tabulados y comparaciones de sus
pacientes con los del resto de la base. Asi-
mismo, se puede acceder a casos en los
que se hayan dado complicaciones, para
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miento, recidiva de ETEV y hemorragia
durante el periodo de seguimiento, en
funcidn de la presencia o ausencia de los
factores de riesgo previamente identifi-
cados (antecedentes de hemorragiarecien-
te, trombopenia, hipoprotrombinemia, in-
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suficiencia renal, embarazo o inestabili-
dad hemodinamica).

No se ha realizado en este trabajo un es-
tudio estadistico exhaustivo; se ha dejado
para una fase posterior, dado que la muestra
es insuficiente para algunas variables.

Resultados

Desde el 1 de marzo de 2001, al 5 de fe-
brero de 2002, se han introducido los datos
de 2.074 pacientes, con una edad media
de 66,1 = 17,05 afios, cuyas caracteristi-
cas clinicodemogréficas se incluyen en la
tabla I; de ellos, el 85,4% (1.772 pacien-
tes) contindan en seguimiento, y se ha
cerrado la recogida de datos para los 302
restantes (14,6%).

Del total de los sujetos diagnostica-
dos, 1.851 (91,3%) precisaron ingreso,
mientras que el 8,7% restante permane-
ci6 en tratamiento ambulatorio. Un total
de 842 pacientes presentaban patologias
concomitantes, mientras que 1.102 enfer-
mos (53,1% del total) tomaban alguna me-
dicacién concomitante previa al episodio
de TVP/EP. Hubo 54 pacientes (2,6%)
que habian desarrollado en el mes previo
a su diagndstico una hemorragia califica-
da como grave, con localizaciéon predo-
minante digestiva o cerebral.

Los factores de riesgo que presentaban
los pacientes se muestran en la tabla II.

Los pacientes diagnosticados inicial-
mente de TVP fueron 1.611 (77,7%),
mientras que el resto (463 pacientes) lo
fueron de EP.

De las TVP, el 74,3% (1.542) se loca-
lizaron en las extremidades inferiores, y
49 de ellas fueron bilaterales. Otras 69 se
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Tablall. Factores de riesgo.

N %
Céancer 402 20,0
Colorrectal 68 174
Mama? 45 11,5
Gastroesofagico? 16 4.1
Pulmén? 40 10,3
Vejiga @ 45 11,5
Prostata? 31 79
Otros? 156 38,8
Cirugiaen los dos meses previos 294 14,7
Tromboprofilaxis® 178 66,7
Inmovilizacion en los dos meses previos 619 29,8
Tromboprofilaxis® 122 21,1
Antecedentes ETEV 348 174
Tomapreviade estrégenos 57 2,7
Embarazo 18 0,9
Parto enlos dos meses previos 6 0,3
Varices de miembros inferiores 342 16,5
Viaje en avién en las
tres semanas previas 10 0,5

2 Porcentaje dentro del grupo estudiado, no en el total de lamuestra.

presentaron en los miembros superiores.
Las trombosis que afectaron a los miem-
bros inferiores, las mas frecuentes, se lo-
calizaron en un 82% proximalmente al
hueco popliteo, y las mds distales se en-
contraron Unicamente en 267 pacientes;
en 59 casos, el dato de localizacién no se
recogid en la base de datos.

Si bien en las extremidades inferiores
la etiologia puede ser méds confusa, se re-




Tablalll. Tratamiento realizado en los pacientes.

N % vélido
Fase aguda
Fibrinoliticos 18 0,9
Heparinano fraccionada 198 9,8
Heparina de bajo peso molecular 1.805 89,3
No recogidos 111
Fase cronica
Anticoagulantes orales 1.318 742
Heparinano fraccionada 8 0,5
Heparina de bajo peso molecular 450 25,3
No recogidos 244
Filtrode cava 2,3
Tratamientoagudo 34
Tratamiento crénico 13
M otivos de colocacién
Hemorragiaeneltratamiento 5
Riesgo de sangrado 13
Recidivacontratamiento 6
Necesidad de cirugia 6
Otros 4
No recogidos 13

flej6 que el 49,3% de las TVP de miem-
bros superiores recogidas parecen tener
como factor etioldgico la introduccién de
un catéter.

El método diagndstico basico para la
TVP ha sido la ecograffa Doppler, reali-
zada en el 92% de los pacientes, mientras
que otras técnicas mds cruentas, como la
flebografia de miembros, o menos segu-
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ras, como la pletismografia, se han rele-
gado bastante. Asi, la primera se ha reali-
zado en un 12% de los casos, y la segunda
enun 0,7%.

La clinica de EP se dio en 667 pacien-
tes, y se presento tras el diagndstico ini-
cial de TVP en 204, en los que se realiz6
el diagnéstico de confirmacién mediante
la gammagrafia pulmonar, principalmen-
te, que fue de alta probabilidad en el 60,3 %
de los casos estudiados; la TAC pulmonar
proporcioné datos de un 84,9% de alta
probabilidad, y la arteriografia pulmonar,
practicada tan sélo en el 0,5% de los pa-
cientes, confirmo el diagndstico en el 75%
de los casos.

El tratamiento se dividi6 en dos apar-
tados, uno para la fase aguda y otro para
la crénica (Tabla III). Dentro del trata-
miento agudo realizado, destaca la baja
incidencia de fibrindlisis (0,9%), compa-
rada con los tratamientos con AC, en los
que los diversos tipos de heparinas de bajo
peso molecular (HBPM) son el farmaco
de eleccion en 1.805 pacientes (89,3%),
frente a la heparina sédica o no fracciona-
da, utilizada tan sélo en el 9,8% de los
pacientes. Estas medicaciones se asocia-
ron en 685 casos a reposo en cama como
tratamiento adyuvante.

En el tratamiento crénico han sido los
AC orales los medicamentos mads utiliza-
dos, enel 74,2% de los casos, y han relega-
do alas HBPM al uso en el 25,3% restante
de los pacientes; en 371 pacientes se ha
asociado como medida fisica la compre-
sion extrinseca con medias eldsticas. La
duracién de este tratamiento ain no se ha
recogido en estos resultados preliminares

Se hubo de colocar un filtro de vena
cava en 47 pacientes (2,3%), 34 de ellos
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durante el episodio agudo, por los moti-
vos especificados en la tabla III. Casi to-
dos los filtros fueron de implantacién de-
finitiva. S6lo en 11 casos se realizé trom-
boembolectomia pulmonar.

En cuanto a las complicaciones regis-
tradas, la hemorragia se present en un
total de 111 pacientes (5,4% de la mues-
tra), con focalidad gastrointestinal o uri-
naria en el 57% de los pacientes. El 49%
de estos pacientes se encontraban en tra-
tamiento con AC orales, y el 39% con
HBPM, y se desarrollé la primera en el
tratamiento crénico y en el segundo caso
en fase aguda.

Lamortalidad, del 5,88% (122 pacien-
tes), serelaciond conla ETEV o con com-
plicaciones hemorragicas directamente en
36 casos (1,69%), y el resté quedd dentro
del grupo no relacionado con la trombo-
sis/otras causas.

Discusion

El presente trabajo demuestra la utilidad
de los estudios multicéntricos y multi-
disciplinarios nacionales, que permiten
disponer en poco tiempo de informacién
sobre un amplio ndimero de pacientes
afectados de una patologia determinada,
la ETEV en el caso que nos ocupa; ésta
puede provocar complicaciones en un
porcentaje importante de pacientes, y su
manejo, aunque es parecido entre los dis-
tintos especialistas y hospitales, no esté
perfectamente consensuado; estos estu-
dios han permitido el conocimiento y
puesta en comtn de actitudes clinicote-
rapéuticas que no sélo benefician al pa-
ciente motivo de dichos estudios, sino

también a la comunidad médica, al favo-
recer el establecimiento de controversias
sobre las actitudes frente a una serie de
casos clinicos que pueden ser puestos en
comun y que nos guiardn hacia la prac-
tica de una mejor medicina basada en la
evidencia.

Es importante resefiar que dentro de
los factores de riesgo establecidos en el
estudio como antecedentes predisponen-
tes a la ETEV, destaca como desencade-
nante principal la inmovilizacién previa
(29,8%), por delante de las neoplasias
(20%) o la cirugia en los dos meses pre-
vios (14,7%); hay que tener en cuenta que
en el 21,1% de los pacientes inmoviliza-
dos se realiz6 algun tipo de profilaxis far-
macoldgica, mientras que esta medida se
tomo en el 66,7% de los pacientes inter-
venidos. Este dato confirma el valor pro-
fildctico de las HBPM. No podemos ex-
traer conclusiones de la importancia de
factores como la gestacion, el parto en el
periodo de dos meses previos al diagnds-
tico o la conocida como TVP del viajero,
por los pocos casos que se han recogido.
Al valorar el peso de los factores de riesgo
identificados en la aparicién de compli-
caciones durante el seguimiento, obser-
vamos que destaca ligeramente la insu-
ficiencia renal con creatinina plasmaética
superior a 3 mg por 100 mL (24,7% de
complicaciones en estos pacientes), por
delante de la disminucidn de actividad de
protrombina y plaquetopenia menor de
60.000/mm’, y mucho més por delante
que la existencia de una hemorragia pre-
via, la inestabilidad hemodindmica y la
gestacion, si bien la muestra debe ser mas
grande para determinar el peso de estas
dltimas variables, por su baja.
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Tanto el aumento de creatinina plasma-
tica como la hipoprotrombinemia o pla-
quetopenia pueden relacionarse mas con
complicaciones de tipo recidiva, hemorra-
gicas o mortales, debido a que las primeras
se suelen acompaiar de un déficit de la
funcién hepética en mayor o menor medi-
da, con alteraciones de la coagulacién. Es
por ello que, ante el temor a una recidiva,
los clinicos manejan de forma més conser-
vadora el tratamiento con AC en pacientes
con antecedentes de hemorragia.

Aunque el objetivo del presente traba-
jo no es establecer la prevalencia de la
ETEV en nuestros hospitales, los datos
aportados demuestran la importancia por-
centual de esta patologia, asi como la difi-
cultad de establecer pautas de tratamiento
comunes, dada la diversidad de presenta-
cion de los cuadros y las frecuentes com-
plicaciones derivadas de dichas terapias.
Asi pues, la tasa de hemorragia en los tres
primeros meses de tratamiento es de un
5,4%, relacionada basicamente con latoma
de AC orales (49% de los casos) y un ries-
go de recidiva del episodio de ETEV de un
1,9% (40 casos); predominan en una rela-
cién 3:2 la TVP frente al EP, si bien el
periodo de seguimiento inicial no se pro-
longa excesivamente.

Debemos destacar el papel de la eco-
grafiaDoppleren el diagnésticode las TVP,
y la relegacion de la flebografia a un por-
centaje casi anecdético, si lo comparamos
con estudios realizados hace 10 afios [5].
La sensibilidad de esta exploracion, su dis-
ponibilidad en gran parte de los centros
hospitalarios y el entrenamiento de los
operadores de los ecografos permiten dis-
poner de una técnica poco cruenta, rapida,
repetible y que permite un seguimiento del
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cuadro trombatico. Si, ademds, contamos
con pruebas de laboratorio como el dimero
D para reforzar el diagnéstico, nos encon-
tramos ante la posibilidad de diagnosticar
muchos mds cuadros trombéticos que an-
tafio con menor coste y podemos instaurar
tratamiento para una patologia potencial-
mente mortal, como demuestran los resul-
tados parciales aqui presentados.

Es un dato interesante la elevada inci-
dencia de tratamientos en fase aguda que
incluyen las HBPM como farmaco de elec-
cién, tanto en los casos de TVP como en
los de EP; ello se debe a una serie de razo-
nes, como su facil manejo y dosificacion,
su vida media prolongada, su efectividad
demostrada en multitud de estudios, don-
de llega a favorecer la repermeabilizacién
[6] de las venas afectadas por TVP a corto
y medio plazo y, basicamente, por la co-
modidad de su manejo y la posibilidad de
autoadministracién por parte del paciente
en un régimen ambulatorio, de forma si-
milar a como se realizarfa en un entorno
hospitalario. Este objetivo lo persiguen al-
gunos estudios en curso, a fin de abaratar
las estancias hospitalarias.

Por otra parte, la bajisima incidencia
de colocacién de filtros de cava indica la
buena tolerancia y respuesta a los trata-
mientos realizados; se presenta algin
evento hemorragico en 111 pacientes, de
los que el 49% tomaban anticoagulacién
oral y estaban en tratamiento crénico vy,
de ellos, tan sélo seis pacientes fallecie-
ron debido a la hemorragia.

Todavia es pronto para establecer da-
tos definitivos a partir de los resultados de
este estudio, que continia en marcha has-
ta recoger datos de unos 5.000 pacientes,
con las limitaciones derivadas del proce-
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so de recogida de datos; pero parece claro
que su utilidad es y serd manifiesta; tam-
bién puede orientar sobre la evolucién na-
tural de la ETEV en Espaiia y ayudar a la
toma de decisiones basadas en los datos
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DOENCATROMBOEMBOLICA EM
ESPANHA(RIETE). OBJECTIVO, METODOS
ERESULTADOS PRELIMINARES
DE2.074 OBSERVACOES

Resumo. Objectivo.Apresentar neste artigo
o Registo Informatizado da Doenc¢a Trom-
boembdlica em Espanha (RIETE), e infor-
mar sobre as directrizes do mesmo e mostrar
os resultados preliminares das primeiras
2.074 observacoes. Doentes e métodos. Des-
crevem-se os objectivos, a organizagdo, o

sistemade recolhade dados dos doentes e

sua gestdo. Analisaram-se os dados epide-
miologicamente, e tentou-se relaciond-los
compatologias concomitantes e comalguns
factoresderiscopreviamente determinados.
Resultados. Osdoentesforam repartidos ho-
mogeneamente poridade (médiade 66 +17
anos)esexo. A apresentacdo clinicainicial
foiatrombosevenosaprofundaem77,7%
dos casos, eem20% dos doentes coexistiu
algumtipo de cancro. Imobilizaram-se 619
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deliniciodelaenfermedadtromboembdlica
venosa(ETEV),yal 14,7% se le habia inter-
venido en los dos meses previos; se realizo
tromboprofilaxis en el 66,7%. En cuanto al
tratamiento, el 89,3 % recibio alguna hepari-
nadebajopesomolecularenlafase aguda,
tratamiento que se prolongo en el 25,3% has-
talafasecronica. Losanticoagulantesorales
fueron el tratamiento cronico de eleccion
(74,2%). Elfiltrode cavase utilizo tansolo en
el2,3% de los pacientes. Conclusion. Loses-
tudios epidemiologicosmedianteregistrosin-
formatizados enrednos permitirdn obtener
datosvdlidos sobrelaevolucionnaturalde la
ETEVenEsparia, ynos ayudardnatomarde-
cisionesbasadasenlaevidenciaenunapatolo-
giaenlaqueno existenreglasestrictas sobre
eldiagndsticoy el tratamiento. [ ANGIOLO-
GIA2003;55:228-37]

Palabras clave. Enfermedadtromboembdlica
venosa. Registroinformatizado. RIETE. Trom-
bosisvenosaprofunda.
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doentes mais de 7 dias antes do inicio da
doenca tromboembdlica venosa (DTEV) e
14,7% tinham sido submetidos a interven-
cdonos dois meses anteriores; realizou-se
tromboprofilaxiaem66,7%. Quanto aotra-
tamento, 89,3% receberam heparina de bai-
xopesomolecularnafaseaguda, eamesma
prolongou-se até25,3% nafase cronica. Os
anticoagulantesoraisforamotratamento cro-
nicodeeleicdo (74,2%). O filtro da cava foi
utilizado apenas em 2,3% dos doentes. Con-
clusdo. Os estudos epidemiologicos mediante
registosinformatizados emrede permitir-nos-
doobterdadosvdlidos sobre a histérianatu-
ralda DTEV em Espanha, e ndo ajudardo a

tomardecisoes baseadasnaevidéncianuma
patologiaondendo existemregras estritasno
diagndstico e no tratamento. [ ANGIOLOGIA
2003; 55:228-37]

Palavras chave. Doencatromboembdlicave-
nosa. Registoinformatizado. RIETE. Trombo-
sevenosaprofunda.
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Factores determinantes de los resultados
en la endarterectomia carotidea.
Analisis del registro regional de la Sociedad
Centro de Angiologia y Cirugia Vascular

M.T. Reina-Gutiérrez, A. Arribas-Diaz, J.A. Masegosa-Medina,
J. Porto-Rodriguez, F.J. Serrano-Hernando

FACTORS THAT DETERMINE THE OUTCOME IN CAROTID ENDARTERECTOMY.
ANANALYSIS OF THE REGIONAL REGISTER OF THE CENTRAL CHAPTER
OF THE SPANISH ANGIOLOGY AND VASCULAR SURGERY SOCIETY

Summary. Objective. Evaluation of determinant of outcome after carotid endarterectomy on
regional basic. Material and methods. All carotid endarterectomies (CEA) performedinnine
hospitalsinthe central regionin Spain (1999-2000). Registry design by a specific commission
and contents selected by consensus. Voluntary participation. Ambispective study. Uni and
multivariate statistical analysis (logistic regression).Results. 576 procedures registered. Glo-
balmortality: 1.9%. Fifteen (2.7%) patients died or were severely handicapped. Significant
differencesintechnique and results were found among the hospital centres. In the multivariate
analysis, the riskfactorsassociatedwithcomplicationswere: presence of preoperative symp-
toms (p=0.006), smallnumber of annual CEAs (p=0,01), contralateral occlusion(RR=4.7;
p=0.02), anduse of shunt (RR=6.1; p=0.01).Conclusion. The patient’s risk profile has had
agreaterinfluence ontheresultsthanthetechniqueused. Themortalityrate has beeninfluenced
by the low-volume hospitals. [ANGIOLOGIA 20035 5:238-47]

Key words. Carotidartery endarterectomy Hospitalvolume. Quality control. Surgeonvolume.
Vascular surgical registry.

Introduccion

es que tanto los pacientes como los ciru-
janos fueron altamente seleccionados y

La endarterectomia carotidea es uno de
los pocos procedimientos quirdrgicos
cuya eficacia y seguridad se ha medido en
diversos ensayos clinicos comparativos
[1,2]. Estos estudios han permitido la ela-
boracién de protocolos y guias de practi-
ca clinica que han posibilitado el trata-
miento uniforme de los pacientes con
estenosis carotidea.

El inconveniente de dichos estudios

sus resultados no se corresponden en oca-
siones con los registrados en otras series,
aprecidndose una alta variabilidad segin
las areas sanitarias, el tipo de centro o el
volumen de intervenciones [3-6]. Ha ha-
bido un especial interés, por tanto, en rea-
lizar auditorias y registros que permitan
conocer en cada caso qué morbimortali-
dad se ofrece y si ésta se ajusta a los estan-
dares admitidos [7-10].
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Tablal. Volumen de EDA carotideas por hospital
y afo. Los hospitales se ordenan por el numero
deintervenciones en orden decreciente.

Hospitales 1999 2000 Total
1 66 65 131

2 41 52 93

3 41 38 79

4 34 38 72

5 28 29 57

6 29 19 48
7 22 18 40
8 19 10 29
9 12 15 27
Total 292 284 576

Con este objetivo se realizd este estu-
dio: conocer de qué modo se realiza la
endarterectomia (EDA) carotidea en la
préctica clinica diaria, qué morbimortali-
dad se ofrece y qué grado de seguimiento
hay de los estdndares admitidos.

Sobre la muestra obtenida se ha reali-
zado un anélisis con el objetivo de cono-
cer el grado de variabilidad entre centros
sanitarios y medir la influencia de este
hecho en los resultados obtenidos, asi
como el estudio de otros posibles factores
determinantes de aparicién de complica-
cidén perioperatoria.

Material y métodos

El analisis se ha realizado sobre una muestra
obtenida en un registro llevado a cabo por
iniciativa de la Junta Directiva de la Socie-
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dad Centro de Angiologia y Cirugia Vascu-
lar (SCACYV). Este registro se disefié con el
objetivo de realizar una auditoria interna
regional para conocer de qué modo y con
qué resultados se estaba realizado la endar-
terectomia carotidea en la regién centro.
La serie analizada se componia de 576
EDA carotideas realizadas en nueve hos-
pitales durante dos afios consecutivos, con
una media de 64 intervenciones por hos-
pital (intervalo: 27-131) (Tablal). Parala
realizacién de este estudio se han dividi-
do los hospitales en tres grupos, segin el
nimero de intervenciones por afio:
— Grupo 1: bajo volumen (menos de 20
EDA carotideas por afio).
— Grupo 2: volumen medio (entre 20 y
40 EDA por afio).
— Grupo 3: alto volumen (mas de 40
EDA por aiio).

Hubo tres hospitales con bajo volumen
querealizaron un total de 96 EDA (16,7%);
cuatro, con un volumen medio, que reali-
zaron 256 intervenciones (44,4%), y dos,
con alto volumen, que llevaron a cabo 224
EDA (38,9%).

Tipo de estudio

Cohortes. Ambispectivo. Primer afio, re-
trospectivo; segundo afio, prospectivo.

Registrodeactividad

El registro fue diseiiado por una comisién
especifica y su contenido se decidié por
consenso. El modelo informatico elegido
fue Access de Microsoft Office 97. En el
registro, el hospital quedd identificado con
un numero secreto. En el mismo se reco-
gen datos de filiacién del paciente, indi-
cacidn clinica, resultados de pruebas diag-
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Tablall. Prevalenciade factores deriesgo y comorbilidad. Lasegundacolum-
nareflejalamediade todalaserie;lacuarta (p), lamedidade las diferencias
entre hospitales, y laultima, elnumero de hospitales que se separaron signi-
ficativamente de lamedia. N.?total de intervenciones: 576.

ndsticas, técnica quiridrgica, tipo de anes-
tesia, métodos de monitorizacién intrao-
peratoria durante el clampaje carotideo y

tipo de placa extraida. Un dltimo aparta-

L . Media Intervalo/ p N.%hos-
do recoge la aparicién de complicaciones hospital pitales
inmediatas: locales, neurolégicas, cardio-

L - . . -z Tabaquismo 80,9% 70,091,4% 0,003 2
l6gicas, mortalidad y reintervencion. Los
registros cumplimentados se enviaron di- Sexo (varones) 85,7%  76,391,2% 0,1 1
rectamente al centro de andlisis de la IsquemiaMMIi 46.0% 313585% 01 1
Unidad de Investigaciéon del Hospital
Clinico de Madrid, donde se llevé a cabo Hipertension 70,1% 544823% 0,003 3
el andlisis estadistico. Este registro se Edad media (afios) 68,8 65,4-71,1 0,01 2
acomp.ar‘lo de un protocolo escrito donde Digbetes 33.0%  237481% 0,03 5
se definieron los campos de la base de
datos. Se hizo un importante esfuerzo Cardiopatiaisquémica 47 4% 35,1-51,7% 0,7 0

sobre todo para definir la indicacién cli-
nica y las posibles complicaciones neuro-

l6gicas intra y postoperatorias.

Analisis estadistico

Se ha realizado un andlisis descriptivo de
la poblacién intervenida, de la técnica
empleada y de los resultados obtenidos en
término de morbimortalidad operatoria.
Este analisis se ha efectuado de modo glo-
bal, presentado los datos en forma de me-
dia. Se ha determinado el intervalo entre
hospitales y el indice de variabilidad entre
centros mediante el cdlculo del coeficien-
te de variaciéon. Se ha comparado cada
centro frente al resto y se ha recogido el
nimero de ellos responsables de la dife-
rencia. Se ha valorado el volumen de ciru-
gias por afio y se ha analizado en cada caso
la posible influencia de este hecho en las
diferencias encontradas. Para el andlisis
de los resultados se ha empleado el pro-
grama estadistico SSPS version 10.0. Para
las variables cualitativas se ha utilizado el
test de ¢® o el test exacto de Fisher, segtin
los casos. Para el andlisis en funcion del

ntimero de cirugias por afio, se ha utiliza-
do el test de * de tendencia lineal. Las
variables cuantitativas se han estudiado
con el andlisis de las varianzas (ANOVA).

El estudio de factores prondsticos se
ha realizado de modo uni y multivariado,
ajustindose en un modelo de regresion
logistica en el cual se introdujeron todas
aquella variables con p< 0,2. También se
estudiaron aquellas en las que podria ha-
ber interaccion. Se han considerado sig-
nificativas todas las comparaciones con
resultado p< 0,05.

Resultados

Variabilidad entre centros

En la tabla II se muestran los factores de
riesgo y la comorbilidad mds prevalentes
en la serie de pacientes intervenidos, y se
destacan las diferencias entre hospitales
y el nimero de ellos que marcan estas
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Tabla lll. Indicaciones. En esta tabla se muestra la frecuencia de clinicay
lesiones arteriales y cerebrales. Laultimacolumna (p riesgo lineal) relaciona
las diferencias encontradas entre hospitales con el nUmero de intervenciones

anuales (n= 576).

Media Intervalo/ p p riesgo
hospital lineal
Sintomas 66,5% 57,3-85,2% 0,04 0,002
Estenosis >70%? 97.2% 89,3-100% 0,06 0,2
Oclusion contralateral 13,4% 5,1-37,0% 0,009 0,006
Infarto homolateral 17,4% 4,2-36,8% 0,001 0,1
Reestenosis 41% 0,0-7,6% 0,02 0,2
2 Se refiere al grado estenosis de la carétida intervenida.
120
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Anestesia general Shunt Parche
Intervalo: 9,9-100% Intervalo: 6,3-93,1% Intervalo: 11,12-90,3%
Media: 70,1% (DE: 35) Media: 34,7% (DE: 34) Media: 60,2% (DE: 27)
CV: 0,50 CV: 0,99 CV: 0,45

Figura 1. Técnicas quirlrgicas. Variabilidad entre centros. Los puntos cuadrados se-
fialan las medias de las tres técnicas analizadas, y los puntos redondos, las frecuen-
cias de uso de cadatécnicaen cadahospital. Elintervalo se refiere al que existe entre
los hospitales. CV: coeficiente de variabilidad. DE: desviacion estandar de la media.

diferencias de modo significativo desde
el punto de vista estadistico. En la tabla
IIT se muestran las diferencias entre hos-
pitales en la indicacién clinica y las lesio-
nes arteriograficas. Cuando el andlisis se
realiza segtn el nimero de cirugias anua-
les, el resultado muestra que, en los hos-
pitales con menor volumen, los pacientes
son de mayor riesgo porque con mas fre-
cuencia se presentan en estadio sintoma-

ENDARTERECTOMIA CAROTIDEA

tico y tienen mayor prevalencia de oclu-
sién contralateral.

En la figura 1 se aprecian las diferen-
cias entre los hospitales en algunos as-
pectos técnicos, como son el tipo de anes-
tesiay la frecuencia de utilizacion de shunt
y cierre de la arteriotomia con parche. La
anestesia general se usé en el 70,1% de
los casos (intervalo/hospital: 9,9-100%;
p< 0,001; p riesgo lineal< 0,001); se ob-
serva nueve hospitales que se separaban
significativamente de lamedia (coeficien-
te de variabilidad, CV= 0,5). El shunt se
uso en el 34,7% de las intervenciones (in-
tervalo/hospital: 6,3-93,1%; p< 0,001; p
riesgo lineal< 0,001), existiendo nueve
hospitales que se desviaron significativa-
mente de la media (CV=0,99). El cierre
de la arteriotomia mediante parche se rea-
liz6 en el 60,2% de los casos (intervalo/
hospital: 11,1-90,3%; p< 0,001; p riesgo
lineal= 0,1; CV= 0,45). Otras técnicas,
como by-pass (3,1%) o EDA por eversion
(1,4%), fueron mucho menos frecuentes.

La tabla IV describe los métodos de
monitorizacién utilizados durante el clam-
paje carotideo y el grado de utilizacién de
shunt segin el método utilizado y la va-
riabilidad entre hospitales en cada grupo

La mortalidad de la serie fue del 1,9%
(intervalo/hospital: 0-7,4%; p= 0,005; p
riesgo lineal= 0,01; CV=1,61). Un total
de 12 pacientes fallecieron, tres (25,1%)
por causa neuroldgica, cuatro (33,3%) por
causa cardioldgico, y cinco (41,6%) por
otras causas diversas. La incidencia de
complicacién neuroldgica perioperatoria
central, que incluye cualquier tipo de even-
tos —transitorio o permanente, del lado
operado, del contralateral o del territorio
posterior, intraoperatorio o postoperato-
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rio—, fue del 5,2% (intervalo/hospital: 1,8-
20%; p<0,000; priesgo lineal=0,02), con
s6lo dos hospitales que se desviaron sig-
nificativamente de la media. Cuando sélo
se contabilizaron los ictus con secuelas
discapacitantes, la incidencia global fue
del 1,7% (intervalo/hospital: 0-5%; p=0,2;
p riesgo lineal= 0,9; CV=1,19). La mor-
bimortalidad en pacientes asintomaticos
fue del 1% (2/193). Un paciente falleci6
de un infarto de miocardio y otro presento
un ictus mayor en postoperatorio.

La incidencia de infarto agudo de
miocardio fue de 1,4% (intervalo/hospi-
tal 0-5,6%; p= 0,07; p riesgo lineal=0,2;
CV=1,4). La incidencia global de com-
plicaciones cardioldgicas fue del 6,3%
(intervalo/hospital: 1,1-16,7%; p=0,004;
p riesgo lineal= 0,1). En la figura 2 se
muestra la variabilidad entre hospitales
en lo que a la morbimortalidad se refiere.

La aparicién de hematoma o hemorra-
gia postoperatoria tuvo una incidencia del
4,2% en la serie global (intervalo/hospi-
tal: 0-14,8%:; p=0,02) y hubo disfuncién
postoperatoria de nervio periférico en el
4,7%, siendo transitorio en el 85% de los
casos (intervalo/hospital: 0-17,2%; p<
0,001; p riesgo lineal< 0,001). Un 4,7%
de los pacientes tuvieron que ser reinter-
venidos (intervalo/hospital: 0-10,8%; p=
0,07), el 50% de las veces por complica-
ciones locales. La tabla IV muestra los
resultados en términos de morbimortali-
dad, cuando los hospitales se agrupan por

ndmero de cirugias anuales.

Factores predictores de complicacion

El antecedente de ictus con secuelas en el
preoperatorio (RR= 3,3; IC 95%= 0,96-
11,8; p= 0,05), la existencia de oclusién

8
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Mortalidad Complicacion Infarto de miocardio
Intervalo: 0,07,4% neurolégica mayor Intenvalo: 0,0-5,6%
Media: 1,9% (DE: 3,0) Intervalo: 0,0-5,0% Media: 1,4% (DE: 2,0)
CV: 1,61 Media: 1,7% (DE: 1,9) CV: 1,44
CV:1,19

Figura 2. Complicaciones. Variabilidad entre centros. Los puntos cuadrados sefialan
las medias de las complicaciones analizadas, y los puntos redondos, la frecuencia
de complicacién en cada hospital. El intervalo se refiere al que existe entre los
hospitales. CV: coeficiente de variabilidad. DE: desviacion estandar de la media.

Tabla IV. Métodos de monitorizacion durante el clampaje carotideo. En la
columnade la derecha se describe la frecuencia de uso de shunt con cada
método en formade media, y el intervalo entre hospitales.

Método N (%) Shunt  Intervalo/hospital
Ninguno 211 (34,2%) 82,9% 52,9-100%
Anestesiaregional 164 (26,6%) 22,6% 6,9-75,7% 2
EEG 143 (23,2%) 9,1% 7,1-16,0%
Presién de retorno 17 (2,8%) 17,6% 0,0-100%
DopplerTC 1(0,2%)

No consta 81 (13,1%)

2Uno de los grupos que utilizan anestesia regional usan el shuntsiguiendo
criterios clasicos de pacientes de alto riesgo (enfermedad contralateral, in-
farto cerebral).

de la cardtida contralateral (RR=6,8; IC
95%=1,9-24,2; p=0,006), una placa com-
plicada con tlcera o trombo (RR= inde-
terminado; p= 0,007) y la utilizacién de
shunt durante el clampaje carotideo (RR=
7,7; IC 95%= 1,6-37; p= 0,004) se han
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Tabla V. Morbimortalidad en relaciéon con volumen de cirugias por afo.

V.bajo V.medio V.ato p  priesgo

(n=96) (n=256) (n=224) lineal
Mortalidad 4,2% 2,7% 0,0% 0,01 0,006
Ictus perioperatorio 2,1% 1,6% 1,8% 0,9 0,9
Lesion del nervio 9,4% 74% 0,0% 0,001 0,001
Infarto de miocardio 2,1% 2,0% 0,4% 0,3 0,1
V. bajo: menos de 20 EDA/aro (3 hospitales); V. medio: 20-40 EDA/afo (4 hos-
pitales); V. alto: >40 EDA/afo (2 hospitales).

TablaVIl. Factores de riesgo asociados amortalidad, analisis univariado. Esta
tablamuestralosresultados masrelevantes del analisis univariado realizado
parabuscarfactores predictores de complicacion perioperatoria.

Mortalidad ~ RR IC 95% p
Diabetes 3,71,0% 3,6 1,05-12,6 0,04
IsquemiaMMII 3,0/1,0% 3,1 0,83-12,1 0,12
Arritmia 4,3/1,6% 2,7 0,7-10,7 0,13
Cardiopatiaisquémica 2,2/11,7% 1,3 0,4-4,4 0,7

Hipertension arterial

2,2/1,2% 1,9 0,4-9,08 0,5

Edad >75 afios 0,7/2,3% 0,2 0,03-2,2 0,3
Oclusién contralateral 2,6/1,8% 1,4 0,3-6,8 0,6
Sintomas 2,6/0,5% 51 0,6-40,5 0,07
Shunt 3,5/1,1% 3,3 0,97-11,6 0,05

asociado a la aparicién de una complica-
cion neuroldgica central mayor periope-
ratoria. No hubo mayor riesgo asociado
al centro donde se habia intervenido al
paciente (p= 0,2; p riesgo lineal= 0,9)
(Tabla V). El anélisis de multivariantes
identifica como variables independientes
la presencia de oclusién contralateral
(RR=4,7;1C95%=1,2-17,4,p=0,02),1a
utilizacién de shunt (RR= 6,1; IC 95%=

ENDARTERECTOMIA CAROTIDEA

1,2-30,1; p= 0,01) y la existencia de una
placa complicada con dlcera, hemorragia
o trombo (RR=indeterminado; p=0,002).

La diabetes mellitus estuvo asociada a
mortalidad, de tal modo que los enfermos
diabéticos presentaban un riesgo 3,6 veces
mayor de muerte perioperatoria (IC 95%=
1,05-12,6; p=0,04). También se identifico
una tendencia a mayor mortalidad en los
pacientes sintométicos (RR=5,1;1C95%=
0,6-39; p=0,1) y en aquellos en los que se
habia utilizado shunt durante el clampaje
carotideo (RR= 3,3; IC 95%= 0,97-11,6;
p=0,05) (Tabla VI). El factor hospital se
asoci6é fuertemente a la mortalidad (p=
0,005), observandose una relacion de ries-
go lineal, es decir, a menor nimero de ci-
rugias carotideas por afo, mayor mortali-
dad (p riesgo lineal= 0,01). Cuando estas
variables se ajustaron en un modelo de
regresion logistica, se identificaron como
Unicas variables independientes de morta-
lidad la presencia de sintomas preoperato-
rios (p=0,006) y el hospital donde se habia
intervenido a los pacientes (p= 0,002).

La aparicién de complicaciones car-
dioldgicas y, especificamente, el infarto
agudo de miocardio, asoci6 en el andlisis
univariado y en el modelo de regresién la
presencia de una arritmia en el preopera-
torio (RR=7,0; IC95%=1,5-31;p=0,03),
diabetes mellitus (RR=5,4; IC 95%=1,09-
28) y el hospital donde fue intervenido
(RR=indeterminado; p= 0,06) como fac-
tores de riesgo independientes.

Discusion

El estudio de posibles factores predicto-
res de complicacion perioperatoria tras la

ANGIOLOGIA 2003; 55 (3): 238-247
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realizacién de una EDA carotidea ha dado
resultados muy variables, probablemente
debido a la baja incidencia de complica-
ciones que tiene esta intervencién y que
hace necesario disponer de grandes se-
ries. En este sentido, resulta interesante
utilizar las muestras obtenidas en los di-
ferentes registros multicéntricos realiza-
dos con disefios y finalidades diferentes
[3,5,6,9-12].

El estudio ha utilizado la muestra ob-
tenida en una auditoria interna o control
de calidad, realizado con el objetivo prin-
cipal de que los cirujanos conozcan su
actividad y el grado de calidad con la que
ésta se realiza. Las auditorias internas han
demostrado algunas ventajas; la princi-
pal de ellas es permitir, mediante la au-
toevaluacién, la mejora continua de la
calidad asistencial [13]. Se escogid este
método, no obstante, en aras de conseguir
la mayor participacién posible y que la
actividad se reflejara tal como se produce
cada dia, sin los sesgos que puede provo-
car la presencia de un auditor externo.

Uno de los resultados mas relevantes
de este estudio fue comprobar que, de
modo global, tanto en lo que se refiere a
las indicaciones como a las técnicas em-
pleadas y a los resultados obtenidos, las
EDA carotideas que se realizan en los
hospitales participantes se ajustan en mas
del 95% de los casos a los estdndares
admitidos [14,15].

El segundo aspecto a destacar ha sido
la enorme variabilidad detectada entre los
distintos hospitales en lo que a las técni-
cas quirdrgicas se refiere, en contraposi-
cién con una casi total uniformidad en las
técnicas dentro de cada hospital, lo que
indica una tendencia a la protocolizacién

de los procedimientos por centros. La pro-
tocolizacién de los procedimientos ha
mostrado ser beneficiosa en la mejora de
los resultados en los cuidados de salud
[16], ademas de favorecer la docencia,
hecho importante en este estudio porque
siete de los nueve hospitales participan-
tes tienen docencia MIR.

Esa variabilidad técnica, sin embar-
g0, no ha influido en la morbimortalidad,
salvo en lo que se refiere a utilizacién de
shunt, que se ha asociado a complicacién
neuroldgica grave independientemente
del tipo de anestesia, la situacidn clinica
del paciente, el estado de la carétida con-
tralateral y el hospital donde se habia in-
tervenido. Tedricamente, el uso de shunt
puede conllevar complicaciones técnicas,
pero su nimero no se ha cuantificado
nunca, por lo que sigue siendo éste un
tema de controversia [17]. En esta serie se
observado que el uso de shunt fue menos
frecuente en los centros donde utilizaron
algiin método de monitorizacién durante
el clampaje.

Los resultados globales en términos de
morbimortalidad son aceptables y compa-
rables con la mayoria de las series publica-
das de este tipo [3,5,7-11,18]. La variabi-
lidad entre hospitales ha sido alta y se ha
visto una clara asociacién entre el volu-
men de cirugias por afio y la mortalidad;
este hecho ha aparecido como variable
independiente en el andlisis de multiva-
riantes. La importancia del volumen de
intervenciones por afio, en los resultados
de la EDA carotidea, se ha constatado
ampliamente en labibliografia [4-6]. Que-
da por determinar si el volumen de inter-
venciones depende del volumen de pobla-
cién que atiende el centro, o bien de facto-
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res tales como el grado de intervencionis-
mo de los neurdélogos, el mayor o menor
uso de los métodos de exploracién no in-
vasivo, o la presencia de una poderosa
unidad de radiologia intervencionista.

El perfil de riesgo de los pacientes ha
sido, sin embargo, el factor mds determi-
nante en la aparicion de complicaciones,
yaque tal como ocurre en la mayoria de las
series publicadas, son los enfermos sinto-
maticos y aquellos con oclusién de la card-
tida contralateral quienes han tenido mas
complicaciones neuroldgicas [18,19].

La diabetes mellitus se ha asociado
fuertemente a la aparicion de infarto de
miocardio perioperatorio, aunque la pre-
valencia de cardiopatia isquémica en es-
tos pacientes ha sido idéntica a la de los
no diabéticos, lo que puede relacionarse
con el hecho conocido de que los enfer-
mos diabéticos tienen una alta prevalen-
cia de cardiopatia isquémica silente
[20,21]. Ha sido este factor, junto con la
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factores predictores. Resultados. Se registra-
ron576 intervenciones. Mortalidad global:
1,9%. Los pacientes que murieron o queda-
ronconsecuelasdiscapacitantes fueron 15
(2,7%). El indice de variabilidad entre los
hospitalesparticipantesfuealto(>0,25), tanto
enlastécnicasutilizadas como enlosresul-
tadosobtenidos. Enelestudio demultivarian-
tes, lapresenciade sintomas preoperatorios
(RR= indeterminado; p= 0,0006) y el bajo
volumende EDA poraiio (RR= indetermina-
do; p=0,01) se hanasociado amortalidad, y
laoclusion contralateral (RR=4,7; p=0,02)
yelusodeshunt(RR=6,1; p=0,01), aapa-
riciondeictus perioperatorio. Conclusion. Ha
tenido mas influencia enlos resultados el perfil
deriesgodel paciente que las técnicas em-
pleadas. Elbajovolumende EDA carotideas
por arfio se havisto asociado amayor morta-
lidad. [ ANGIOLOGIA 2003;55:238-47]
Palabrasclave. Cirugiavascular. Endarterec-
tomia carotidea. Morbimortalidad operatoria.
Registrode actividad.
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res preditores. Resultados. Foram registadas
576intervengoes. Mortalidade global: 1,9%.
Os doentes que faleceram ou que ficaram com
sequelas incapacitantes foram 15(2,7%). O
indice de variabilidade entre os hospitais
participantesfoielevado (>0,25), tanto nas
técnicas utilizadas como nos resultados obti-
dos. Noestudo de multivariantes, apresenca
de sintomas pré-operatorios (RR= indeter-
minado; p=0,000) e o baixo volume de EDA
porano (RR=indeterminado; p=0,01) fo-
ramassociados amortalidade, e aoclusdo
contralateral (RR=4,7;, p=0,02)eousode
shunt (RR=6,1; p=0,01)no aparecimento
de AVC perioperatorio. Conclusdo. Tevemais
influéncianos resultados o perfilde risco do
doentedo que as técnicas utilizadas. O baixo
niimerode EDA carotideas por ano foi asso-
ciado aumamaiormortalidade. [ANGIOLO-
GIA2003;55:238-47]

Palavras chave. Cirurgiavascular. Endarte-
rectomia carotidea. Morbilidade e mortalida-
deoperatoria. Registode actividade.



NOTA CLINICA

Enfermedad oclusiva aortoiliaca
y riiidn pélvico congénito

J.F. Guijarro-Escribano®, R. Ferndndez-Ant6n®,
P. Ferndndez-Iglesias”, M.A. Araujo-Pazos*, F. Sainz-Gonzdlez*,
R. Alguacil-Rodriguez®, P. Pafios-Lozano®

OCCLUSIVEAORTOILIAC DISEASEAND CONGENITAL PELVIC KIDNEY

Summary. Introduction. Pelvic kidney (PK) is a rare entity, withan incidence rate in autop-
siesof 1:2,000-1:3,000, which can create difficulties for patients who need aortoiliac surgery.
Asitisbecoming more and more frequent to find kidney transplant patients with occlusive
vasculardisease, aswell as those witharenal ectopia, our aimwas to establish atherapy
strategytomeetthe challenge represented by this situation. Casereport. Wedescribethe case
of a young male patient with chronic grade I1 b ischemia of the lower limbs, who had a
congenitalpelvickidney (CPK)thatwas detected by chance. Intravenousurography revealed
the presence, inthe left promontory, ofimages of calices and renal pelvis witha shorturethra.
The arteriographic examination showedthe origin of the renal arteryinthe ipsilateral inter-
naliliac artery. The patient was treated with an aortobifemoral bypass, using the double-
clamping technique, whichallowedthe PK to perfuse through collateral circulation. Discus-
sion. We describe a survey of the anatomy and embryology of PK, and of the alternatives
available forits protectionin aortoiliac surgery.Conclusion.In cases of occlusive aortoiliac
diseasewe considerthatanaortobifemoral bypass, togetherwiththe propertechnique forthe
preservationofthe PK, is avalid surgical option becauseitis simple, safe and easytoperform.
[ANGIOLOGIA 2003; 55:248-54]

Key words. Aortobifemoral bypass. Aortoiliac disease. Pelvic kidney.

Introducci6n cion con la cirugia adrtica ha sido bien

descrita [2]. El rifién pélvico congénito

Aunque la ectopia renal es poco frecuen-
te, cuando aparece puede crear dificulta-
des en el tratamiento quirdrgico de la
enfermedad vascular aortoiliaca. El rifion
en herradura, una variante de rifidn ecto-
pico (RE), tiene una incidencia de 1:700
de las autopsias realizadas [1] y su rela-

(RPC), sin embargo, es menos frecuente,
con un intervalo de incidencia en las au-
topsias de 1:2000-1:3000 [3]. Puesto que
esta entidad puede encontrarse junto a la
enfermedad oclusiva aortoiliaca (EOAI)
vascular, y dado que aumentan los pacien-
tes con trasplantes renales que necesitan
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Figura 1. TCpélvicacon rifndn izquierdo en posicion retrovesical, con buenaelimi-

nacion del contraste.

una repermeabilizacién aortoiliaca [4],
debemos prepararnos para afrontar este
desafio. Publicamos un caso de enferme-
dad aortoiliaca incapacitante que precisd
cirugia repermeabilizadora en un pacien-
te con RPC.

Caso clinico

Varén de 55 anos, trasladado desde otro
hospital por claudicacién bilateral de nal-
gas, muslos y pantorrillas alos 100 metros,
que le incapacitaba para su vida laboral y
cotidiana, y ser portador de un rifién pélvi-
co (RP) detectado casualmente en otro
centro sanitario. Como antecedentes per-
sonales refiri6 alergia a la penicilina, im-
potencia coeundi, consumo de dos cajeti-
llas de tabaco al dia, hipertension arterial
en tratamiento con betabloqueantes e in-
tervencion quirdrgicade hernia discal lum-
bar. Refirié que en ningtin momento tuvo
sintomatologia uroldgica.

RINONPELVICO CONGENITO

En la exploracién presentd troncos su-
praorticos (TSA) con pulsos positivos y
sin soplos, abdomen blando, no doloroso y
con ausencia de masas pulsatiles, y miem-
bros inferiores con ausencia de pulsos fe-
morales y distales. El hemograma, la bio-
quimica y el estudio de coagulacion fue-
ron normales (urea, 24 mg/dL; creatinina,
0,92 mg/dL, y fibrin6geno, 417 mg/dL).

La ecografia doppler de los TSA fue
normal, y la de los miembros inferiores
reflejé ondas monofasicas con pérdida del
reflujo proximal y distal, con indice de
Yao de 0,39 y 0,36, derecho e izquierdo,
respectivamente.

En la tomografia computarizada ab-
dominal se aprecid el rifion derecho (RD)
en posicién normal y con correcta elimi-
nacion de contraste, y el rifién izquierdo
(RI) en posicion pélvica, con buena eli-
minacién de contraste e identificacion del
uréter, de calibre normal (Fig. 1).

El renograma isotépico mostré un RD
con una morfologia normal, con trazados
renograficos de captacion, transito y ex-
crecién normales y una eficiencia renal del
78%; el R1, situado en region ectdpica (pel-
vis) adyacente ala vejiga, mostraba un claro
descenso de la amplitud y un enlenteci-
miento de la excrecidn, indicativo de esta-
sis, y una eficiencia renal del 22%.

La radiografia simple del aparato uri-
nario mostr6 una silueta normal del RD,
psoas visibles, sin imédgenes radiopacas y
con ausencia de la silueta del RI.

La urografia intravenosa (IV) reveld
un RD con morfologia normal, buena eli-
minacion del contraste y uréter morfold-
gicamente normal, y demostrd la ausen-
cia del RI en su localizacion habitual, asi
como la presencia en el promontorio iz-
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Figura 2. Urografia intravenosa. Rifién derecho en
posicién habitual, con buena eliminacién del con-
traste; imégenes de célices y pelvis renal en el pro-
montorio, con uréter de calibre normal, correspon-
diente al rindn ectépico.

quierdo de una imagen de célices y pelvis
renal que corresponden al RI, con uréter
corto que conserva una morfologia en los
limites normales; la vejiga tiene un con-
torno irregular, con tamafio discretamen-
te disminuido y sin residuo en la placa
posmiccional (Fig. 2).

Enlaarteriograffa de aorta y miembros
inferiores se aprecié un afilamiento de la
aorta abdominal, con nacimiento y permea-
bilidad de la arteria mesentérica inferior
(AMI) en la proximidad de su bifurcacion;
la arteria renal derecha aparecia permea-
ble y sin lesiones y faltaba la renal izquier-
da; habia oclusion del eje arterial iliaco
derecho, con recanalizacion del tripode
femoral a través de la arcada constituida
por la hipertrofia de una arteria lumbar de-
recha y lailiolumbar ipsilateral (Fig. 3); la
arteria ilfaca comiin y la hipogéstrica iz-
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Figura 3. Arteriografia de la aorta abdominal. Se
apreciapermeabilidad sin lesiones de laarteriarenal
derecha y ausencia de la izquierda en la posicion
habitual; arteria mesentérica inferior permeable en
bifurcacion adrtica; oclusion del eje iliaco derecho,
recanalizado por arcada de arteria lumbar e iliolum-
bar derechas.

Figura 4. Arteriografia de la bifurcacion adrtica. Se
observa permeabilidad de la arteria iliaca comun e
hipogastricaizquierdas, de cuyo origen nace laarte-
ria renal izquierda, que rellena la silueta del rifién
ectopico, asicomo su drenaje por lavenarenal en la
vena iliaca contralateral (los artefactos correspon-
den a la fijacion lumbar); la arteria iliaca externa iz-
quierda se ocluye, con recanalizacion del tripode
femoral por arcada lumbar.

quierdas eran permeables, y de su origen
nacia la arteria renal izquierda homolate-
ral que rellena la silueta del RE, con drena-
je de la vena renal izquierda en la vena
iliaca contralateral (Fig. 4); la arteria iliaca
externa izquierda se ocluye con recanali-
zaci6n del tripode femoral por arcada lum-



Figura 5. Arteriografiaposoperatoria. Se observaper-
meabilidad de la derivacion aortobifemoral y de la
arteriarenal izquierda, que rellena el rifidn ectopico.

bar; el miembro inferior derecho conser-
va la permeabilidad en todo su trayecto,
mientras que el izquierdo tiene una obs-
truccion femoropoplitea, con recanaliza-
cién en la primera porcién de la arteria
poplitea y permeabilidad distal.

No se emprendi6 la deteccién de hi-
pertension renovascular, puesto que la ar-
teriografia de las arterias renales no pre-
sentaba lesiones significativas.

El paciente se programo para cirugia
protésica repermeabilizadora. Tras la
apertura de ambas ingles con control de
tripodes femorales, y a través de laparo-
tomia media xifopubiana, se procedid,
con el rechazo de las asas intestinales, a
la seccidn del retroperitoneo adrtico, des-
pués de comprobar manualmente que el
RP se encontraba en posicién pélvica, y
que su ubicacién y la de sus anexos no
precisaban diseccién para su control y
procedimiento de la cirugia programa-
da. Tras el pinzamiento adrtico y una
aortotomia suficiente, se procedié a la
trombectomia con lavados frecuentes.
Tras conseguir un buen flujo proximal y
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reflujo distal, se coloco una proétesis bi-
furcada de 16 x 8 mm de dacron en po-
sicion terminolateral (T-L); para ello, se
empleo la técnica del doble pinzamiento,
que permitié que el RP se perfundiera
por circulacién colateral. En nuestro caso,
con la intencién de conservar la mayor
colateralidad posible, se hizo un pinza-
miento distal, no en la bifurcacién aodrti-
ca —como se hace habitualmente—, sino,
intencionadamente, por encima del naci-
miento de la AMI, para conservar la
mayor colateralidad posible durante el
tiempo de isquemia distal; de aqui que
hagamos énfasis en la técnica del doble
pinzamiento descrita por Lacombe, por
ser una variante aproximada en la fina-
lidad con dicha técnica. No se hizo pin-
zamiento lateral, porque se necesitd ha-
cer trombectomia adrtica. Sihubiéramos
encontrado lesiones significativas en la
arteria iliaca comun izquierda, hubiéra-
mos intentado reimplantar la arteria re-
nal del RP en la prétesis. La retirada de
los pinzamientos adrticos restablecid
nuevamente la perfusion renal izquierda
y permitié anastomosar las ramas proté-
sicas en posicién T-L en ambas femora-
les comunes, después de tunelizarlas por
viaanatdmica. Previamente al pinzamien-
to adrtico, se administraron 25 mg de
manitol y 50 mg de heparina sistémica.

El postoperatorio cursé sin inciden-
cias, con una concentracion de creatinina
de 0,98 mg/dL, y de urea de 40 mg/dL.
Elrenograma isotépico de control no pre-
sento variaciones con respecto al estudio
previo, y la arteriografia postoperatoria
mostré permeabilidad de la arteria renal
izquierda, con perfusién completa del RE,
y de la prétesis aortobifemoral (Fig. 5).
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En nuestro caso, nos planteamos una ci-
rugialo mds conservadora posible, dadas
las caracteristicas del RP, e intentamos
conservar la circulacién colateral para
perfundir dicho rifién por el flyjo iliaco
durante el pinzamiento, y resolver la is-
quemia incapacitante.

Discusion

La ectopia renal se produce por deficien-
cias en la ascension del blastoma metané-
frico durante la 5.%-7.* semana de gesta-
cién, que dalugar al RE (pélvico, lumbar,
abdominal, toracico, cruzado etc.) [5]. Su
mecanismo es poco conocido [6]. E1 RP
es una forma de ectopia renal congénita,
caracterizada por que el riiién permanece
en su posicioén primitiva —regién pélvica—
,y se sitia a la altura del sacro, por debajo
de la bifurcacién adrtica; suele ser gene-
ralmente unilateral. El RP izquierdo es el
mas frecuente [7]. Conserva las lobula-
ciones fetales, habitualmente es mas pe-
quefio, el uréter es mds corto y desembo-
caipsilateralmente por un orificio normal
en la vejiga, y su vascularizacion es an6-
mala [8]; es habitual encontrar una o dos
arterias renales nacidas en la bifurcacion
adrtica, la arteria iliaca comun o la exter-
na, al contrario del rifidon en herradura,
que se asocia frecuentemente a tres 0 mas
arterias renales [7]. En un estudio de au-
topsias realizado por Dretler et al [9], en-
contraron que, de un total de 33 RP, 17
tenian solo una arteria renal, 12 tenian
dos, tres de ellos tres y sélo uno cuatro
arterias renales. Conviene también recor-
dar que el hilio del RP se sitda ventral-
mente, ya que su rotacién no se produce

hasta que alcanza la fosa lumbar [8]. To-
dos estos factores pueden originar difi-
cultades potenciales cuando se programa
la cirugfa aortoilfaca y se tiene que reali-
zar una diseccién yuxtarrenal.

Las posibles anomalias renales contra-
laterales también se han de tener en cuenta,
pues hastaun 50% de rifiones contralatera-
les, para el caso de RP, han demostrado
alguna forma de alteracién anatémica, y
hasta un 10% pueden faltar [10]; por lo
tanto, la situacion del rifién contralateral
tiene que estudiarse antes de que el RP se
incluya en la reconstruccién vascular

La asociacion de rifién en herradura y la
enfermedad vascular aortoiliaca la conocen
bien Taylor et al [2], que revisaron 70 casos
en laliteratura, de los cuales 56 se asociaban
a aneurismas adrticos y 14 a EOAIL Sin
embargo, la combinacién de RPC y pato-
logia aortoiliaca se ha estudiado menos; asf,
Crawford et al [11] y Krahn et al [12] han
publicado un solo caso cada uno de EOAI
con RP, resueltos con endarterectomia aor-
toiliaca y derivacién aortobifemoral, res-
pectivamente; también se han publicado
un total de 15 casos de aneurismas adrticos
con RPC (Fuller et al [13], Ezzel et al [14],
Hans y Robb [15] y Hollis et al [7]).

La EOAI asociada a pacientes con
transplante renal se ha estudiado bien y la
conocen suficientemente los diferentes
autores [4].

Lapreservaciénrenal es el gran objetivo
en los pacientes con RP que se programan
paracirugia aortoiliaca. Aunque el renogra-
ma para el RP mostr6 una funcién renal de
un 22%, y después de considerar que los
pacientes entran en hemodidlisis con una
eficiencia renal inferior al 10%, conviene
conservar dicha funcionalidad siempre que
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la cirugia no suponga riesgos importantes.
Hollis et al [7] han tratado este asunto con
gran detalle, y han proporcionado algunas
opciones para ello, como son: la reparacién
adrtica convencional con furosemida o
manitol previo al pinzamiento, derivacion
axilofemoral, perfusion fria ex vivo, perfu-
sién in situ con derivacion temporal, perfu-
sién hipotérmica in situ y latécnica del doble
pinzamiento proximal durante la reconstruc-
cién Nosotros empleamos la técnica del
doble pinzamiento adrtico, popularizada por
Lacombe en 1986 [4]: se coloca una pinza
infrarrenal y otra por encima de la AMI,
para realizar la anastomosis proximal del
injerto bifurcado, con infusién previa de ma-
nitol y heparina sistémica, tras la cual, y
liberados los pinzamientos (25 minutos), se
vuelve a la circulacién anterograda. Esta
técnica tiene la ventaja de que puede com-
binarse con perfusién frfa intraarterial para
afiadir proteccidn renal, y da una proteccién
potencial al rifién isquémico no superior a
60 minutos; pero, por contra, requiere una
circulacion colateral suficiente para el mis-
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mo. La perfusién del rifién isquémico pudo
mantenerse por la circulacién colateral de
lumbares, arteria marginal de Drummond a
través de la AMI, hipogéstrica izquierda y
MMII, asi como por las comunicaciones
entre las intercostales y mamarias internas,
con las epigdstricas superior e inferior, aun-
que este ultimo reflujo al RP durante el pin-
zamiento no se ha estudiado bien [7]. Una
presion inferior a 40 mmHg en el mufién
adrtico y la ausencia de ondas pulsatiles
pueden influir a la hora de decidir afiadir
perfusion fria para mejorar la proteccion
renal. Aunque para Crawford et al [11] la
endarterectomia aortoiliaca es una opcién
quirtdrgica viable en una EOAL nosotros
hemos empleado la derivacién aortobife-
moral, junto con una técnica adecuada de
preservacion del RE (comprobada con la
arteriografia postoperatoria), igual que
Krahn y Taylor [12], porque es sencilla,
segura y fécil de realizar, y porque no se
comprobo la presencia de lesiones signifi-
cativas en la arteria iliaca comun izquierda,
ni en la arteria renal homolateral.
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ENFERMEDAD OCLUSIVA AORTOILIACA
Y RINON PELVICO CONGENITO

Resumen. Introduccion. Elrifionpélvico(RP)
esunaentidadrara, conunintervalo de in-
cidenciaenlasautopsiasde 1:2.000-1:3 .000,
quepuede crear dificultades paralospacien-
tes que precisan cirugia aortoiliaca. Como
cadavezesmdsfrecuente encontrarpacien-
tes renales trasplantados con enfermedad
vascularoclusiva, aligual que los que por-
tanectopiarenal, esdeseable establecerun
tratamiento estratégico para afrontar el de-
safiodedicha situacion. Caso clinico. Des-
cribimos el caso de un paciente joven, con
isquemia cronica grado Il b de miembros
inferiores, portador de un rifion pélvico con-
génito(RPC)detectado de forma casual; la
urografiaintravenosacomprobolapresen-
ciaenelpromontorioizquierdodeimdgenes
decdlicesypelvisrenal conurétercorto,yla
arteriografia, elnacimientodelaarteriare-
nalenlaarteriailiacainternaipsilateral. EI
paciente se tratoé con una derivacion aortobi-
femoral, mediantelatécnicadeldoble pinza-
miento, lo que permitio que el RP se perfun-
dieraporlacirculacioncolateral. Discusion.
Se hace una revision de la anatomia 'y em-
briologiadel RP, yde las alternativas para
protegerleenlacirugiaaortoiliaca. Conclu-
sion. Enlaenfermedadoclusivaaortoiliaca,
consideramos que laderivacion aortobife-
moral, junto conlatécnicaadecuadade pre-
servaciondel RP, es unaopcion quirirgica
vdlida, porque es sencilla, seguray fdacil de
realizar. [ANGIOLOGIA 2003; 55: 248-54]
Palabras clave. Derivacionaortobifemoral. En-
fermedad aortoiliaca. Rifion pélvico.
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agement of horseshoe kidney and pelvic kid-
ney during aortic operation. South Med J 1974;
67:492-4.
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DOENCAOCLUSIVA AORTOILIACA
E RIM PELVICO CONGENITO

Resumo. Introducao. O rim pélvico (RP) é
umaentidade rara, comumintervalo de in-
cidéncianas autopsiasde 1:2.000-1:3.000,
que pode criardificuldades paraos doentes
quenecessitamde cirurgiaaortoiliaca. Dado
que é cada vez mais frequente encontrar
doentes renais transplantados comdoenca
vascular oclusiva, tal como os portadores
deectopiarenal, pretende-se estabelecerum
tratamento estratégico paradefrontar o de-
safio da referida situa¢do. Caso clinico.
Descrevemos o caso de um doente jovem,
comisquemiacronicade graull bdos mem-
bros inferiores, portadorde rimpélvico con-
génito (RPC) detectado por acaso; a uro-
grafiaintravenosa comprovouapresenga
no promontorio esquerdo de imagens de cd-
lices e pélvis renal com ureter curto, eaar-
teriografia, o nascimento daartériarenal
naartériailiacainternaipsilateral; o doen-
tefoitratado por bypass aortobifemoral, com
autilizacdo da técnica de clampagem du-
pla, o que permitiu que o RP fosse perfundi-
do por circulacdo colateral. Discussao.
Descreve-se umarevisdo da anatomia e em-
briologiadoRP, edas alternativas parapro-
tege-lonacirurgia aortoiliaca. Conclusao.
Nadoenga oclusiva aortoiliaca, conside-
ramos que o bypass aortobifemoral, junta-
mente comatécnicaadequadadepreserva-
¢do do RP é uma op¢do cirirgica vdlida,
porque é simples, segura e de fdcil realiza-
¢do. [ANGIOLOGIA 2003; 55: 248-54]
Palavras chave. Bypass aortobifemoral. Doen-
caaortoiliaca. Rimpélvico.
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NOTA CLINICA

Enfermedad de Buerger e infarto mesentérico

J.M. Pereira-de Godoy, M. Casagrande, M.R. de Figueredo

BUERGER’S DISEASEAND MESENTERIC INFARCTION

Summary. Case report.Inthisworka 32-year-old male patient who was habitual smoker and
wholooked afortreatment due to pain and darkening of the toes on the right footis reported.
Biochemical exams suchas hemogram, glycemia, cholesteroland creatinine weremade and all
werefoundnormal. Electrocardiogramand echocardiogramalso provednormal. The ankle/
armbloodpressure ratiowas one. The toeswere amputed and scaring of the lesion was success-
fulafter, anotherischemic problemevolued andthe limb evolvedtonecrosisandwas amputed.
Flebitisinanon-varicoseveinalowerlimbwas seen. Its was suggestedthat he stoppedto smoke,
buthedidnotmanage. Five year after the first symptoms he had abdominal pain, and underwent
anexploratorylaparotomywhere the diagnostic was mesentericinfarction. This was removed

butthe patient died in the post-operative period. [ ANGIOLOGIA2003; 55: 255-8]
Key words. Buerger’sdisease. Intestinalischemia.

Introduccion

Latromboangeitis obliterante (TAO), oen-
fermedad de Buerger, es una enfermedad
vascular oclusiva, inflamatoria, no ateroes-
clerédtica, de etiologia desconocida, que
afecta con mayor frecuencia a las pequeias
y medianas arterias, venas y nervios [1-3].

El factor preponderante en el desarro-
llo y progresion de la enfermedad es el
tabaquismo. La sensibilidad humoral y
celular a la glucoproteina del tabaco, los
mecanismos autoinmunes y la predispo-
siciéon genética son factores etiologicos
asociados a la génesis de la enfermedad
[1-3]. Las manifestaciones clinicas mas

comunes son la isquemia de la extremi-
dad, la claudicacidn intermitente, la trom-
boflebitis y, en algunos casos, el sindro-
me de Raynaud [4,5]. La asociacién a un
cuadro isquémico intestinal es rara, aun-
que se han descrito algunos casos [6-9].

El objetivo del presente estudio es
remarcar que los pacientes de la enferme-
dad de Buerger pueden presentar isque-
mia intestinal.

Caso clinico

El paciente, de 32 afios de edad, fumador
crénico, presentaba dolor en el primer

ANGIOLOGIA 2003; 55 (3): 255-258
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Figura 1. Oclusién de las arterias tibiales.

dedo del pie derecho, que evolucion ha-
cia isquemia y necrosis. En el examen fi-
sico se le detectd la isquemia del hallux.
Elindice tobillo/brazo fue de 1. Se le prac-
ticé la amputacion del primer dedo y se
produjo la cicatrizacién de la herida. La
arteriografia mostré oclusiones segmen-
tarias en las arterias tibiales, con una oclu-
sién total de las arterias del pie, como
muestran las figuras 1 y 2. Los exdmenes
bioquimicos, como el del colesterol y la

ANGIOLOGIA 2003; 55 (3): 255-258
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Figura 2. Oclusion de las arterias del pie.

glucemia, mostraron resultados norma-
les. Laevaluacién cardiacanoreveld arrit-
mia y el ecocardiograma fue normal.
Ocho meses después, el paciente pre-
sent6 un nuevo cuadro de isquemia de los
miembros inferiores, que evoluciond ha-
cia una necrosis y la consiguiente amputa-
cién del miembro. Los resultados histold-
gicos fueron compatibles con la enferme-
dad de Buerger. Cuatro meses después de
laamputacién, present6 flebitis en una vena




no varicosa localizada en el miembro infe-
rior izquierdo. Al paciente se le aconsejo
desde el principio que abandonara el taba-
co, cosa que no hizo a pesar de la insisten-
cia médica y del apoyo familiar.

Durante cinco afios no presentd nin-
gln nuevo cuadro trombdtico, hasta que
sobrevino el dolor abdominal y se le so-
meti6 a una laparotomia exploratoria. Se
le detect6 un infarto mesentérico y se le
practicé una reseccion del intestino del-
gado. Elpaciente evoluciond hacia el 6bito
en el posoperatorio.

Discusion

En el presente estudio se describe el caso de
un paciente de sexo masculino que cumplia
los criterios de Shionoya para la enferme-
dad de Buerger. Las manifestaciones clini-
cas de esa enfermedad se producen normal-
mente en las extremidades de los miembros,
y afectan generalmente a venas pequefias y
medianas, a las arterias y a los nervios.

La isquemia intestinal asociada a la
enfermedad de Buerger es una manifesta-
cién muy rara, que se menciona en algu-
nos casos clinicos [6-9]. Los sintomas gas-
trointestinales descritos son inespecificos,
aunque el dolor intestinal se ha observado
en un 86% de los pacientes, el vomito en
un 21%, la pérdida de peso en un 21%, la
anorexia en un 14% y la melena en un
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14% de los casos. Algunos pacientes pre-
sentan dolor abdominal crénico o inter-
mitente durante un periodo que oscila entre
los tres meses y los cuatro afios [4]. De 17
casos descritos, 10 presentaron afectacion
del intestino delgado y siete del intestino
grueso, que en la mayoria de los casos se
solucionaron con la realizacién de una
reseccion quirurgica. En el seguimiento
postoperatoriode 11 casos, cuatro de ellos
evolucionaron hacia el ébito, dato que
contrasta con labajamortalidad en la afec-
tacién periférica de la enfermedad de
Buerger [9]. En el presente estudio, el
cuadro abdominal fue agudo, y el diag-
noéstico del cuadro mesentérico fue reali-
zado por el cirujano general, que practico
la reseccion del asa intestinal. Por tanto,
los cuadros trombéticos en los vasos cir-
cundantes al tracto gastrointestinal no siem-
pre se produjeron en el preoperatorio.

La enfermedad de Buerger se mani-
fiesta en los pacientes jévenes, en los
cuales los sintomas gastrointestinales son
raros, aunque el hecho de que se presen-
ten nos debe hace pensar en la posibilidad
de la afectacién isquémica.

Debemos, por tanto, prestar atencién
a las enfermedades vasculares en los ca-
sos de isquemia intestinal. La enferme-
dad de Buerger puede presentar esta rari-
sima manifestacién y, por consiguiente,
debe tenerse siempre en cuenta en las in-
vestigaciones diagndsticas.

1. De Godoy JMP, Braile DM, Godoy MF. Buer-
ger’s disease and anticardiolipin antibodies: a
worse prognosis? Clin Appl Thromb Hemost
2002; 8: 85-6.

2. Roncon-Albuquerque R, Serrao P, Vale-Pereira

ANGIOLOGIA 2003; 55 (3): 255-258

R, Costa-Lima J, Roncon-Albuquerque R Jr.
Plasma catecholamines in Buerger’s disease:
effects of cigarette smoking and surgical sym-
pathectomy. Eur J Vasc Endovasc Surg 2002;
24:338-43.

257



J.M.PEREIRA-DEGODOY,ETAL

3. Hooten WM, Bruns HK, Hays JT. Inpatient
treatment of severe nicotine dependence in
a patient with thromboangiitis obliterans
(Buerger’s disease). Mayo Clin Proc 1998;
73:529-32.

4. Wysokinski WE, Kwiatkowska W, Sapian-
Raczkoswska B, Czarnacki M, Doskocz R, Ko-
wal-Gierczak B. Sustained classic clinical spec-
trum of thromboangeiitis obliterans (Buerger’s
disease). Angioloy 2000; 51: 141-50.

5. Shionoya S. Diagnostic criteria of Buerger’s
disease. Int cardiol 1998; 1: 243-5.

6. Adem C, Benamouzig R, Royer I, Chapel N,

ENFERMEDAD DEBUERGER
EINFARTOMESENTERICO

Resumen. Caso clinico.Sedescribe el casode
unpaciente de 32 aiios de edad, fumador cro-
nico, que requirio atencionmédicaal quejarse
dedoloryoscurecimiento delprimer dedodel
piederecho.Serealizaronexdmenesbioquimi-
cos, talescomo hemograma, glucemia, coleste-
roly creatinina, que dieron resultadosnorma-
les. Elelectrocardiogramayelecocardiograma
tambiénfueronnormales. Elindicetobillo/brazo
fue de 1. Se le sometié a la amputacion del
primer dedoyseprodujounardpidacicatriza-
ciondelalesion. Posteriormente, presentoun
nuevo cuadro isquémico en el miembro, que
evoluciono hacianecrosisypérdidadelmis-
mo. Tambiénpresentéflebitis envenanovari-
cosa delmiembro inferior. Sele aconsejo des-
de el principio que dejara de fumar; sin
embargo,noseconsiguio. Cincoaiiosdespués
delcuadroinicial, elpaciente padeciadolor
abdominaly se le practicé una laparotomia
exploratoria que facilito el diagndstico de in-
fartomesentéricoy resecciondelmismo. Du-
rante el posoperatorio se produjo la muerte.
[ANGIOLOGIA 2003;55:255-8]

Palabras clave. Enfermedadde Buerger. Isque-
mia intestinal.
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Resumo.Caso clinico.Relata-se o caso de
umpaciente de 32 anos de idade, fumante
cronico, que procurou atendimento médico
queixando de dor e escurecimentono hdlux
dopédireito. Foramrealizados exames bi-
oquimicos como hemograma, glicemia, co-
lesterol e creatinina, sendo os resultados
normais. O eletrocardiograma e o ecocar-
diogramaforamnormais. O indice presso-
ricotornozelo/braco foide 1. Foi submeti-
do aamputacdo do hdlux e obteve rdpida
cicatrizag¢dodalesdo. Posteriormente, apre-
sentou novo quadro isquémico no membro,
que evoluiuparanecrose e perda domesmo.
Apresentouaindaflebite emveiando vari-
cosa em membro inferior. Foi orientado
desde oinicio aabandonar o cigarro, po-
rémndo conseguiu. Cinco anos apos o qua-
droinicial, o paciente apresentoudor ab-
dominal, e foi submetido a laparotomia
exploradora que favoreceu o diagnostico de
infarto mesentérico e ressec¢do deste. No
pds-operatério foi a ébito. [ ANGIOLOGIA
2003; 55:255-8]
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Simposio sobre Diagnéstico y Tratamiento
de las Ulceras de Etiologia Vascular

Introduccion

L.J. Alvarez-Fernandez

Las tlceras vasculares en las extremida-
des inferiores son la expresion ultima de
una serie de fallos del sistema circulato-
rio que es incapaz, por si solo, de aportar
los elementos necesarios para conseguir
la cicatrizacién; por lo tanto, el proceso
pasa a convertirse en crénico y ocasiona
una serie de problemas, entre los que so-
bresalen:

— Coste sanitario. Las tlceras vascula-
res producen una sobrecarga para los
centros de atencién primaria y hospi-
talarios, con un gran consumo de re-
cursos, tanto de personal como de
medios econdmicos. Por otro lado, son
responsables de bajas laborales de lar-
ga duracion.

— Problema social. Estas tlceras se
manifiestan, generalmente, en perso-
nas de edad avanzada y ocasionan, con
frecuencia, una limitacion de su capa-
cidad auténoma, ya de por si dismi-
nuida; ello origina una sobrecarga del
entorno familiar o, en su defecto, para

los centros de asistencia social. Tam-
poco debemos olvidar la disminucién
de la calidad de vida que tienen estos
pacientes, con dolor, reduccion de la
deambulacién, malos olores y un gran
componente de desesperacion, al ver
que sus lesiones no evolucionan satis-
factoriamente.

— Poco interés de los profesionales. En
numerosas ocasiones se considera
como patologia de segundo orden e
incluso se menosprecia dentro de la
asistencia sanitaria; por lo tanto, no se
dedica el tiempo, ni el esfuerzo nece-
sarios para afrontar el enfoque diag-
noéstico y terapéutico adecuado.

Si a todo lo anterior afiadimos los fre-
cuentes tratamientos inapropiados, por
la confusién y desorden que existen, se
nos presenta un paisaje desalentador. Por
todo ello, creo que esta mesa redonda
puede contribuir a esclarecer el enfoque
terapéutico.
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de las Ulceras de Etiologia Vascular

Epidemiologia, repercusion sociosanitaria
y etiopatogenia de las ulceras vasculares

M. Rodriguez-Pifiero

Epidemiologia y repercusion
sociosanitaria global

Entidad conocida desde la Antigiiedad,
la primera descripcion de las tilceras va-
ricosas posiblemente la encontramos en
el papiro de Ebers (1500 a.C.). Hipé6-
crates (460-377 a.C.), en su obra De ul-
ceribus, describio la relacidon entre las
enfermedades venosas y las ulceras de
la pierna.

El renombrado cirujano vascular bri-
tdnico David Negus, especializado en
dlceras, opina al respecto: ‘Es una l4sti-
ma que sélo podamos afirmar cuatro co-
sas sobre las tlceras de las extremidades
inferiores sin temor a contradecirnos: que
son frecuentes, que su tratamiento es lar-
go y pesado, que no amenazan la vida del
paciente y que la mayoria de los cirujanos
preferirian que se ocupara otro’.

Se suele infravalorar la importancia
social y la frecuencia de las dlceras créni-
cas de la extremidad inferior.

Después del dolor y del edema, las
dlceras de las piernas es el tercer proble-
ma mds comun de consulta a los angiélo-
gos y cirujanos espafioles (Rutherford).

Escasean los estudios epidemioldgicos
al respecto, aunque podemos destacar:

— En BM]J, vol. 320, 10 Junio 2000, se
indica que la ulceracién de los miem-
bros inferiores (MMII) afecta al 1%
de la poblacién adulta y al 3,6% de los
mayores de 65 afios, que tiende a ser
recurrente y que su coste anual se es-
tima en unos 400 millones de libras
(unos 588 millones de €).

— En Alemania, las estimaciones mas re-
cientes indican que 1,5 millones de
personas padecen ulceras en las MMIL.
Los costes derivados de su tratamiento
rondan los tres millones de marcos anua-
les (1,54 millones de €). E1 75% de los
pacientes con esta patologia estan en
edad laboral y la incapacidad laboral
media de estos pacientes es de 2 meses
al afio. Ademas, este grupo de enfermos
se suelen jubilar una media de 7,5 afios
antes de la edad correspondiente. En
este pais, el estudio Tiibinger (Fisher,
1981) encontré una incidencia de ulce-
ras en la extremidad inferior del 2% en
mujeres y del 3% en varones.

— En un estudio alemdn mas reciente
(Pflege 2002; 15: 16-23), se describe
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Tabla.

Enfermedad venosa

Enfermedad maligna

Enfermedad arterial

Osteomielitis subyacente

Enfermedad mixta: venosaarterial

Discrasias sanguineas

Neuropatia

Linfedema

Trauma

Necrobiosis lipoidicadiabética

Obesidad o inmovilidad

Piodermagangrenoso

Autoinducidas

la prevalencia de tlceras en las pier-
nas atendidas por personal de enfer-
meria que efectuaba las curas domici-
liarias en North Rhine-Westphalia: en
marzo del 2000 se enviaron 520 cues-
tionarios, de los que se obtuvieron
datos de 161, que cubria un total de
12.156 pacientes. La prevalencia glo-
bal fue del 2,68% (£0,29%) de tlceras
curadas en domicilio; la edad media
de los 326 pacientes afectados fue de
77,5 afos, y las mujeres fueron dos
veces mds que los hombres. Un pro-
blema mayor fue la gran cantidad de
dlceras de causa desconocida, casi la
cuarta parte, lo cual influye de forma
clara en el tipo de cura a realizar, ya
que, como sabemos, la terapia de com-
presion es crucial en las venosas y con-
traproducente en las arteriales. La
media de curacion fue de 10 meses; no
fue raro encontrar pacientes afectados
durante afios o décadas. Casi el 80%
de los pacientes recibian curas diarias.
Otros estudios suecos, americanos y
australianos llegan a conclusiones si-
milares. En todos se sefiala la enorme
implicacion de esta patologia en la asis-
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tencia sanitaria, sobre todo en lo que
concierne a las curas por enfermeria.

Tenemos mds datos sobre la incidencia y
repercusion sociosanitaria de los tipos de
ulceras vasculares mas frecuentes, como
veremos en la etiopatogenia.

Etiopatogenia

En la tabla adjunta se reflejan las distintas
causas de udlceras de MMIL.

Sin embargo, las de etiologia venosa,
arterial y neuropética suponen el 90% de
las mismas.

Al menos dos factores etiolgicos
pueden identificarse en una tercera parte
de todas las tlceras de MMIL.

Es 1til dividirlas en aquellas que ocu-
rren en el drea supramaleolar y aquellas
que ocurren en el antepié, pues la etiolo-
gia en esos dos sitios es diferente: las
venosas ocurren de forma habitual por
encima de los maléolos y las arteriales en
los dedos, dorso del pie o sobre puntos de
presién, mientras que las neuropdticas
tienden a ocurrir en la planta del pie o
sobre puntos de presion del mismo.

Salvo la necrobiosis lipoidica, la dia-
betes no es una causa primaria de ulcera-
cién, pero conduce con extraordinaria fre-
cuencia a ella, debido a la neuropatia o a
la isquemia o ambas.

Debe tenerse en cuenta la posibilidad
de malignizacién, particularmente en las
dlceras que retrasan la cicatrizacion a pesar
del adecuado tratamiento. Las neoplasias
mds frecuentes son el carcinoma de célu-
las basales, el carcinoma de células esca-
mosas y el melanoma.
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Los pacientes con reducida movilidad
o con obesidad mérbida pueden desarro-
llar dlceras en el tercio distal de la pierna,
debido a la hipertension venosa resultan-
te del funcionamiento inadecuado de la
bomba muscular de la pantorrilla.

Las causas mds comunes de ulceras
por vasculitis son artritis reumatoide, lu-
pus sistémico y poliarteritis nudosa.

Las discrasias sanguineas que condu-
cen con mads frecuencia a dlceras en la
pierna son la drepanocitosis, talasemia,
trombocitopenia y la policitemia vera.

Consideramos interesante tratar de for-
ma maés detenida la etiopatogenia de los
tipos mds frecuentes: dlceras venosas y las
que aparecen en los pacientes diabéticos
dentro del contexto del pie diabético (PD),
donde la angiopatia, la neuropatia y la in-
feccion se presentan siempre, aunque con
un papel de distinto valor, segtin los casos.

Ulceras venosas

La insuficiencia venosa crénica (IVC)
aparece en el origen de todas las ulceras
venosas, con alteracion cronica de la he-
modindmica de las venas y aumento de la
presion en los capilares de la circulacion
cutdnea.

Mientras que la prevalencia de 1aIVC
se estima en el 5% de la poblacién adulta
de los paises desarrollados, se calcula que
la de la ulcera venosa corresponde al 1%
de la poblacion, y asciende al 5% en suje-
tos de edad superior a los 80 afios. El
conjunto de las enfermedades venosas se
estima que consumen en Europa el 1-2%
de los gastos sanitarios, por lo que la re-
percusién econdémica y sociolaboral de

esta patologia representa un capitulo im-
portante en la sanidad mundial, aunque
con grandes diferencias de pais a pais y
seglin el tipo de tratamiento, personal
sanitario que asume esta patologia (médi-
cos generalistas, fleb6logos, enfermeria,
etc.), climatologia, recursos sanitarios de
cada pafs, etc. Todo ello repercute en dos
aspectos importantes: la calidad de vida y
los gastos sanitarios. En Alemania, el coste
anual representa 1-1,54 millones de €), la
pérdida de 2 millones de jornadas labora-
les y 1,2 millones de dias de estancia
hospitalaria (Ruckley, Angiology 1997).
En Inglaterra se calculan 100.000 dulce-
ras/afio, con un gasto de 400-600 millo-
nes de libras/afio. El coste por extremidad
curada se calcula en 1.654 libras. Datos
correspondientes a 1992 confirman que
las enfermedades venosas consumen el
1,5-2 % del presupuesto sanitario total, lo
que correspondia, segin los paises, entre
418 y 1.135 millones de € por afio.

Aunque constituye una enfermedad
mas frecuente en edades avanzadas, sus
comienzos se presentan bastantes afios
antes; la primera tulcera puede aparecer
yaen la tercera, cuarta o quinta década de
la vida. Su prevalencia es mdxima entre
los 60 y 80 afos de edad. La relacion
mujeres/hombres viene a ser de 3:1.

Al ser un proceso crénico, de larga
duracion, se relaciona mucho con un im-
portante absentismo laboral, pérdidas de
trabajo, repercusion sobre los ingresos
familiares y sobre aspectos animicos (an-
siedad, depresién).

A pesar de los miiltiples estudios so-
bre la etiopatogenia de la tlcera venosa,
establecemos todavia teorfas para expli-
car la aparicion de las mismas. La hiper-
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tension venosa y el enlentecimiento del
flujo venoso de la bomba muscular de la
pantorrilla, parecen ser la causa de la
anoxia y necrosis de la piel. Se ha demos-
trado que la concentracién de oxigeno en
las zonas de lipodermatoesclerosis, se
reduce (Clyne, 1985). Las mas recientes
investigaciones sobre la patogenia de la
tlcera venosa nos hablan de mecanismos
basados en la afectacién de la microcircu-
lacién y en la hipoxia a que se somete la
piel. Por lo tanto, se acepta generalmente
que las alteraciones macrocirculatorias
derivadas del aumento de presién venosa
en la IVC se transmiten a la microcircu-
lacion, y estas ultimas alteraciones son
las responsables de la aparicién de las
tlceras venosas. Respecto a las alteracio-
nes microcirculatorias, existen tres teo-
rias, aunque ninguna de ellas por si sola es
suficiente para explicar los hallazgos cli-
nicos y experimentales:

— Teoria de los shunts arteriovenosos
(Piulachs y Vidal Barraquer). La con-
tinuada hipertensién venosa produce
la apertura de los shunts arterioveno-
sos, con transmisién de la presién ar-
terial al sistema venoso, con incremen-
to de la permeabilidad vascular, que
repercute sobre la anomala liberacion
de oxigeno y nutrientes hacia el tejido
celular subcutdneo.

— Teoriade la barreraintersticial (Brow-
se y Burnand). Diversos estudios sos-
tienen que, tanto la lipodermatoescle-
rosis como las dlceras, se producen por
la afectacién local del lecho capilar.
Lahipertension venosatransmitidadis-
talmente, a nivel del lecho capilar, pro-
duce una dilatacién y elongacién de
los mismos; a través de los poros inte-
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rendoteliales se escapan grandes mo-
Iéculas como el fibrindgeno, asociado
a una reduccién de la capacidad fibri-
nolitica. La fibrina pericapilar actda
como una barrera de difusién con el
metabolismo tisular local, y motivauna
disminucién de la oxigenacién de la
piel y causa la ulcera.

— Teoria del atrapamiento de leucoci-
tos (Coleridge-Smith). En posicidén
vertical, el aumento de presidn venosa
y el descenso del flujo sanguineo fa-
vorecen la adhesién de leucocitos en
el endotelio de la microcirculacién. El
secuestro o atrapamiento de leucoci-
tos hasta llegar a ocluir los capilares
ocurre en pacientes con IVC, someti-
dos a hipertension venosa durante 40
minutos, y produce la degradacion de
los tejidos. Asimismo, este atrapa-
miento produce activacion de los mis-
mos con liberacién de enzimas pro-
teoliticas, radicales superdxido y sus-
tancias quimioactivas, y dan lugar a
lesion del endotelio y dafio tisular.

Los procesos subyacentes a la IVC, como
las zonas cutaneas denominadas ‘atrofia
blanca’ y la dermatosclerosis, culminan
en la degeneracion de las células de la
piel, del tejido celular subcutdneo e inclu-
so de la fascia, musculatura, tendones y
tejido 6seo, y se desarrolla una herida
crénica con escasa tendencia a la cura-
cion espontdnea —el desencadenante pue-
de ser un minimo traumatismo—. Se ha
estudiado en los dltimos afios, de forma
especial, la ultraestructura de la fascia
crural en la IVC (Staubesand), y se han
observado siempre fibroblastos degene-
rados en vias de desaparicion y vasos san-
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guineos terminales mas o menos lesiona-
dos; se ha establecido la hipétesis de que,
debido a ello, las fibrillas de coldgeno no
pueden mantener su metabolismo y orde-
nacién normal, por lo que se produce su
rotura y un entrecruzamiento desordena-
do, que se describe como ‘fasciosclero-
sis’ y que produce una ‘insuficiencia de la
fascia’. Estas alteraciones de la estructura
del coldgeno de la fascia suelen asociarse
con lesiones de la llamada ‘triada perfo-
rante’ (Staubesand, 1994). Las venas per-
forantes con cambios varicosos suelen
asociarse con defectos en las arterias cu-
tdneas y en los nervios vegetativos.

Ulceras en el pie diabético

Segin la OMS, se estima que la diabetes
mellitus afecta a un 2,1% de la poblacién
mundial, alrededor de 150 millones de
personas diabéticas en el afio 2000; si te-
nemos en cuenta que, seglin se reconoce
plenamente en la bibliografia, cerca del
45% de las personas diabéticas estdn sin
diagnosticar, llevaria su prevalencia a un
7,8%. En Espaiia, la Sociedad Espaiiola
de Medicina Familiar y Comunitaria cal-
cula una prevalencia aproximada de un
6% (cerca de dos millones y medio de
personas). Partiendo de estas cifras, tene-
mos que comentar que el 40-50% de los
enfermos diabéticos desarrollan a lo lar-
go de su vida tlcera en el pie y que en un
20% causa la amputacion de la extremi-
dad. En una revisién de protocolos de
autopsia, se aprecio que la gangrena ate-
rosclerdtica de las extremidades presen-
taba una frecuencia 40 veces mayor en los
diabéticos que en los no diabéticos. El

coste econdmico y social que esto repre-
senta no es dificil de imaginar, si bien no
existen datos oficiales conocidos del cos-
te global de la asistencia a los problemas
que presentan los pacientes con PD; algu-
nos estudios sobre costes de la asistencia
a enfermos diabéticos hablan de un coste
anual en Francia de aproximadamente
2.287 millones de €).

El Grupo de Consenso sobre Pie Dia-
bético de la SEACYV propone definir a esta
entidad patoldgica como ‘una alteracién
clinica de base etiopatogénica neuropdtica
inducida por la hiperglicemia mantenida,
en la que, con o sin existencia de isquemia,
y previo desencadenante traumdtico, se
produce la lesién o ulceracién del pie’.
Tiene una prevalencia en torno al 8-13%,
y afecta con mayor frecuencia a la pobla-
cion diabética entre 45 y 65 anos. Una ul-
ceraen el pie de un paciente diabético, con
relacion a uno no diabético, tiene menos
posibilidades de cicatrizar con facilidad,
es mds posible que se infecte y también lo
es que esta infeccién difunda y, por tanto,
que conduzca a una gangrena que compor-
te finalmente la amputacion.

Estos hechos se pueden entender con el
conocimiento de la fisiopatologia del PD.
Aunque no vamos a entrar en muchos de-
talles, si es importante recordar que exis-
ten tres factores fundamentales en la apa-
ricién y desarrollo de una ulcera en el pa-
ciente diabético: laneuropatia, laisquemia
(macro y microangiopatia) y la infeccién.
Ellos, unidos a factores externos o ambien-
tales, como el modo de vida, higiene local
o calzado inadecuado. Estos factores, no
tan sélo favorecen la aparicion de la tlce-
ra, sino que también contribuyen a su de-
sarrollo y perpetuacion.
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Dentro de la fisiopatologia de una le-
sién, deben considerarse tres tipos de fac-
tores: los predisponentes, que sitiian a un
enfermo en situacion de riesgo de presen-
tar una lesion; los desencadenantes o pre-
cipitantes, que provocan la rotura de la
piel; y los agravantes o perpetuadores, que
retrasan la cicatrizacién y conducen a
complicaciones. En el PD, los factores
predisponentes son aquellos que dan lu-
gar a un pie vulnerable, de alto riesgo de
desarrollar complicaciones; se incluyen
la neuropatia y la angiopatia, macro y
microangiopatia. En esta situacién de pie
vulnerable o de alto riesgo, actuaran los
factores precipitantes o desencadenantes,
de los que el mds importante es el trauma-
tismo mecdnico, y dan lugar a una tdlcera
o necrosis. Una vez aparecida ésta, pasan
a ejercer su accion los factores agravan-
tes, entre los que se encuentran la infec-
ciény laisquemia. La primera puede pro-
vocar un dafio tisular extenso, mientras
que la segunda retrasard la cicatrizacion.
Finalmente, la neuropatia evitara el reco-
nocimiento tanto de la lesién como del
factor precipitante.

La principal causa de lesién en el PD
es la utilizacién de un calzado inadecua-
do, que se sitia como causa desencade-
nante en aproximadamente el 40% de los
casos. Otras causas menos frecuentes son
la realizacion de una pedicura incorrecta,
las lesiones térmicas y los traumatismos
punzantes producidos por un cuerpo ex-
trafio. Cerca de la mitad de los enfermos
diabéticos con tlceras en los pies presen-
tan deformidades en los mismos, y en el
12% de ellos, la deformidad es la causa
directa de la lesion.

Las tlceras més frecuentes son las neu-
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ropdticas: entre un 45 y 60%; las neurois-
quémicas suponen entre un 25 y un45%y
las puramente isquémicas entre un 10y un
15%. Por tanto, la neuropatia se implica
en un 85-90% de las tlceras del PD.

La neuropatia predispone a los micro-
traumatismos inadvertidos; la forma mas
frecuente es la polineuropatia simétrica
distal, que afecta a fibras nerviosas sensi-
tivas, motoras y autonémicas. El trastor-
no sensitivo se caracteriza por disminu-
cién de la sensacion de dolor y tempera-
tura y, posteriormente, de la sensibilidad
vibratoria y de tacto superficial; debido a
ello, los enfermos diabéticos con neuro-
patia pueden no ser capaces de notar pe-
quefios traumas mecdnicos, la presién
inadecuada ejercida por zapatos mal ajus-
tados o cualquier otro tipo de traumatis-
mo, lo que da lugar a la formacién de
callosidades y deformidades. Los defec-
tos de los nervios motores pueden provo-
car atrofia de los musculos intrinsecos del
pie y dar lugar a deformidades del pie,
como los dedos en martillo o en garra. La
neuropatia autondmica origina pérdidade
sudoracion, fisuras secas de la piel e ines-
tabilidad vasomotora, con aumento del
flujo por los shunts arteriovenosos, que
puede conducir a isquemia capilar.

Todo esto, en los estadios méas avan-
zados dard lugar a la neuroartropatia de
Charcot. Tanto las callosidades, como las
deformidades y la neuroartropatia de
Charcot, provocan un aumento de la pre-
sion plantar, factor etiolégico mas impor-
tante en las tlceras neuropéticas.

La macroangiopatia no es mds que una
arteriosclerosis en enfermos diabéticos y
evoluciona hacia la isquemia progresiva
en los MMII; las lesiones ateromatosas
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en los enfermos diabéticos son multiseg-
mentarias, bilaterales y mds prevalentes
en los segmentos infrageniculares y dis-
tales, ademas de desarrollarse de forma
mas precoz, rapida y extensa. La microan-
giopatia afecta a los capilares, arteriolas y
vénulas de todo el organismo; su impor-
tancia en la etiopatogenia de la udlcera del
PD parece ser menor a la que en principio
se le ha atribuido; por si misma es poco
probable que cause ulcera, aunque es res-
ponsable de la necrosis tisular por el fra-
caso de la funcidn de la microcirculacion,
que en los enfermos diabéticos se debe a
una interaccién de los efectos que sobre
ella tienen la neuropatia, la macroangio-
patia y la propia microangiopatia.

Finalmente, la alteraciéon inmunolé-
gica, una vez instaurada la dlcera, facilita
la aparicién y progresion evolutiva de las
infecciones.

De esta forma, a la predisposicién de
los enfermos diabéticos para desarrollar
ulceras de causaneuropdticay lamacroan-
giopatia, se asocia la alteracion de la flora
microbiana normal de origen endégeno y
el descenso en la eficacia de los mecanis-
mos de resistencia a la infeccidon, como
consecuencia de las alteraciones metabo-
licas. Ya dijimos que la neuropatia auto-
némica condiciona una pérdida de las
funciones vasomotoras y del reflejo de
sudoracién del pie; como consecuencia
directa, provoca sequedad de la piel y
aparicion de grietas que, asociadas a la
disminucion del flujo sanguineo por los
capilares nutritivos secundaria a la aper-
tura de los shunts arteriovenosos, hacen
que el pie en la DM constituya una impor-
tante puerta de entrada de infecciones. La
etiologia de las ulceras infectadas en el
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pie suele ser polimicrobiana y los micro-
organismos que con mayor frecuencia las
infectan son los bacilos gramnegativos,
aerobios y anaerobios facultativos ( E. coli,
Proteus, Klebsiella), las pseudomonas y
la flora anaerobia (peptoestreptococos y
bacteroides). Ademas, los enfermos dia-
béticos pueden tener un riesgo incremen-
tado de colonizacién por dermatéfitos,
especialmente en los espacios interdigi-
tales, y constituyen un factor mayor pre-
disponente para el desarrollo de infeccio-
nes complicadas. La presencia de fisuras
epidérmicas y erosiones crean una impor-
tante puerta de entrada para bacterias pio-
genas. Se han descrito mdltiples defectos
en la respuesta inmune en la DM, que
contribuyen al desarrollo y control de
infecciones, afectan especialmente a la
respuesta de la serie blanca, en la que se
alteran fendmenos como la diapédesis,
adherencia, quimiotaxis y capacidad des-
tructiva de los polimorfonucleares, defec-
tos agravados cuando son concomitantes
a un control incorrecto de la glicemia.
De forma simple, podemos explicar la
secuencia mds habitual de aparicién de
una tlcera en un paciente diabético como:
el hecho inicial suele ser tan banal como
una pequeiia fisura producida en cualquier
punto de la piel. A partir de aqui, penetran
los gérmenes y producen la infeccién lo-
cal que, en muchas ocasiones, pasa des-
apercibida para el paciente; se produce
entonces la extension de la infeccién a
través de las vainas tendinosas del pie, y
conduce a una infeccién importante con
necrosis tisular, donde se aprecia una
oclusién trombética de los pequefios va-
sos que, al afectarse ya en el diabético,
conduce a una no limitacién del proceso,
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por lo que se obliteran muchas arteriolas.
Esta infeccion puede agravarse por la is-
quemia, en funcién de que la disminucién
del aporte de oxigeno facilita, por unlado,
la difusién de la infeccidn y el crecimien-
to de los anaerobios, y, por otro, la neuro-
patia, con pérdida de sensibilidad. Esta
‘microangiopatia infectiva’ puede destruir
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también las barreras fibrosas (como la
aponeurosis plantar, las vainas tendino-
sas y otras estructuras) y la piel, y permite
que se produzca la propagacién a la por-
cion distal del pie. Aparecen, de esta for-
ma, las dreas de gangrena; que sean secas
o himedas dependerd de la rapidez de
propagacién del proceso.
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Diagnostico diferencial y tratamiento general
de las ulceras vasculares

J.M. Llaneza-Coto

Introduccion

Siempre que aparece una lesion tréfica en
cualquier parte del cuerpo humano, se
pondran en marcha una serie de mecanis-
mos bioldgicos que se encaminan a su
reparacion y epitelizacion. Estos proce-
sos bioldgicos se han agrupado clésica-
mente en tres fendmenos bésicos:

— Cicatrizacién.

— Epitelizacion.

— Contraccion.

Nuestra labor como médicos deberd en-
caminarse a respetar estas reacciones
bioldgicas que el propio paciente pone
en marcha, sin interferir -mediante tra-
tamientos locales o generales— en estas
respuestas naturales de los organismos
e intentar colaborar, siempre que sea po-
sible, en la potenciacién de dichos fe-
némenos.

Con los conceptos anteriormente ex-
puestos, debemos actuar ante los pacien-
tes con lesiones trdficas vasculares con
dos premisas fundamentales:

1. Correccién de la enfermedad de base
que origina la ulceracién

2. Proporcionar un ambiente local lim-
pio, cdlido y himedo, que permita la
correcta respuesta local anteriormen-
te comentada.

Diagnéstico diferencial

Esta patologia no es infrecuente, con una
prevalencia superior al 1% dentro de la
poblacién general —datos que aportara el
ponente encargado del estudio epidemio-
16gico—. Estas cifras nos dan unaideade la
gran importancia socioecondmica del pro-
blema, que suele atenderse por una gran
cantidad de profesionales, en muchas oca-
siones de diferentes especialidades (ciru-
janos vasculares, cirujanos generales, der-
mat6logos, médicos internistas, médicos
de atencién primaria, etc.); por eso, es
importante intentar buscar un minimo de
consenso, por parte de todos, para el trata-
miento de este tipo de pacientes.
Creemos que, antes de plantearnos el
inicio de cualquier tipo de tratamiento, local
o general, que coadyuve a cicatrizar una
lesion tréfica de etiologia vascular, debe-
mos realizar un diagnéstico etioldgico, con
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Tabla. Clasificacion etiologica. presencia o no de dolor acompaiiante, el

. N o aspecto de los bordes y fondo de la lesion
Insuficiencia venosa Hematologica Déficit vitamina B . o )
y los trastornos tréficos perilesionales, asi
Grandesarterias Anemiacelulas Lepra como las posibles enfermedades conco-
falciformes . .
mitantes del paciente, suelen llevarnos al
Enfermedadarterial Policitemia CGota conocimiento del origen de la lesién en la
periférica mayor parte de los casos.
Embolos Leucemia Piodermagangrenoso
EnfermedaddeBuerger  Talasemia Necrobiosis lipoidica Al g oritmo dia gn Sstico
Microcirculacion Trombocitopenia Féarmacos
Microangiopatia DBT Malignidad Micética Como ya comentamos anteriormente,
Vasculitis Carcinoma Artefactual aunque la§ p0s1b111dadejs/ etlo,lo.glcas ante
epidermoide la presencia de una lesién tréfica en una
] ] extremidad son muy numerosas, a efec-
Enfermedad colédgeno Sarcomade Kaposi L. L. .
tos didacticos debemos distinguir cuatro
Neuropética M etastasis secundaria tipos bdsicos:
DBT Linfosarcoma — Isquémicas.
— Venosas.
— Neuropéticas.

el fin de pautar unas bases terapéuticas que
nos lleven a la curacién. Existen multitud
de procesos etioldgicos vasculares que
pueden causar una ulcera (Tabla). Sin
embargo, hay cuatro formas bdsicas que
solemos ver en la consulta diaria:

— Venosas.

— Enfermedad arterial.

— Infarto cutaneo.

— Neurotrdficas.

Disponemos, actualmente, de una gran
bateria de pruebas bioldgicas y apoyo
instrumental (eco-Doppler, arteriografia,
flebografia, etc.), que pretenden facilitar-
nos un diagndstico preciso de la enferme-
dad de base; sin embargo, en la mayoria
de los casos, una buena historia clinica y
una exploracién adecuada, con la precisa
atencioén a la localizacion de la lesion, la

— Por infarto cutaneo.

Siempre que un paciente acude a nues-
tro centro con una ulcera en la extremi-
dad, utilizamos un algoritmo diagndstico
que se describe en la figura. En primer
lugar, se realiza una historia clinica deta-
llada, y una exploracién fisica bdsica.
Mediante la palpacién de los pulsos, la
localizacién de 1a lesion, el aspecto de los
bordes y el fondo, la evolucién de la le-
sién en el tiempo, la presencia de dolor y
signos infecciosos, asi como las altera-
ciones generales y locales acompaiiantes
de la lesién, nos permitirdn una aproxi-
macién diagndstica muy importante.

Una vez realizada esta primera toma
de contacto con el paciente, recogemos
un cultivo de la lesién y procedemos a la
realizacién de pruebas complementarias,
segin la orientacién etiolégica que hu-
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biésemos realizado. Ante toda tlcera is-
quémica realizaremos un estudio Dop-
pler con indices tobillo/brazo y, poste-
riormente, arteriografia, con el fin de
planificar la posible revascularizacién de
la extremidad, para conseguir el cierre
de la lesidn. Si pensamos que estamos
ante un proceso debido a una patologia
que origina una hipertensién venosa,
nuestra primera opcion serd la realiza-
cién de un eco-Doppler, que nos permite
valorar el estado hemodindmico, tanto
del sistema venoso superficial como del
profundo. Ante las dlceras por infarto
cutdneo, nuestra actitud dependerd de la
sospecha diagndstica inicial. Cuando
creemos que el posible origen es un cua-
dro de ateroembolismo, estamos obliga-
dos a buscar la fuente embdlica median-
te arteriografia, angio-TAC, e incluso
ecotransesofdgico. Aquellas que supon-
gamos son secundarias a una enferme-
dad sistémica, iniciaremos los correspon-
dientes estudios generales (busqueda de
vasculitis), para identificar la patologia
debase e instaurar el correspondiente tra-
tamiento especifico. En algunas ocasio-
nes, el origen de estas lesiones tiene como
trasfondo una hipertension arterial (HTA)
mal controlada. En estos casos, todo pa-
ciente debe someterse a los estudios per-
tinentes para estadificar la HTA y poste-
rior control de la misma. Por ultimo, en
los casos de lesiones tréficas neuropéti-
cas, ademds de buscar el posible origen
etiolégico, haremos especial hincapié en
realizar el diagndstico diferencial con las
dlceras neuroisquémicas, por la clinica
y la exploracién general, en cuyo caso
tomariamos la misma actitud que con las
ulceras de origen isquémico.
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Ulceras de extremidades

A 4

Historia clinica y exploracion general

Localizacion, dolor, bordes, fondo, tejidos perilesionales, etc.
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Infarto cutaneo
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Arteriografia neuroisquémicas

Eco-doppler

Ateroembolismo HTA

Vasculitis

— arteriografia
—angioTAC
— eco-transesofagico

Estadificar HTA Estu*ios generales

Figura.

Tratamiento general

En este apartado nos referiremos funda-
mentalmente al grupo de las lesiones ve-
nosas y arteriales.

Como norma general, debemos inten-
tar corregir los procesos que dieron lugar
a la aparicion de la lesion como conse-
cuencia de un proceso de sufrimiento
cutdneo y se necesitan, en la mayor parte
de los casos, procedimientos quirtrgicos.

— En el caso del déficit arterial, realiza-
remos la correccidn de la obstruccién
arterial mediante técnicas de revascu-
larizacién, tanto de cirugia abierta
como procesos endovasculares, que
nos lleven a conseguir un estado cir-
culatorio apropiado para poder conti-
nuar, posteriormente, con tratamiento
local, hasta la curacién completa de
las heridas. Podemos decir, como nor-
ma general, que conseguiriamos un
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resultado que permitird albergar espe-
ranzas de cicatrizacion lesional, cuan-
do el indice tobillo/brazo postopera-
torio se encuentre por encima de 0,5.

— Cuando el origen del problema es ve-
noso, la cirugia tiene como objetivo
la correccion de los cambios hemodi-
ndmicos. La terapia conservadora no
previene, a largo plazo, la recurren-
cia de la dlcera; por lo tanto, siempre
que sea posible, debe acompaiiarse
de cirugia venosa, previa realizacién
de un estudio detallado, con eco-
Doppler y, en ocasiones, con flebo-
grafia, para valorar la morfologia y
hemodinamica del sistema venoso su-
perficial y profundo.

Una vez corregido el trastorno hemodi-
ndmico de base, la colocacién de injertos
cutdneos favorece la cicatrizacién de las
lesiones y disminuye el tiempo de cura-
cién total de las heridas.

Todo lo anteriormente expuesto ha
justificado, a lo largo del tiempo, su efi-
ciencia, corroborada en innumerables
publicaciones cientificas. Sin embargo,
no siempre es posible realizar este tipo de
tratamientos, bien por problemas genera-
les del paciente o porque no existan unas
posibilidades técnicas de revasculariza-
cion, o correcciéon hemodindmica de la
extremidad. En estos casos, los pacientes
pueden estar condenados a la amputacién
de la extremidad o a vivir con ulceras
permanentes o recidivantes, que deterio-
ran la calidad de vida del enfermo. Para
intentar evitar estas situaciones se descri-
ben en la literatura una serie de tratamien-
tos generales, que pensamos deben indi-
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carse como terapia coadyuvante, del tra-
tamiento anteriormente descrito, o como
alternativa a la amputacion de la extremi-
dad o condenar al paciente a convivir con
ulceras inveteradas.

La eficacia, efectividad y eficiencia
de este tipo de terapias es muy dificil de
valorar, ya que existen pocos estudios
prospectivos, aleatorizados y con un buen
nivel de evidencia. Ademas, la construc-
ciénde un grupo control correcto y fiable,
resulta verdaderamente complicado.

En la revisiéon que realizamos, ade-
mds de la experiencia personal, hemos
seleccionado los aceptados en consen-
sos internacionales, los estudios de meta-
andlisis con buen nivel de evidencia y las
revisiones de la libreria Cochrane, y se-
leccionamos:

Patologia arterial

— Fotohemoterapia.

— Oxigeno hiperbérico.

— Deambulacién, compresion intermi-
tente y presion negativa.

— Neuroestimulacién epidural.

— Simpatectomia lumbar (quirdrgica y
quimica).

— Prostanoides.

— Otros farmacos vasoactivos o antiagre-
gantes: anticoagulantes, desfibrinoge-
nantes, L-arginina, pentoxifilina.

— Angiogénesis inducida por genes.

Patologia venosa
— Ultrasonidos.
— Terapia electromagnética.
— Farmacos: pentoxifilina, Zn oral, AAS.
— Liéser.
— Terapia compresiva.
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Tratamiento local de las ulceras vasculares

A. Abejon-Arroyo

Introduccion

La alta incidencia de poblacién que pade-
ce ulceras vasculares, las prolongadas
estancias hospitalarias y las largas bajas
laborales, hacen que el ‘tratamiento lo-
cal’ de este tipo de lesiones sea un reto
para el profesional sanitario.

La eleccién del tratamiento local se
hara sobre la base de unos criterios de
valoracion:

— Estado general del paciente, su pato-
logia base o el proceso causante de la
lesidn.

— Caracteristicas de la dlcera (tamafo,
profundidad, localizacién, presencia
de tejido necrético, infeccidn, valora-
cion de la zona periulcerosa, produc-
tos utilizados anteriormente, etc.).

Desbridamiento

Se realiza si la tlcera presenta tejido ne-
crético o esfacelos. Es esencial para que
la herida cicatrice correctamente, ya que
el tejido necrético es un caldo de cultivo
para bacterias y puede causar infeccion.

Al eliminar este tejido, las propias defen-
sas del organismo acttian en el proceso de
cicatrizacién y fomentan la autdlisis; si
esto no se consigue, hay un retraso de
cicatrizacién, ya que, al adherirse a la
dermis, impide la formacién de nuevas
células epiteliales y dificulta la actividad
de los fibroblastos, células fundamenta-
les en la formacién del nuevo tejido de
granulacion.

Cuando hay una pérdida de sustancia,
se forma una costra compuesta por fibri-
na, coldgeno, elastina, células muertas y
bacterias. Para que la herida cicatrice
adecuadamente hay que eliminar la esca-
ra, sin dafiar el tejido sano subyacente.

Es muy importante elegir el tipo de
desbridamiento, que se realiza en funcién
del tipo de herida y del paciente.

Hay dos tipos de desbridamiento: no
selectivo y selectivo.

Elno selectivo elimina, al mismo tiem-
po que el tejido necrético, parte del tejido
sano; en la actualidad no se usa, aunque
hay profesionales que lo utilizan todavia.
Son de tres tipos:

— Ap6sitos de humedos a secos (adhe-
sion al tejido necrdtico).
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— Hidrodesbridamiento.
— Con agentes tépicos (antisépticos).

Los antisépticos son de escasa eficacia
limpiadora y antimicrobiana. Ademads de
destruir bacterias, también destruyen cé-
lulas que forman parte del proceso de ci-
catrizacién (granulocitos, monolitos, fi-
broblastos y tejido de granulacion); dentro
de estos antisépticos destacaremos, prin-
cipalmente, la povidona yodada, el hipo-
clorito sddico, peréxido de hidrégeno y
acido acético.

Aparecen efectos citotdxicos nocivos
para algunos pacientes sometidos a trata-
mientos prolongados en el tiempo.

El desbridamiento selectivo consiste
en la eliminacién del tejido necrético; hay
cuatro formas diferentes de realizarlo:

— Quirdrgico. Es el més rapido, siempre
que se elimine s6lo tejido necrético (a
veces, se acompaifia con tejido sano).
Se realizard con analgesia; si no, es
muy doloroso. A veces, se debe reali-
zar en quir6fano, y depende de la ex-
tension de la lesion. Existe riesgo de
infeccidn y de sangrado, especialmente
en pacientes con niveles de plaquetas
bajos o en tratamiento con anticoagu-
lantes. En ocasiones, esta técnica debe
repetirse o realizar un desbridamiento
mixto (con hidrogel).

— Osmodtico. Se produce una absorcién
de esfacelos mediante el intercambio
de fluidos de distinta densidad. Es un
método que, en la actualidad, no se
utiliza; la periodicidad de las curas es
cada ocho horas.

— Enzimdtico. Consiste en la elimina-
cién de tejido necrético mediante la
aplicacion de enzimas (colagenasa, es-
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treptoquinadasa, etc.), que degradan
la fibrina, el coldgeno desnaturaliza-
doy laelastina. La destruccién de leu-
cocitos produce una liberacién de en-
zimas proteoliticas (proteasa), que
ayuda a la separacién del tejido necré-
tico. Se utiliza muy frecuentemente,
pero tiene una gran capacidad para
irritar el tejido sano. Su efectividad se
puede anular si se utilizan antisépti-
cos. Las curas se deben realizar fre-
cuentemente, dado el periodo de acti-
vidad de los productos.

— Autolitico. El organismo es capaz de
digerir el tejido necrdtico en un am-
biente hiimedo. En el desbridamiento
autolitico es imprescindible mantener
laherida en un ambiente htimedo, para
facilitar la migracion de células que
interactdan con el tejido necrdtico.
Consiste en estimular la fibrindlisis,
que es lareabsorcién y destruccion del
codagulo de fibrina, formado mediante
la activacion de enzimas (lisozima).
Este proceso se inicia a las 48-72 ho-
ras de la aplicacion del producto, ca-
paz de crear, mantener y controlar el
medio himedo. Es un proceso indolo-
ro. Favorece la cicatrizacién al crear
un ambiente himedo en el lecho de la
herida y estimula una de las tres fases
de la cicatrizacion, la inflamatoria, que
es la responsable de la limpieza de la
herida.

Fundamento de la cura hameda

Diversos estudios han demostrado el efec-
to beneficioso del tratamiento humedo
sobre la cicatrizacion de las heridas. Di-
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cho efecto se ha observado en diversas
etapas de curacion de las heridas, como el
desbridamiento, la angiogénesis, la granu-
lacién y la epitelizacion.

Algunos hidrocoloides han demostra-
do que ejercen una absorcion y retencion
del exudado y controlan la cantidad del
mismo entre el apdsito y la lesion. Los
constituyen moléculas de gran tamafio con
gran afinidad a los liquidos, que en con-
tacto con el exudado de la lesién crean un
gel que mantiene un ambiente himedo,
que favorece la cicatrizacién y protege de
la infeccion.

En la actualidad, existe en el mercado
gran cantidad de productos que generan
condicion de cura en ambiente himedo.
Describiremos las caracteristicas de al-
guno de éstos y en qué tipo de lesiones se
pueden utilizar.

Poliuretanos

Se presenta en forma de ldmina fina de
poliuretano adhesivo.

Son apdsitos transparentes, semioclu-
sivos, permeables a gases y vapores, pero
no a liquidos. Crean un ambiente himedo
y estimulan la regeneracién tisular. Son
flexibles, lavables e impermeables a las
bacterias, pero no son absorbentes.

Se indican en heridas superficiales en
fase de epitelizacién y como proteccién
en zonas de ulceracion (OP SITE).

No se utilizan para tlceras flebostaticas.

Apositos absorbentes

Hay varias presentaciones:

— Espuma de poliuretano. Son apositos
absorbentes, no adherentes de poliu-
retano. Indicados en todo tipo de tlce-
ras exudativas y cavitarias. Se contra-
indica en tlceras infectadas y en ne-
crosis secas (ALLEVYN).

— Alginato cdlcico. Es un producto natu-
ral obtenido de la liofilizacién de las
algas pardas marinas. Son polisacdri-
dos naturales formados por la asocia-
cién de los dcidos gulurénico y manu-
rénico. La base es una fibra de alginato
sodico; a veces, se asocia a un hidro-
coloide: carboximetilcelulosa (CMC)
sodica. Se indica en udlceras exudativas
con necrosis humeda, cavitarias o in-
fectada. Se contraindica en tlceras no
exudativas, necrosis secas y en pacien-
tes alérgicos a los alginatos. Se produce
interaccién con los antisépticos loca-
les, antibidticos topicos y productos
enzimdticos. Laabsorcidn serealiza por
capilaridad, y tiene una capacidad de
absorcion de 15-20 veces su peso en
exudado, y de forma horizontal, por lo
que hay que proteger la zona periulce-
rosa. Se puede utilizar en udlceras infec-
tadas (SORBSAN). Hay que tener en
cuenta que, a veces, los alginatos se
adhieren al lecho de la lesion, y en este
caso existe la posibilidad de lesionar de
nuevo el tejido de granulacion.

Hidrogeles

Composicién base:

— Medios acuosos.

— Sistemas microcristalinos de polisa-
caridos.

— Polimeros sintéticos muy absorbentes.
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— CMC sddica.
— Alginatos.

Se presenta en varios tamafios, en forma
de laminas transparentes de gel (compues-
tos por agua y policrilamida).

Apésitos hidrocelulares transparentes
de varias ldminas de gel de polimeros de
poliuretano hidréfilo y agua, recubiertos
de una pelicula semipermeable a los gases.

Los hidrogeles liquidos en forma de gel.

Hidrogel en forma de gel

Compuesto por hidrocoloide:

— Pectina para la regeneracion.

— CMC sddica.

— Propilenglicol encargado del desbri-
damiento.

— Medios acuosos.

Favorecen la eliminacién del tejido ne-
crético y aportan la hidratacién necesaria
para que el tejido desvitalizado se someta
al proceso fisiolégico de desbridamiento
atraumatico, y favorecen el desbridamien-
to autolitico. Ademas, el exudado inte-
ractda con los hidrocoloides y proporcio-
na un medio himedo idéneo para la
cicatrizacién a través de la estimulacién
de la granulacién y epitelizacion.
Indicaciones: en tlceras con necrosis
o esfacelos, y se coloca dentro del lecho
de la herida sin que rebose la piel. Poste-
riormente, se puede utilizar un apdsito se-
cundario de hidrocoloide + poliuretano o
hidrocoloide en forma de hidrofibras; esto
depende de lo exudativa que sea la lesidon.
Con los hidrogeles, el apdsito se debe cam-
biar sélo cada tres dias o si existen fugas.
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Hidrocoloides

La composicién base es CMC sddica, ge-
neralmente asociada a otras sustancias hi-
droactivas con gran capacidad de absor-
cién y otras que le capacitan su capacidad
adhesiva. Habitualmente, la cubierta es un
poliuretano que puede ser permeable (apd-
sitos semioclusivos) o no (oclusivos) al
oxigeno.

Existen diferentes presentaciones. En
forma de:

— Grdnulos: de gran capacidad de ab-
sorcion.

— Pasta: para relleno de cavidades; su
uso se asocia junto a una placa.

— Placas: se presentan en varios tama-
fios y diferente composicién. Su dife-
rencia estd en la capa externa; unas
son de film de poliuretano y otras de
ldmina de espuma de poliuretano. La
capainterna la forma una matriz adhe-
sivade polimeros elastomeros, y cons-
tituyen una micromalla compuesta de
tres hidrocoloides (gelatina, CMC y
peptina).

Tanto el film como la espuma de poliure-
tano actian de barrera frente a gases, li-
quidos y bacterias. Cuando los hidroco-
loides entran en contacto con el exudado
de la lesién, éste adquiere estructura de
gel y se retiene en la estructura de la mi-
cromalla interna del apésito.

El medio de los apdsitos estimula lige-
ramente la accién de las enzimas desbrida-
doras del organismo y la geogénesis, y
facilita el desarrollo del tejido de granula-
cion. El medio himedo facilita la migra-
cién de células epidérmicas; es decir, este
tipo de ap06sitos facilita el desbridamiento,
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estimula la formacién de tejido de granu-
lacién y favorece la epitelizacion.

Otras presentaciones de hidrocoloides
extraabsorbentes: la fibra de hidrocoloi-
de llamada hidrofibra, compuesta de un
100% de polimero de hidrocoloide de
CMC sddica.

Presenta una elevada tenacidad cohe-
siva, tanto en condiciones de humedad
como de sequedad. Posee una accién hi-
drofilica, absorbe el liquido rdpidamente
y directamente dentro de las hidrofibras,
material que retiene los fluidos y los mi-
croorganismos presentes en ellos en el
interior de las fibras, incluso sometido a
compresion. Presentan propiedades he-
mostdticas, por lo que pueden controlar
hemorragias menores.

Por el disefio de sus fibras puede absor-
ber hasta 30 veces su peso en liquido; po-
see una alta resistencia a la atraccion, por
lo que permanece integro antes, durante y
al retirarlo después de su aplicacion. Otra
caracteristica es su forma de absorcidon, que
permite la expansidn vertical del liquido y
reduce al minimo la expansién horizontal,
y disminuye el riesgo de maceracion de la
zona periulceral. Se pueden utilizar en
heridas infectadas; las capas de hidrofibra
son capaces de retener bacterias como Sta-
phylococcus aureus y virus.

Apésito hiperhidrostatico

Es un nuevo apésito para el cuidado de las
heridas, que combina tres avanzadas tec-
nologias que aportan un nivel éptimo de
humedad en el lecho de la herida, para
una cicatrizacién mds rdpida en heridas
exudativas.

Consta de tres capas: una capa adhesi-
va de hidrocoloide, una capa de hidrofi-

bra y una capa de film/espuma de poliu-
retano (absorcién/evaporizacion).

La capa adhesiva de hidrocoloide pre-
senta unas perforaciones, que permiten el
paso rapido del exudado a las capas supe-
riores para producir un gel cohesivo. Fa-
vorece la cicatrizacién y la retirada del
tejido necrético de la herida, sin dafiar al
tejido neoformado. Aporta una suave ad-
herencia que, junto con la capacidad de
retencién del exudado, ayuda a proteger
la zona periulceral. Los cambios de ap6-
sitos son féciles e indoloros y no dejan
residuos (el apdsito no tiene peptina ni
gelatina) ni produce olor.

La capa de almohadilla absorbente se
compone, a su vez, de dos capas: la infe-
rior es una mezcla de fibras de celulosa y
de CMC. La superior se forma con un ma-
terial absorbente de fibras de viscosa/po-
liéster.

La capa inferior de hidrofibra gelifica
rapidamente en contacto con el exudado
y engloba éste y las bacterias dentro del
gel. Realiza una expansion vertical y de
retencion del exudado, y mantiene el ex-
ceso de humedad alejado de la piel; evita
asi el retroceso del exudado nuevamente
al lecho de la ulcera y reduce el riesgo de
fugay maceracién. Su poder de absorcion
es 20 veces su peso. Retiene el exudado
incluso en compresion y distribuye en toda
la superficie el exceso de exudado de la
capa inferior y maximiza la superficie de
evaporacion.

La capa de espuma/film de poliureta-
no semipermeable situada en la parte su-
perior del apdsito es de fino grosor bajo
coeficiente de friccidn, que permite que
el apdsito se adapte a la lesion. Es imper-
meable al agua y sélidos, pero permeable
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a gases y a vapores; actia de barrera fren-
te a bacterias y a virus. Absorbe el exceso
de humedad de las capas inferiores y no
permite su retroceso.

Este apdsito se indica en heridas muy
exudativas. Crea un maximo confort al
paciente (ausencia de dolor) durante los
cambios de apdsitos y entre cambios. Se
puede colocar bajo compresion y perma-
necer colocado hasta siete dias. Se puede
utilizar en heridas infectadas y como apo-
sito secundario sobre hidrofibras de hi-
drogel en lesiones cavitadas.

Apositos de carbon

Su composicién es de carbén activado.
Pueden presentarse en el mercado en for-
ma de carbdn activado + Ag (no son ap6-
sitos de cura himeda) y carbdn activado
+ alginatos e hidrocoloides.

Crean un ambiente adecuado para fa-
vorecer la cicatrizacién de las heridas,
mediante la absorcién de microorganis-
mos y lainmovilizacién de bacterias en el
aposito debido a la accién antibacteriana
de la Ag. Su poder de absorcidn tiene la
propiedad de eliminar los olores desagra-
dables y favorecer la calidad de vida del
paciente. Son apésitos de facil aplicacion,
se colocan directamente sobre la herida y
precisan un apdsito secundario. Se utili-
zan en heridas muy exudativas, infecta-
das y malolientes.

Tratamiento local de las ulceras

El tratamiento local se elegird en funcién
del aspecto de la dlcera. No existe un tra-
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tamiento tnico, sino varias posibilidades
terapéuticas adaptables a cada situacion.

Este tratamiento lo realizaremos con
los siguientes pasos:

Limpieza dela herida

Es una fase de gran importancia dentro de
los procedimientos del cuidado de las
heridas, que habitualmente no se da y se
realiza de forma mecdnica. El hecho de
limpiar correctamente una herida va a
tener una relacién directa con las condi-
ciones 6ptimas de una cicatrizacién co-
rrecta y una disminucién del riesgo de
infeccidn, ya que con la limpieza se reti-
ran microorganismos y material necroti-
co presentes en el lecho de la lesion.

Recomendaciones para la limpieza de
las dlceras segtin la AHCPR (Agency for
Health Policy and Research):

— Limpieza de la zona periulcerosa con
suero salino; se retiran restos de piel y
exudados si existieran, para evitar po-
sibles infecciones o enmascarar otras
lesiones ulcerosas.

— Limpiar las heridas inicialmente y en
cada cura, con la utilizacion de suero
salino.

— Utilizar la minima fuerza mecénica al
limpiar la dlcera, asi como para el se-
cado posterior.

— Utilizar el producto limpiador a una
presion suficiente que no cause dafio
en el lecho de la dlcera, pero que faci-
lite el arrastre de restos necréticos y
restos de curas anteriores.

— No limpiar las dlceras con antisépti-
cos locales (povidona yodada, 4cido
acético, clorhexidina, peréxido de hi-
drégeno, soluciones de hipoclorito,
etc.). Todos son productos quimicos
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citotoxicos para el nuevo tejido, y en
algunos casos su uso continuado pue-
de provocar problemas sistémicos.
Ningtin estudio ha demostrado que el
uso de antisépticos locales en la su-
perficie de heridas crénicas disminu-
ya significativamente el nivel de bac-
terias dentro del tejido de la ulcera.
— Ante la sospecha de infeccion, hay que
recoger una muestra para realizar cul-
tivo y antibiograma; si es muy exuda-
tiva, recoger cultivo por aspiracién. La
presencia de gérmenes parece no in-
terferir en el proceso de curacion. Ante
un cultivo positivo (més de 100.000
colonias) se instaurard antibioterapia
por via sistémica. No se recomiendan

los antibidticos por via tépica.

Desbridamiento de ladlcera

Si existe tejido necrético o esfacelos, se
realizard desbridamiento de la tlcera se-
gln las caracteristicas de ésta:

— Desbridamiento quirirgico. Hay que
tener en cuenta las caracteristicas de la
lesion y del paciente (nimero de pla-
quetas, anticoagulacion); se suele utili-
zar en lesiones de grandes dimensiones.

— Desbridamiento autolitico. Mediante
aplicacién de apdsitos de hidrocoloi-
de en forma de hidrogeles, hidrofibras
o ap6sitos hiperhidrostéticos. Si utili-
zamos hidrogeles, aplicar directamen-
te en el lecho de la lesidn, sin rebosar
el nivel de la piel circundante; hay que
tener en cuenta que la cura se realizara
cadatres dias, o antes, si tiene una fuga
de exudado. Estas sustancias se com-
ponen de CMC sddica, pectina (rege-
neracion), y propilenglicol (desbrida-
miento). Si la dlcera es muy exudativa
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se pueden utilizar junto con hidrofi-
bras, por el poder de retencién de flui-
dos y microorganismos presentes en
ellos en el interior de sus fibras, inclu-
so sometidos a compresion. Estos apd-
sitos de hidrofibra se componen al
100% de CMC sddica; se pueden uti-
lizar en lesiones infectadas y hacen
una absorcién del exudado de forma
vertical, y protegen la zona periulce-
rosa. Se deben cambiar cuando se ge-
lifique o se sature de exudado. Estos
apositos pueden permanecer coloca-
dos en la herida hasta siete dias. Colo-
cacion de ap6sito secundario. Los ap6-
sitos hiperhidrostaticos mantienen el
nivel 6ptimo de humedad en el lecho
de laherida, para una cicatrizacién mas
rdpida. La composicién de un nuevo
hidrocoloide (betahexive), al no tener
pectina ni gelatina, no genera residuos
y no produce olor; también se puede
utilizar en heridas infectadas.

Granulaciony cicatrizacion

Para favorecer la granulacién y cicatriza-
cién una vez se limpie la herida, se manten-
dran las curas en un ambiente himedo para
favorecer la migracion celular y evitar le-
sionar el lecho recién formado y se protege-
ra de posibles agentes infecciosos. Utiliza-
remos apositos que nos permitan espaciar
las curas, y tener en cuenta que en la actua-
lidad el tiempo maximo es de siete dias.

Registrar periédicamente las caracte-
risticas y dimensiones de la herida. Si la
tdlcera, tras un periodo de 4-6 semanas, no
ha evolucionado adecuadamente, debe-
mos considerar los siguientes factores:
error en el diagndstico inicial o inadecua-
do tratamiento aplicado.



SIMPOSIO: ULCERAS DE ETIOLOGIA VASCULAR

Compresion elastica

El dltimo paso es la compresion eldstica,
para controlar la posible insuficiencia
venolinfética, y tener en cuenta previa-
mente las contraindicaciones de su apli-
cacion, insuficiencia arterial, excesivo
edema y mal estado de la piel.

El mecanismo de accién sigue la ley
de Laplace (P= T/R), con lo que, al au-
mentar el radio de la zona de vendaje,
disminuye la presion que se ejerce.

El vendaje se coloca en funcién de la
actividad del paciente; si el paciente se
encama, se realizard una presion ligera; si
estd en ortostatismo, se ejercerd una pre-
sién de mds de 60 mmHg.

Este vendaje puede ser:

— Poco extensible: el sistema venoso su-
perficial no se colapsa en reposo y el
sistema venoso profundo se colapsa
en movimiento.

— Extensible: el sistema venoso superfi-
cial se colapsa siempre, y el sistema

venoso profundo en movimiento.

La contencién disminuye el didmetro de
la vena, el reflujo y la presién venosa, y
aumenta la velocidad del flujo venoso y
mejora la funcién de la bomba venosa.

La compresién eléstica se debe apli-
car por la mafiana, con el paciente en de-
cubito supino, antes de comenzar la deam-
bulacién. Se debe realizar en dorsiflexién
del pie, y ejercer una compresion decre-
ciente de tobillo a rodilla.

Se ha comprobado que la compresién
acelera el proceso de curacién de las tlce-
ras, pero no se puede destacar la eficacia
del vendaje de cuatro capas o el vendaje
de baja elasticidad. Se utilizan de forma
generalizada y difieren en su precio y en
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su método de aplicacion. Para aplicar un
vendaje compresivo, el paciente debe te-
ner un 10> 0,8.

El vendaje de cuatro capas se compo-
ne de un revestimiento interno de guata,
vendaje de soporte ligero, de compre-
sidén ligera en ocho, que ejerce una pre-
sién de 17 mmHg y vendaje cohesivo de
compresion ligera. Genera una presion
de 40 mmHg sobre un tobillo de circun-
ferencia de 18-25 cm. Si el tobillo pasa
de la circunferencia de 25-30 cm, el ven-
daje de compresion ligero y el vendaje
de soporte ligeros se sustituyen por ven-
dajes de presion mas fuertes. De acuerdo
con la ley de Laplace, se asegura la apli-
cacién de los niveles de presion suficien-
tes sobre la extremidad mdas gruesa vy,
asi, se favorece el retorno venoso y la
curacién de la ulcera.

Conclusiones

— Conocimiento por parte del profesio-
nal de los productos y sus caracteris-
ticas existentes en el mercado y cudl
es el mas adecuado para cada tipo de
tilcera o herida crénica.

— Convencerse de que lo que se hace es
lo adecuado.

— Que los apésitos sean de fAcil aplica-
cion y retirada, y se adapten alos relie-
ves cutdneos.

— Que constituyan una barrera antibac-
teriana.

— Reduccién de tiempo de curacién y
frecuencia de curas.

— Que produzcan mayor bienestar al pa-
ciente y disminuyan el dolor y propor-
cionen una mayor calidad de vida.
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Prevencion y calidad de vida
en pacientes con ulceras vasculares

A.Gonzalez-Gomez

Las ulceras vasculares (UV) constituyen
un gran reto de trabajo para los profesio-
nales de la salud; es dificil constatar una
prevalencia para estas tlceras, ya que los
datos se contradicen segin los autores;
para unos suponen el 0,1-0,2% y llegan al
2% para otros; en lo que si parecen de
acuerdo es en el aumento de los casos que
aparecen cada afio.

Las ulceras venosas o de estasis son
las mds frecuentes; representan el 60-80%
del total; un 10-25% son arteriales y,
aproximadamente, un 25% son mixtas.

Si pensamos que alrededor del 70%
de las dlceras recidivan, nos damos cuen-
ta de la magnitud del reto que tenemos
por delante.

Asi pues, se necesita abordar la aten-
cion a estos pacientes desde una perspec-
tiva integral, que contemple la preven-
cioén de los factores de riesgo (FR) y un
tratamiento que tenga en cuenta un plan
integral de cuidados para los pacientes y
su familia o cuidadores.

Estos enfermos son grandes consu-
midores de los recursos sanitarios de
que disponemos, ya que los cuidados
asociados al tratamiento que requiere

una persona con UV, con frecuencia se
prolongan.

Las UV producen, asimismo, en los
enfermos que las padecen, un deterioro
en su calidad de vida, e influyen negativa-
mente en las actividades de su vida coti-
diana, en su autoestima y en la forma de
relacionarse con el entorno; son enfermos
con gran absentismo laboral y con bajas
laborales prolongadas.

Por todo lo expresado anteriormente,
podemos decir que los pacientes con UV
sufren una gran carga emocional y econo-
mica, y todos nuestros esfuerzos deben
encaminarse a evitar la aparicién de la
tlcera, ya sea por primera vez (preven-
cién primaria) o porque recidive (preven-
cidn terciaria).

Prevencion primaria

Tiene que hacer hincapié sobre los FR
que inciden en la aparicidon de la tlcera y
sobre lo que nosotros podemos variar con
nuestras actuaciones; p. €j., no podemos
variar ni la edad del paciente, el sexo o la
predisposicién genética.

Enfermera-supervisora de
Cirugia Vascular. Hospi-
tal Universitario 12 de Oc-
tubre. Madrid, Esparia.
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Factores sobre los que podemos inci-
dir en mayor o menor medida o dar pautas
para paliar sus consecuencias:

a) Estilos de vida inadecuados:

— Condiciones de trabajo perjudiciales:
estar largo tiempo de pie, sobre todo,
ensuelos duros y frios; estar largo tiem-
po sentado, sobre todo con las piernas
cruzadas; permanecer en ambientes
demasiados caldeados, con aire calien-
te y himedo.

— Hébitos inadecuados en la higiene
personal: bafos muy calientes, per-
manencias prolongadas en saunas.

— Hébitos inadecuados en la alimenta-
cién: comidas demasiado copiosas,
consumo excesivo de grasas, dulces,
pan blanco, alimentos muy salados;
dieta pobre en fibras (en los pacientes
con insuficiencia venosa hay una alta
tendencia al estrefiimiento); consumo
excesivo de alcohol.

— Habitos inadecuados al vestir: corsés,
cinturones y ligas demasiadas apreta-
das; calzado estrecho, puntiagudo o
con tacén muy alto, botas muy ajus-
tadas.

— Tabaquismo.

— Sedentarismo.

b) Diabetes.

c) Hipertension.

d) Dislipemias.

e) Varices esenciales.

f) Estado de los miembros inferiores tras
trombosis venosa.

g) Obesidad.

Una vez vistos los FR que influyen en la
aparicién de UV, tanto de etiologia veno-
sa como arterial, se necesita planificar
junto con el enfermo y el cuidador las
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medidas a tomar para evitar la aparicién
de la tlcera.

Valoracién focalizada

Alahorade valorar aun paciente con UV,
o en riesgo de padecerlas, tendremos en
cuenta variables relacionadas con el esta-
do general del paciente, aspectos psico-
sociales y el entorno de cuidados.

Cuidados generales del paciente

— Presencia de FR: tabaco, sedentaris-
mo, habitos de vida inadecuados.

— Diagnésticos médicos: diabetes, hiper-
tension.

— Estadonutricional y de hidratacién del
paciente: ingesta de liquidos y alimen-
tos, estado general de piel y mucosas,
sobrepeso, obesidad.

— Palpacién de pulsos distales. Indice
tobillo/brazo.

— Presencia de edemas.

— Estado de higiene.

— Dificultades para la realizacién de las
actividades de la vida diaria.

Aspectos de cuidados psicosociales

— Capacidad, habilidad y nivel de moti-
vacion del individuo para participar
en su programa terapéutico.

— Efectos que provoca la tlcera sobre:
su autoestima y la percepcion de sus
capacidades; su relacion con los de-
mas (familia, amigos, pareja); su ni-
vel laboral y econémico.

Valoracion del entorno de cuidados

— Estructura familiar y apoyo entre los
miembros.
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— Identificacion del cuidador principal.

— Valoracion de las actitudes, habilida-
des, conocimientos y posibilidades del
entorno del cuidador.

Cuidados preventivos

Estos cuidados se destinan a controlar los
FR, evitar la aparicion de tlceras o dismi-
nuir el tiempo de curacién y a promover
el autocuidado.

Para ello, debemos ser capaces de
comunicarnos con nuestros pacientes y
sus familiares. La informacién es uno
de los pilares del autocuidado en la en-
fermedad y del mantenimiento de la
buena salud.

En ulceras arteriales

— Abandono del habito tabaquico, con
apoyo psicolégico si fuera necesario.

— Control de enfermedades asociadas y
FR: diabetes mellitus, hipertension
arterial, tabaquismo, dislipemias, obe-
sidad, etc.

— Realizar dieta equilibrada, y aumen-
tar, si es necesario, la ingesta de pro-
tefnas y vitamina C.

— Realizar ejercicio fisico diario; el
mejor es caminar.

— Inspeccionar los pies diariamente.

— Procurar mantener calientes los MMII,
con calcetines de lana, pero evitar las
fuentes directas y extremas de calor.

— Mantener una higiene adecuada de los
pies: usar un jabén de pH similar al de
lapiel, aclarado minucioso, secado sin
frotar.

— Sila piel se seca, aplicar crema hidra-
tante no perfumada, a partir de lanoli-

na (nunca en pliegues cutdneos ni en
piel himeda).

— No andar descalzos.

— Usar un calzado no apretado o dema-
siado grande, a ser posible de piel.

— Cuidado de las ufias: cortarlas con ti-
jera de punta roma, o, lo que es mejor,
limarlas con limas de cartén.

— No usar prendas ajustadas de cintura
hacia abajo.

— Evitar la presion de la ropa de la cama
en los pies.

— Elevarde 10 a 15 cm la cabecera de la
cama.

— Acudir a un centro sanitario en caso de
dolor al caminar o de que aparezcan
lesiones.

Enlceras venosas
Recomendacionespara
el cuidado de las piernas

Evitar:

— Estar mucho tiempo de pie o sentado,
sobre todo con las piernas cruzadas.
En el caso de tener que permanecer de
pie durante periodos prolongados,
efectuar paseos cortos y frecuentes.

— Estar mucho tiempo al sol, tomar ba-
flos demasiado calientes, asi como
recibir demasiado calor sobre las
piernas.

— Usar prendas de vestir ajustadas o
ligas.

— Usar calzado estrecho, puntiagudo o
con tacén alto.

— Comer en exceso, consumir demasia-
das grasas.

— Abusar de productos sensibilizadores,
como corticoides tépicos, aunque en
caso de eccemas amplios, puede nece-
sitarse usarlos algin tiempo.
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Realizar:

— Utilizar una adecuada contencion elas-

tica. En la mayoria de los pacientes
con insuficiencia venosa crénicay UV
recidivantes, se impone el uso de me-
dias elasticas (presion 35-55 mmHg);
es fundamental adaptar la talla de
media a cada paciente, segtin las indi-
caciones de cada fabricante, para evi-
tar que la media actiie como un torni-
quete, por apretar demasiado o que sea
ineficaz por no aplicar suficiente pre-
sién. Ademas, el paciente ha de adver-
tirse de que las medias ha de ponérse-
las antes de levantarse de la cama, mo-
mento en que las venas de las piernas
estardn menos repletas; deben llevar-
se durante el dia y retirarse por la no-
che. Aplican una presioén decreciente
desde el tobillo hasta la cintura o rodi-
lla. Es inevitable el tratamiento con
medias compresivas de por vida.
Ejercicio fisico moderado: pasear dia-
riamente, subir escaleras tan a menu-
do como sea posible, montar en bici-
cleta y, sobre todo, nadar.

Pasear por la playa o con las piernas
dentro del agua. La marcha dentro del
agua se puede realizar en la bafiera,
llena con unos 10-15 cm, e ir y venir
sobre una alfombrilla antideslizante.
El agua debe estar ligeramente tem-
plada (mds bien fria).

Utilizar calzado cémodo y soélido, de
tacon bajo, preferiblemente, pero no
plano.

Llevar una dieta equilibrada, baja en
calorias y con alto contenido en fibra
(legumbres frescas, pescado, frutas,
yogur, pan integral) y liquidos, a fin
de evitar el estrefiimiento.
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— Alsentarse, colocar las piernas en alto.

— Elevar el pie de la cama entre 12 y 15
cm con el empleo de una calza. No
usar almohadas para elevar el colchdn.

— Aplicar crema hidratante para impe-
dir la formacién de grietas. Tratar el
prurito y los eccemas para evitar el
rascado. Proteger la zona maleolar
contra golpes o rozaduras.

Medidas que estimulan
elriegosanguineo

— Compresion: mejora el retorno venoso
y reduce el reflujo, y disminuye la pre-
sién venosa. Mejora la sintomatologia
y el edema, y retarda la evolucién de la
enfermedad. Se indica en todos los
pacientes que presenten sintomatolo-
gia de IVC o varices, y que tengan un
indice tobillo/brazo >0,8. Puede ser me-
diante medias eldsticas o vendajes.

— Masaje por friccion: en posicién de sen-
tado, rodear el tobillo con las manos y
hacerlas deslizar, y presionar ligera-
mente, sobre la pantorrilla, la rodilla y
el muslo, hasta la ingle (una pomada
activadora de la circulacion local po-
tencia la eficacia de este ejercicio).

— Duchas frias: realizarlas especialmen-
te por la mafiana.

— Aspersion fria de la pierna: comenzar
por los dedos del pie, y deslizar el
chorro de agua por el pie y la pantorri-
1la hasta la corva, y hacerlo bajar se-
guidamente hasta el talon.

— Barios: alternar agua fria y caliente, y
acabar siempre con fria.

— Gimnasia:

a) En posicidn de tumbado: este ejercicio
se recomienda hacerlo antes de levan-
tarse o después de acostarse.
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b) Separacion de las piernas: levantar las
piernas estiradas, separarlas y cerrar-
las simétricamente de 10 a 15 veces.

¢) Giro de las piernas: levantar las pier-
nas estiradas y efectuar movimientos
giratorios en sentido tinico y opuesto
(10 veces).

d) Movimiento de pedaleo (15-20 veces).

e) Movimiento de los dedos de los pies:
levantar las piernas estiradas, doblar
alternativamente los dedos de los pies
y estirarlos de nuevo (20 veces).

f) Enbipedestacion: andar sobre la punta
de los talones y de puntillas. Realizar
movimientos giratorios con las pier-
nas y los pies.

g) En posicién de sentado: giro de los
pies, balanceo sucesivo sobre los de-
dos y los talones y flexoextension de
tobillo.

Todos los cuidados, anteriormente citados
y que todos creemos, seguro que deben lle-
var un programa de prevencion; no sirven
de nada si no somos capaces de implicar
activamente al enfermo, familia y cuidador
en ellos. Para que esto sea asi, debemos:

— Animar a la persona a que exprese sus
sentimientos, especialmente sobre la
forma en que se siente, piensa o se ve
a s misma.

— Animar a la persona a que haga pre-
guntas sobre su problema de salud, tra-
tamiento, progreso y prondstico.

— Ayudar a identificar las repercusiones
en las AVD.

— Fomentar la participacién del pacien-
te y la familia en la planificacién y
desempeifio de las actividades cotidia-
nas. Implicar al individuo y familiaen
el proceso.
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Simposio sobre Diagnéstico y Tratamiento
de las Ulceras de Etiologia Vascular

Situacion y problematica actual
en el manejo de las ulceras vasculares
en enfermeria de atencion primaria

R. Capillas

La atencién primaria (AP) a lo largo de
los afios 80 y con la puesta en marcha de
lareforma de la asistencia primaria, sufre
un cambio radical, en el que la participa-
ciéndel profesional de enfermeria adquie-
re un papel relevante.

Hasta ese momento nos encontramos
con la tipica consulta de Medicina gene-
ral, en la que el médico, en ocasiones con
la ayuda, o no, de una enfermera o de una
auxiliar de clinica, atendia un nimero muy
elevado de visitas, en un espacio de tiem-
po lo mds corto posible, sin utilizar nin-
gln tipo de registro o historia clinica;
basicamente, hacia de transmisor de pa-
cientes hacia los diferentes especialistas
o servicios del hospital de referencia o, en
sentido contrario, rellenaba las recetas
necesarias y pasaba los pacientes a los
practicantes de zona, encargados de rea-
lizar las técnicas pautadas desde las con-
sultas de especialidades o del hospital de
referencia.

Con la llegada de la reforma de la AP,
poco a poco se establece la necesidad de
trabajar en equipo; nacen las unidades
basicas asistenciales (UBA), constituidas
por un médico y una enfermera que se

ocupan de ofrecer a la poblacién que tie-
nen asignada una atencién integral, me-
diante la utilizacion de la historia clinica
tinica y compartida; buscan la forma de
ser lo mas resolutivos, e intentan dar los
cuidados necesarios a la ‘persona’ que
acude a la consulta para solucionar su
problema; con ello, se derivan al especia-
lista o al hospital sélo aquellos casos que
realmente asi lo precisan.

Légicamente, con este cambio la im-
portancia de la formacién del profesional
de la AP adquiere un cardcter decisivo,
tanto para el médico —aparece la especia-
lidad de Medicina Familiar y Comunita-
ria— como para el profesional de enferme-
ria, que precisa un perfil profesional nue-
vo y diferente, puesto que se ‘destina’ a
trabajar intimamente ligado a €1, en busca
de una identidad propia, que de alguna
manera demuestre aquello de que tam-
bién ‘hay inteligencia fuera del hospital’.

En esta situacién, aparecen las enfer-
meras que van a ocuparse del control de
los pacientes crénicos; se encargardn de
llevar a cabo los programas de activida-
des preventivas, a la vez que realizan la-
bores de educacién sanitaria en general
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(escuelas, pacientes crénicos, hogares del
pensionista, etc.), y una parte todavia re-
ducida de profesionales de enfermeria
empiezan también a realizar labores de
investigacion.

De esta forma, llegamos a la situacion
actual, en la que los profesionales de en-
fermeria de AP se han capacitado para
preparar y poner en marcha diversos pro-
tocolos de actuacion frente a diferentes
patologias, propios de enfermeria, ala vez
que han participado en el disefio y realiza-
cién de protocolos conjuntos (con médi-
cos de familia) y, dltimamente, en la ela-
boracién de guias de practica clinica, para
el control y tratamiento de algunas pato-
logias muy prevalentes en AP (hiperten-
sién arterial, diabetes, dislipemias, obe-
sidad, tdlceras por presion, etc.).

En el campo de las lesiones vascula-
res, que es el tema que nos ocupa en esta
ocasion, creo que se ha seguido un calen-
dario muy similar, y se ha hecho especial
hincapié en que probablemente por ser
procesos poco agradecidos y con una lar-
ga evolucidn, ha sido la propia enferme-
ria la que se ha preocupado de su autofor-
macién y de la ‘pequefia’ investigacion
que se ha llevado y se lleva a cabo en la
actualidad; también intenta buscar tera-
péuticas lomads ‘eficientes’ posibles, siem-
pre dentro de nuestro entorno, que no ol-
videmos es la AP de salud.

La eficiencia terapéutica se intenta
buscar en procedimientos que, sobre la
base de la evidencia cientifica existente —
que, por otro lado, escasea—, nos aportan
mejoras en cuanto a la calidad del trata-
miento y a la reduccién de ‘costes’, tanto
directos (material, mano de obra, etc.)
como indirectos; también se aflade la ven-

taja de evitar un mayor nimero de mani-
pulaciones de la lesién, con todo lo que
ello comporta.

Esta realidad histérica, de la que tan
orgullosos nos sentimos los profesiona-
les de AP, pienso que no se ha vivido, ni
se ha seguido, y lo que creo que es mds
grave, ni siquiera se ha tenido en cuenta,
en general, desde las especialidades, y
menos todavia desde el ambiente hospi-
talario, en el que paralelamente se ha pro-
ducido una gran ‘superespecializacién’;
se ha realizado un escaso, por no decir
nulo, trabajo en comiin, que ha hecho
aparecer todo tipo de recelos y discrepan-
cias entre los distintos profesionales de
los dos dmbitos.

Ha habido y hay, en muchos casos
todavia, una total falta de conocimiento y
de didlogo —palabra, dltimamente, muy
de ‘moda’— entre los profesionales sani-
tarios de los dos dmbitos de actuacidn.
Por un lado, los de primaria nos hemos
dedicado a intentar arreglar y organizar
nuestro dia a dia, muchas veces sin la
colaboracion —mds bien a espaldas— de
los profesionales del otro dmbito (espe-
cialidades y hospital), mientras que algo
parecido ha ocurrido en el &mbito hospi-
talario. Al final, resulta que la actividad
de primaria es una perfecta desconocida
para el profesional del hospital, y exacta-
mente lo mismo al revés, basicamente por
dos razones obvias:

1. Muy pocas veces se tiene en cuenta el
tratamiento que se aplica y se sigue en
una lesion vascular en la consulta de
AP, cuando el paciente acude a la con-
sulta del especialista de zona, o del
servicio hospitalario de referencia;
mas bien todo lo contrario: no es infre-
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cuente el ‘menosprecio’ de ese trata-
miento ambulatorio cuando se ve des-
de la consulta especializada.

2. Cuando un paciente sale de alta del
servicio del hospital y acude a la con-
sulta de primaria, siempre llega con
un tratamiento que, en principio, es
inamovible (es de un especialista), y
que, ademds, no tiene en cuenta para
nada cudles son las posibilidades rea-
les de que se dispone en esa consulta
de primaria (personal, material, etc.).

Llegados a este punto, hemos de plan-
tearnos algiin tipo de estrategia que re-
dunde en beneficio de todos, profesiona-
les de AP y especialistas, sin perder de
vista ni un solo momento que el tnico
beneficiado, al final, deberd ser aquella
persona que tenga un problema vascular,
ala que ‘entre todos’ deberemos ayudar a
mejorar su nivel de calidad de vida.

Diria que hemos de plantear unas li-
neas de futuro muy claras, que pasarian
por reconocer a la enfermera de AP como
un ‘agente de salud’, que, por un lado, ofrece
unaatencidnintegral delapersona—nosdlo
cuidamos o cerramos la ulcera, sino que
cuidamos a la persona que padece esa tl-
cera—, y por otro, realiza una seleccion de
casos que, a través de la continuidad asis-
tencial y, en caso necesario, mediante la
interconsulta especializada (no derivacion),
es capaz de ayudar a aumentar la eficien-
cia, no tan solo de la AP, sino también de
la propia atencién especializada.

Existen experiencias, sobre todo entre
hospitales pequefios y su dmbito de in-
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fluencia, en las que se han establecido
lineas de actuacion conjuntas (hospital-
AP), que satisfacen a todos los profesio-
nales, y que parecen indicar que ese pue-
de ser un camino a seguir.

En general, este tipo de experiencias
se realizan entre la AP y centros hospita-
larios con un dmbito geografico de influen-
cia ‘relativamente pequefio’.

Seguramente, en el caso de los gran-
des hospitales de referencia, con una
amplia zona de influencia, la linea a se-
guir podria ser establecer un circuito de
comunicacién entre profesionales médi-
cos y de enfermeria de los dos dmbitos,
para que tanto unos como otros tengan
conocimiento de la realidad en la que se
desenvuelven, y puedan buscar solucio-
nes que —vuelvo a insistir— mejoren la
atencién que reciben los pacientes, y dar,
ala vez, la sensacién a todos los profesio-
nales, y de paso ala ‘poblacién’, de que se
trabaja de forma conjunta y coordinada.

Para que esto pueda suceder, creo que
‘todos’ (médicos de familia, especialistas
y enfermeras, tanto de hospital como de
primaria) deberiamos empezar por hacer
un pequeio acto de humildad, y creer que
cadaprofesional en su ‘parcela’ y con ‘cri-
terio’ intenta hacer las cosas lo mejor po-
sible; con ello, deberfamos ‘enterrar el
hacha de guerra’, y abrirnos a colaborar y
aprender con otros profesionales en todo
aquello que sirva para mejorar nuestra
atencién a la poblacion.

Seguramente, todo esto podria con-
verger en el concepto de una palabra cla-
ve: ‘consenso’.
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Tratamientos futuros de las ulceras
cutaneas cronicas

A. Meana-Infiesta, S. Llames

A pesar de los conocimientos adquiridos
en los tultimos tiempos sobre las causas
etioldgicas de las ulceras cutdneas croni-
cas y los mecanismos fisioldgicos del
proceso de reparacion de heridas, muchas
de las tlceras cutdneas crénicas son pro-
cesos de muy larga y dificil solucién. Hoy
en dia, este hecho resulta extrafio ante la
opinién publica: una medicina capaz de
resolver con éxito graves enfermedades
es incapaz de solucionar una ‘simple’
herida cutinea.

Actualmente, se conocen muchos de
los eventos que acontecen en el curso del
cierre de una herida. Este conocimiento
hace que se puedan disefiar nuevas estra-
tegias para el tratamiento de esta patolo-
gfa. Sin embargo, la extraordinaria com-
plejidad de este proceso y las miiltiples
causas etioldgicas que pueden intervenir
en el desarrollo de una tlcera, hace que
todavia queden muchas lagunas en el
conocimiento del porqué una determina-
da herida cutdnea no cicatriza.

Lareparacion de una herida es un pro-
ceso dindmico, que incluye la presencia
de elementos celulares del torrente san-
guineo, mediadores solubles de la infla-

macion, factores de crecimiento celular,

proteinas de la matriz extracelular y célu-

las especificas de la piel. Este proceso

dindmico se puede dividir en tres partes

mas o menos definidas:

1. Inflamacion.

2. Formacioén del tejido cicatricial.

3. Remodelacién del tejido cicatricial
para formacién del tejido definitivo.

Estas tres fases que artificialmente sepa-
ramos pueden encontrarse al mismo tiem-
po en distintas zonas de una herida deter-
minada.

La inflamacién se produce tras el pro-
ceso de extravasacion sanguinea, en el que
intervienen las plaquetas y todos los fac-
tores solubles que estdn en su interior
(PDGF, TGF-B, TGF-a, etc.). También
otros elementos formes de la sangre, neu-
tréfilos y, en un segundo tiempo, mono-
citos-macréfagos.

Las células de la reaccién inflamato-
ria cambiardn poco a poco la composi-
cién de los factores solubles del lecho de
la herida y probablemente inicien la sin-
tesis de proteinas de la matriz. Estos dos
elementos haran que las células dérmicas
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migren hacia el lecho de la herida e ini-
cien la reparacidn y sustitucién progresi-
va de las proteinas del proceso inflama-
torio por las proteinas dérmicas natura-
les. Finalmente, las células epiteliales
migraran hacia la herida e intentaran cu-
brir toda su superficie. Una vez cerradala
herida, el proceso remodelador continda
hasta la substitucién de todo el tejido in-
flamatorio producido por un tejido ‘casi’
similar al previo.

No se aclara qué parte de este proceso
se dafia en el desarrollo de una ulcera cré-
nica a partir de una etiologfa determinada,
y probablemente en una misma ulcera se
presenten dafios a diferentes niveles. Sin
embargo, este esquema puede aportar ideas
sobre diferentes opciones terapéuticas,
destinadas a favorecer el cierre definitivo.

A una tlcera podemos aportar:

1. Factores solubles de inflamacidn/cre-
cimiento.

2. Proteinas de la matriz dérmica.

3. Células (epiteliales y dérmicas).

Se repasan estas posibilidades y sus limi-

taciones actuales:

1. Factores solubles. Suelen ser peque-
flos péptidos obtenidos mediante in-
genieria genética. El principal proble-
ma es su elevado precio y las altas
dosis de producto necesarias para rea-
lizar su efecto, ya que se inactivan
con rapidez y desaparecen del lecho
de la herida. También se necesita sa-
ber que, normalmente, se utiliza un
s6lo factor —como mucho la combi-
nacién de dos factores— en el trata-
miento, por lo que la combinacién fi-
sioldgica normal de factores solubles
presentes en una herida, no se repro-
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duce completamente. Existen mode-
los que asocian estos factores a un gel
que facilite la liberacion lenta en el
lecho de la herida. Otra posibilidad es
la produccién de alguno de estos fac-
tores solubles por queratinocitos ge-
néticamente modificados y el tras-
plante de estas células sobre la herida
(véase mas adelante). Existe, sin em-
bargo, una fuente sencilla y barata para
aportar estos factores. La colocacién
sobre el lecho de la herida de un coé-
gulo de plasmarico en plaquetas. Este
codgulo aporta los factores de origen
plaquetario que inician el proceso
reparador y los factores de crecimien-
to presentes en el plasma. El plasma
puede ser una fuente autéloga y bara-
ta de factores de crecimiento, que ya
se usa con cierto éxito en algunas le-
siones de diferentes epitelios.

2. Matriz extracelular. El aporte de una
matriz extracelular al lecho de la heri-
da puede iniciar, favorecer y guiar el
programa normal de reparacion. Esta
matriz puede facilitar el anclaje de las
diferentes células implicadas (macré-
fagos, fibroblastos, etc.). Una matriz
dérmica acelular se puede asociar a
una membrana impermeable que haga
de funcién barrera e impida la conta-
minacién bacteriana de la herida. Esta
matriz dérmica también puede poblar-
se de fibroblastos antes del trasplante,
con lo que nos encontrariamos ante la
tercera posibilidad de tratamiento.

3. Células. Las células de la piel son ba-
sicas en la reparacion de una herida.
Las células se pueden cultivar in vi-
tro, aumentar su nimero a partir de
una pequefia biopsia cutdnea, afiadir
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allechodelaheriday esperar que ace-
leren el proceso de reparacién. En di-
ferentes estudios se han utilizado tan-
to fibroblastos dérmicos (equivalen-
tes dérmicos, dermis artificiales)
como queratinocitos (equivalentes
epidérmicos). También se puede usar
una combinacién de estos dos tipos
celulares (equivalentes cutdneos, piel
artificial). Las células pueden proce-
der del propio paciente o de donantes.
Dada la elevada edad de muchos pa-
cientes afectos de ulceras crénicas, la
posibilidad de realizar un cultivo au-
télogo se limita. Las células trasplan-
tadas en el lecho de la herida sinteti-
zan proteinas de la matriz y factores
solubles que mejoran la vasculariza-
cion de la herida. En algunas ocasio-
nes, permanecen en el lecho o epiteli-
zan definitivamente la herida. Tam-
bién podrian utilizarse prototipos de
dermis o piel artificial con células ge-
néticamente modificadas capaces de
sintetizar una elevada cantidad de

factores de crecimiento (p. €j., quera-
tinocitos que sinteticen factor de cre-
cimiento endotelial).

En resumen, existen multiples vias para
abordar el cierre de una herida cutdnea
crénica. La existencia de multiples trata-
mientos en medicina equivale a decir que
no existe una solucién perfecta. A esta
falta de solucién ideal, hay que anadir méas
problemas que limitan el uso de estas tec-
nologias:

— Elevado coste de los productos, algu-
no de ellos disparatado para el uso en
un sistema publico de salud.

— Escasa o nula disponibilidad de los
productos. Actualmente, en Espaiia
s6lo hay un laboratorio que facilite a
los hospitales productos de ingenieria
tisular para este tipo de tratamientos.

La existencia de laboratorios hospitala-
rios que ‘fabriquen’ a un precio razonable
este tipo de alternativas, facilitard en un
futuro préximo su definitiva difusién.
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In Memoriam.
Dr. José Antonio Jiménez-Cossio

L. Riera de Cubas

José Antonio se ha ido.

Muchas veces pensamos que la vida
esinjusta, asilo pienso ahora. Apenas hace
siete meses celebrdbamos su jubilacién
con una cena; afrontaba la jubilacién con
ilusién porque me decia que ya era el
momento de compartir mds tiempo con
su familia, con Pilar, con sus hijos Javier
y Marfa del Mar, y también, sospecho,
con sus nietas, a las que queria ver crecer.

No pensaba dejar de trabajar, pero que-
ria hacerlo a su manera, dedicandose a sus
pacientes, a sus publicaciones y a escribir
un manual sobre Angiologia y Cirugia
Vascular, pero sin el agobio ni la presién a
la que hoy nos someten los hospitales.

Conoci a José Antonio en 1977. Se
inauguraba entonces el Hospital Ramén
y Cajal y, en él, sunuevo servicio de nues-
tra recién reconocida especialidad.

Destacaba por sus ganas de trabajar. Su
afan investigador lo llevé a ser innovador
en muchos aspectos de la especialidad que
hoy conocemos. Su interés cientifico lo

conducia a leer incansablemente y a pro-
fundizar en los casos clinicos que trataba.
Todo ello se ha visto reflejado en numero-
sas publicaciones en revistas de impacto.

Quiero recordarlo con esa actitud tan
suya, mezcla de satisfaccién y orgullo
cuando conseguia algo por lo que habia
luchado. Recuerdo esa actitud cuando
consiguid la plaza de jefe de servicio del
Hospital La Paz, o cuando fue nombrado
profesor de Angiologia y Cirugia Vascu-
lar en la Universidad Auténoma de Ma-
drid. Ultimamente también mostraba esa
actitud cuando venia al hospital con una
de sus nuevas publicaciones bajo el bra-
zo. Era feliz organizando o acudiendo a
congresos, simposios o reuniones cienti-
ficas, compartiendo esos dias con sus
amigos, y es precisamente en uno de esos
encuentros donde nos ha dicho adiés. Ha
sido en Lisboa, en uno de los que més le
agradaban y al que nunca dejé de acudir.

Todos hemos perdido a un compaiiero
y yo, ademds, a un amigo.
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Breve resefia curricular

Naci6 en Ceuta el dia 22 de septiembre de 1937

Estudié Medicinaen la Universidad de Cadiz y enla Universidad Complutense de Madrid, donde se licencié en 1963.

Meédico adjunto enel Servicio de Cirugia Vascular, Theresienkrankenhaus. Manheim, Alemania, 1963-1964.

Meédico adjunto en el Servicio de Cirugia General, Kreiskrankenhaus. Reutlingen, Alemania, 1964-1968.

Obtencion del titulo aleman de Cirugia Vascularen 1968.

Médico adjunto del Servicio de Cirugia Vascular en la Ciudad Sanitaria Francisco Franco. Barcelona, 1970-1975.
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