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Cirugia ex vivo y autotrasplante
en el tratamiento de aneurismas de arteria renal

A.Y. Ysa-Figueras, A. Clara, N. de la Fuente-Sédnchez,
L.M. Roig-Santamaria, M. Miralles, A. Santiso-Ferndndez,
R. Martinez-Cercos, F. Vidal-Barraquer Mayol

EX VIVO SURGERY AND AUTOTRANSPLANT
IN THE TREATMENT OF RENAL ARTERY ANEURYSMS

Summary. Introduction. The discovery of an underlying pathology affecting the renal artery, as
a consequence of the development of non-invasive morphological explorations, may, in the
future, lead to an increase in the incidence of extracorporeal renovascular surgery. Aims. The
purpose of this study was to conduct a survey of our case mix of patients submitted to ex vivo
surgery in renal artery aneurysms (RAA) and a detailed evaluation of the surgical system.
Patients and methods. Between 1989 and 2001, 254 surgical interventions were conducted on
the renal artery in our clinic, seven of which corresponded to RAA resections using extracor-
poreal surgery (one in the main trunk, one in the first bifurcation, three in the first branch and
two in the second branch). The average age of patients was 56 years (three males, four females).
Sixwere hypertensive (2.5 drugs) and they all maintained renal functioning. An ex vivo resection
was performed under renal protection provided by local cold and Eurocollins solution, grafts
being inserted from the hypogastric artery (four cases), the internal saphenous vein (two cases),
or mixed (vein-PTFE, one case). Average time of the renal ischemia: 100 min. The renal graft
was implanted in the primitive iliac artery (six cases) or in the aorta (one case). Results.
Immediate patency and survival: 100%. Morbidity: one pleural effusion and two retroperito-
neal haematomas with no clinical repercussions. Arterial tension became normalized in 4/6
patients, and the need for hypotensive drugs was reduced in the other two. Renal functioning
remained stable in all cases. Mean follow-up time was 23 months (78-2 months), and only one
occlusion was detected at 78 months. Conclusion. Ex vivo renal reconstruction constitutes an
excellent therapeutic option for certain cases of renovascular disease, and is associated with a
very satisfactory clinical response. [ANGIOLOGIA 2003; 55: 295-310]
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Introducciéon

después del primer trasplante renal, reali-
zado en los gemelos Herrick. Desde en-
El autotrasplante renal fue descritoporpri-  tonces, lacirugiarenal ex vivo se hautiliza-
mera vez por Hardy en 1963 [1], 10 afios ~ doenel tratamiento de casos seleccionados
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y complejos de enfermedades renovascu-
lares (Fig. 1), alteraciones ureterales y tu-
mores renales [2-4].

A lo largo de las dos tdltimas déca-
das, nuestro conocimiento sobre el diag-
nostico y el tratamiento de la estenosis
de la arteria renal ha experimentado un
notorio avance. En este contexto, el de-
sarrollo de métodos poco o nada invasi-
vos, como la ecografia Doppler, la an-
giorresonancia magnética (angio-RM)
o la angiotomografia computarizada
(angio-TAC), ha permitido descubrir nu-
merosos casos de patologia vasculorre-
nal subyacente. Por otra parte, el desa-
rrollo de técnicas de revascularizaciéon
endovascular ha abierto la posibilidad
de su indicacion en lesiones distales al
tronco principal de la arteria renal. Por
cualquiera de ambas circunstancias
(descubrimiento de patologia subyacen-
te compleja o correccidn de tratamientos
endovasculares complejos fallidos), es
razonable pensar que a lo largo de los
proximos afios aumente el nimero de
pacientes tributarios de cirugia ex vivo
de arteria renal.

Esta perspectivanos hallevado arevi-
sarnuestra casuisticade cirugia ex vivo de
la arteria renal y autotrasplante, y a eva-
luar, ala luz de nuestra experiencia y de la
literatura, la sistemdticaquirdrgicade este
tipo de intervenciones.

Pacientes y métodos

Entre 1989 y 2001 se practicaron, en el
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascu-
lardel Hospital del Mar, 254 procedimien-
tos quirtirgicos sobre la arteria renal, de

Figura 1. Aneurisma de la bifurcacién de la arteria renal.

los cuales siete casos correspondieron a
cirugia ex vivo y autotrasplante.

La edad media de los pacientes fue de
56 afios (72-40), y de ellos tres eran varo-
nes y cuatro mujeres. Seis pacientes eran
hipertensos, controlados con una mediade
2,5 farmacos (1-5). Lafuncionrenal estaba
preservada en todos ellos (concentracién
de creatinina sérica menor de 1,3 mg/dL).
Cinco pacientes presentaban factores de
riesgo arterioscleréticos —tabaquismo (cua-
tro casos), dislipemia (un caso); no hubo
ningln caso de diabetes mellitus— y sélo
uno presentaba arteriopatia periférica en
un grado moderado. Los siete casos pre-
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Tabla I. Caracteristicas clinicas de los pacientes intervenidos.

Figura 2. Topografia de los aneurismas renales que se intervinieron mediante
cirugfa ex vivo y autotrasplante. a) 1 caso; b) 1 caso; c¢) 3 casos; d) 2 casos.

sentaban aneurismas de arteria renal (seis
saculares y uno fusiforme), y uno de ellos
presentaba, ademds, unaestenosis con afec-
tacion de ramas (Tabla I).

Los aneurismas se detectaron mediante
ecografia Doppler (siete casos), TAC (seis
casos) y angio-RM (un caso), como conse-
cuencia de un estudio etioldgico de hiper-
tension en seis casos o de forma accidental
en un caso. En todos los pacientes se prac-
ticé una arteriografia comprobatoria, y se

Edad-sexo Aho HTA  Creatinina (mg/dL)  Aneurisma Lado Diédmetro (cm) Localizaciéon
1 72-M 1989 Si(1F) 1,2 Sacular Der. 2 2.2 rama
2 66-F 1997 No 0,7 Sacular Izq. 3,8 Pral./1.* rama
3 40-F 1999 Si(2F) 0,8 Fusiforme Der. Varios Pral.
4 57-M 1999 Si(5F) 0,8 Sacular Der. 2 1.% rama
5 62-M 1999 Si(3F) 1,3 Sacular Der. 1,2 2.2 rama
6 42-F 2000 Si(2F) 0,8 Sacular Izq. Varios 1.2 rama
7 52-F 2001 Si(2F) 0,9 Sacular Der. 1,6 1.2 rama
B b
localiz6 lalesion en el tronco principal de la
arteria renal en un caso, en la primera bifur-
cacion en otro, en unarama principal en tres
y, finalmente, en una rama secundaria en
doscasos (Fig. 2). Enningtn caso se detect6
una patologia aneurismética en la arteria
renal contralateral o en la zona adrtica.
] d]

La indicacién de correccién quirdrgi-
ca se estableci6 basandose en:

— Hipertensidn arterial (HTA) con necesi-
dad de dos o mads hipotensores en un
contexto de cociente entre el didmetro
delaarteriarenal y el didmetro del aneu-
risma mayor de 2,5 en tres ocasiones
(casos 4, 6, 7; véase la figura 3).

— HTA moderada (un formaco) en presen-
cia de un aneurisma de 2 cm (caso 1).

— Aneurismas multiples con estenosis que
afectaba a las ramas e HTA (caso 3).

— HTA grave més aneurisma con cocien-
te menor de 2,5 (caso 5).

— Aneurisma de 3,8 cm en ausencia de
HTA (caso 2).

La reconstruccion quirtdrgica ex vivo fue
electiva en todos los casos. Durante la in-
tervencion, el paciente se coloca en decu-
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Figura 3. Arteriografia de los aneurismas renales que se intervinieron mediante cirugia ex vivo y autotrasplante.

bito supino, con unarotacion contralateral ~ (lumbotomia modificada con reseccién
de 45° de la cintura escapular y la cintura  opcional de la 11.% costilla y prolongacion
pélvica entre 0-10° sobre 1a mesa operato-  pararrectal hacia la espina iliaca anterosu-
ria. Se practicd una incision tipo Jackson  perior). Se alcanza la celda renal mediante
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Figura 4. a) Tomografia computarizada (TAC): doble lesion aneurismética en
la arteria renal izquierda; b) Arteriografia: doble aneurisma renal (aneurisma
verdadero y pseudoaneurisma por una ruptura intraparenquimatosa del pri-
mero).

un abordaje retroperitoneal, y, posterior-
mente, se disecan el pediculo renal y el
uréter hasta la bifurcacién iliaca. Se sec-
cionael pediculo vascular (incluyendouna
pastilla amplia de la vena cava), antes de
depositar el rifién en un recipiente con hie-
lo picado. No se secciona el uréter, pero se
mantiene pinzado para evitar el paso a la
circulacién sistémica de la solucién pre-
servante a través de los vasos ureterales.
Luego se procede a la impregnacion
del parénquimarenal (por via arterial) con

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 295-310

solucién preservante Eurocollins (4 °C),
hasta objetivar la salida de ésta por su
extremo venoso. Llegado este punto, se
introduce un catéter de oclusién-perfu-
siénatravésdelavenarenal y se perfunde
retrogradamente la soluciéon de Euroco-
Ilins, mientras se procede a suturar el ori-
gen aortico de la arteria renal y el defecto
de cava con sutura longitudinal.

Tras una exposicién adecuada en con-
dicién ex vivo de la lesion arterial, se pro-
cedio a la reparacion del aneurisma me-
diante una interposicién de la arteria hi-
pogdstrica homolateral en cuatro casos,
la vena safena interna en dos casos y la
vena safena interna mds un injerto de 6
mm de PTFE en uno (reimplantacién or-
totépica + asociacion de derivacion aor-
torrenal por dudas sobre la viabilidad de
la técnica). La técnica de reconstrucciéon
del caso 1 se resume en la tabla II.

Elcaso?2 constituye un caso singular de
correccion quirurgica. Se trataba de una
paciente de 66 afios ala que se le descubri6
de formaaccidental una doble lesién aneu-
rismdtica en la arteriarenal izquierda (Fig.
4). El examen arteriografico confirmé la
presenciade undoble aneurismarenal (uno
de ellos aparentemente intraparenquima-
toso). En la intervencion se evidencié una
doble ectasia, sin que se pudiera definir
con claridad si la que se localizé distal-
mente era un aneurisma verdadero o un
pseudoaneurisma por una rotura intrapa-
renquimatosa del proximal. La solucién
técnica que se propuso fue lainstilacién de
azul de metileno por la luz arterial verda-
dera (observando la ausencia de relleno
distal), lo que confirmé el diagnéstico de
pseudoaneurisma, tras lo que se procedid
a su reparacion (Fig. 5).
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Tabla Il. Descripcion y esquematizacion de las diferentes correcciones.

Caso Correccion

1 Anastomosis temporotemporal
con safena interna a pastilla

de cara posterior de aneurisma

que incluye cuatro colaterales

2 Reseccién falso aneurisma
+ reconstruccién seis ramas
en dos grupos y anastomosis
temporotemporal con hipogéstrica

3 Sutura simple aneurisma
distal + anastomosis
temporotemporal con hipogéstrica

4 Reconstruccion en embudo
de tres ramas y anastomosis
temporotemporal con safena interna

5 Anastomosis temporotemporal
del tronco principal
y laterotemporal de una rama

6 Tres anastomosis temporotemporales
con tres colaterales hipogastrica

7 Anastomosis temporotemporal
entre ramas y temporotemporal
con hipogastrica

Todos los rifiones se reimplantaron en
la arteria iliaca primitiva ipsilateral, ex-
cepto en un caso, por presencia de atero-
matosis en esa zona. El rifién se implant6
en lafosailiacay, en ocasiones, hubo que
invertirlo de acuerdo a la disposicion de
los vasos (Fig. 6). En ningtin caso se fij6
el rifién a la fosa pélvica.

La sutura lateroterminal del pediculo
se inicid en el segmento venoso (sin anu-
dar) y se continud en el extremo arterial.

300

Posteriormente, se lavo a través de la
anastomosis venosa la solucién preser-
vante remanente en el parénquima (para
evitar su paso a la circulacién sistémica
tras la retirada del pinzamiento). El tiem-
po medio de isquemia renal fue de 100
min (50-150 min). No se practicé ningin
examen angiografico peroperatorio com-
probatorio al finalizar el procedimiento.

El seguimiento clinico de los pacien-
tes se realizé mediante visita ambulatoria




Figura 5. a) Pseudoaneurisma renal por una rotura intraparenqui-
matosa de un aneurisma renal verdadero; b) Ausencia de tincion
del pseudoaneurisma tras instilar azul de metileno por la arteria
nativa; ¢) Reconstruccion de un doble aneurismarenal (pseudoaneu-
risma y aneurisma verdadero) mediante la arteria hipogastrica.

o contacto telefénico con su centro de re-
ferencia en los sujetos que habitaban fue-
ra de nuestra area de influencia. En todos
los casos se valord la funcionalidad del
injerto mediante ecografia Doppler renal
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(primer y sexto mes tras la cirugia y, pos-
teriormente, anual) y con la practica de
arteriografia (dos casos) o angio-RM (un
caso) si existian dudas sobre su permeabi-
lidad o una mala ventana ecografica. Res-
pecto a la HTA, se considerd:

— Resultado éptimo: curaciéonde laHTA
(tensioén arterial < 145/90 mmHg) sin
precisar soporte farmacoldgico.

— Buen resultado: 1a disminucién de 20
mmHg en la tension arterial o dismi-
nucion en el nimero de hipotensores.

— Mal resultado: elmantenimiento o de-
terioro del status de presion arterial
del paciente comparado con el que se
presentd previo a la intervencion.

Finalmente, respecto a la funcién renal,
se consider6 un buen resultado el mante-
nimiento o mejora de las cifras de creati-
nina, y un mal resultado, el empeoramien-
to de ésta superior al 20%.

Resultados

La permeabilidad y la supervivencia in-
mediatas fueron del 100% (Tabla III). Un
paciente presentd un derrame pleural en
el posoperatorio, que no requirié drenaje,
y dos pacientes presentaron un hemato-
ma retroperitoneal que no precis6 ningu-
nareintervencion, pero si una transfusién
de dos concentrados de hematies. La es-
tancia media hospitalaria de los pacientes
fue de 10 dias (8-16 dias).

La tensidn arterial se mantuvo dentro
de lanormalidad (sin soporte farmacolo-
gico) en cinco de siete pacientes. Los dos
sujetos restantes disminuyeron las nece-
sidades de tratamiento hipotensor hasta
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dosfarmacos (necesidades previas de cin-
coy tres firmacos, respectivamente). No
se observé un empeoramiento de la ten-
sién arterial en ningun caso. Todos los
sujetos conservaron la funcién renal den-
tro de la normalidad (creatinina menor
de 1,3 mg/dL), y no se objetivé una aso-
ciacién de ésta con los tiempos de isque-
mia renal peroperatoria.

El seguimiento medio de los pacien-
tes fue de 23 meses (2-78 meses); se de-
tectdé dnicamente una oclusion tras 78
meses de permeabilidad (caso 1). Asi-
mismo, el inico exitus de la serie corres-
ponde a este mismo paciente (cuatro afios
después de la oclusién del injerto), de
forma secundaria a un accidente vascu-
lar cerebral.

Discusion

La mayor parte de los aneurismas rena-
les son asintomaticos, y el 35% se de-
tectan en el estudio de HTA [5]. Se pre-
senta hematuria en un 30% de los casos,
y es probablemente secundaria a micro-
infartos (trombosis de pequefio vaso),
hipertension o ruptura parcial del aneu-
risma dentro del sistema pielocalicilar
[6]. Otras complicaciones de esta enti-
dad son la diseccidn, el microembolis-
mo, la hidronefrosis y la fistula arterio-
venosa secundaria aerosion sobre la vena
renal. Se produce ruptura aneurismética
aproximadamente en el 5% de los casos;
es mds frecuente en aneurismas parcial-
mente calcificados o no calcificados, y
en aquellos con un didmetro superior a
1,5 cm [7]. En este contexto, las indica-
ciones absolutas de correccién quirtr-

Figura 6. Inversion del injerto en la fosa pélvica en funcién de la disposi-

cion/adaptabilidad de los vasos.

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 295-310



Tabla lll. Resultados y seguimiento de los pacientes intervenidos.
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Tiempo isq. (min) Material Morbilidad Estancia (dias) Permeabilidad Funcion renal  HTA
1 50 Safena interna Derrame pleural 16 Ocluido N N
+ PTFE (78 meses)
2 150 Arteria hipogastrica 8 30 meses N N
3 70 Arteria hipogastrica 1" 25 meses N N
4 130 Safena interna Hematoma M 12 meses N HTA (2 F)
5 90 Safena interna Hematoma 12 5 meses N HTA (2 F)
6 90 Arteria hipogastrica 9 10 meses N N
7 120 Arteria hipogéstrica 8 2 meses N N

gica parecen incluir un tamaifo aneuris-
mético mayor de 2 cm, un incremento
reciente de su didmetro, HTA grave, do-
loren el flanco o hematuria y finalmente
evidencia de diseccién, embolismo,
trombo o estenosis renal significativa
concomitante [8-11].

La tendencia actual en el manejo de
esta patologia parece encaminarse hacia
soluciones endoluminales; sin embargo,
los resultados obtenidos en estudios pre-
vios [2,12-14], asi como los que se refle-
janen esta serie, avalan la reconstruccion
ex vivo de lesiones complejas de arteria
renal, dificilmente asumibles mediante ci-
rugiaconvencional o endovascular (aneu-
rismas intraparenquimatosos, displasias
renales y lesiones extensas excesivamen-
te periféricas para abordarlas mediante mi-
crocatéteres, o lesiones con alto riesgo de
pérdida yatrogénica de parénquima renal
en caso de embolizacién dificultosa)
[15,32]. Ademads, merece la pena sefialar
que la cirugia de banco debe considerarse
como un recurso técnico a tener en cuenta

ante cualquier adversidad durante el de-
sarrollo de una intervencion renal.

Lacirugfarenal exvivo entranael ries-
go de la pérdida del rifién si no puede
resolverse técnicamente la lesion arterial
(aneurisma, estenosis difusas, etc.), por
lo que debe informarse claramente al pa-
ciente sobre esta posibilidad. No siempre
puede preverse claramente la eventual
complejidad quirdrgica antes de la opera-
cidn, apesar de disponer de estudios diag-
nosticos exhaustivos. Por consiguiente,
este tipo de procedimientos s6lo debe prac-
ticarse en indicaciones quirurgicas estric-
tas. En ocasiones, los hallazgos peropera-
torios permiten una correccion adecuada
de la lesidn arterial sin precisar la cirugia
ex vivo, como en los casos que se ilustran
en lafigura 7. En estos pacientes, se plan-
ted la intervencidn con vistas a una re-
construccién ex vivo que, finalmente, no
fue necesaria y pudo resolverse mediante
cirugia convencional.

Lacirugiarenal ex vivo en aneurismas
de arteria renal suele seguirse de una cu-

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 295-310
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racion o mejoria de la hipertension arte-
rial [15-18], apesar de que larelacién entre
ambas entidades es fisiopatoldgicamente
compleja [19]. En nuestra serie, también
hemos observado una clara mejoria de las
cifras de tension arterial después de la in-
tervencion. La funcién renal de nuestros
pacientes permanecio estable durante el
seguimiento. Obviamente, este hecho debe
interpretarse con prudencia, ya que todos
los sujetos presentaban lesiones unilate-
rales y el correcto funcionamiento del ri-
fién contralateral podriaenmascarar la dis-
funcién del rifién intervenido. A pesar de
ello, series con un seguimiento del injerto
mediante renograma isotépico muestras
resultados similares [15].

Aspectos técnicos
Lumbotomia modificada

Las ventajas de la laparotomia media y el
abordaje transperitoneal en la cirugia ex-
tracorpdrea aparecen descritas por auto-
res como Murray [20]. Sin embargo, no-
sotros preferimos, al igual que otros
autores, la incision pararrectal ampliada
[15], ya que permite una excelente expo-
sicion retroperitoneal tanto de la fosa re-
nal/uréter como de la fosa iliaca/arteria
ilfaca interna y sus colaterales, indepen-
dientemente de la lateralidad del rifién
intervenido (Fig. 8). La descripcién de las
ventajas/inconvenientes del abordaje re-
troperitoneal conrespecto alacirugiatrans-
peritoneal se han descrito ampliamente y
no son el objetivo del presente estudio.

Extraccion renal

El abordaje del pediculo renal (Fig. 9) de-
be ser cuidadoso, rehuyendo lasobredisec-
cion para evitar la decorticacion del rifion

Figura 7. Ejemplos de pacientes en los que se previo la cirugia ex vivo y
que pudieron resolverse mediante cirugia convencional. a) Caso 1: resec-
cién y sutura simple; b) Caso 2: reseccién mas injerto temporotemporal;
¢) Caso 3: reseccion més plastia de arteria hipogéstrica.

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 295-310



Figura 8. Lumbotomia pararrectal modificada.
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y la devascularizacién del uréter. Tam-
bién presenta relevancia la inclusion de
una pastilla amplia de vena cava (en par-
ticular parala venarenal derecha, dada su
menor longitud) parahacer mds asequible
la posterior anastomosis en la vena iliaca.

Algunos autores [21,22] recomiendan
laseccién ureteral para facilitar el manejo
ex vivo del injerto y para soslayar redun-
dancias/kinkings tras la reimplantacion.
Sin embargo, creemos que ésta no es es-
trictamente necesaria en la patologia re-
novascular, y como sefala Barral [15], la
seccion ureteral prolonga el tiempo qui-
rurgico y puede provocar posteriores fis-
tulas, reflujo y estenosis.

Perfusion renal

Las soluciones que se utilizan para preser-
var el parénquima renal en las diferentes
series son multiples: Ringer lactato [20],
Ringer lactato-manitol [23], HTK-solu-
cion [24], BHCC-solucion [25], entre
otras. Nosotros utilizamos la solucién de
Eurocollins siguiendo la pauta y técnica
de los grupos de trasplante renal de nues-
tro entorno con excelentes resultados.

Figura 9. Abordaje renal y de su pediculo por via extraperitoneal.

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 295-310

Figura 10. Perfusion del injerto renal con solucion de Eurocollins
mediante catéter de oclusion-perfusion.
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Figura 11. Reconstruccién ex vivo de la arteria renal mediante la interposicién de la arteria hipogéstrica.

Abouna [26], Brekke [27], Barral [15] o cidn se caracteriza por su condicién hiper-
Novick [28] se decantan también por la  potasiémica (10,45 g/100 mL de fosfato
utilizacién de este preparado. Esta solu-  monopotasicoy 37,75 g/100 mL de fosfa-
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Figura 12. Anastomosis venosa (a) y arterial (b) del injerto renal en la
arteria ilfaca primitiva.

Figura 13. Reimplante renal ubicado en la fosa iliaca sin renopexia.

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 295-310
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to dipotdsico), y permite preservar la via-
bilidad del parénquima en condiciones de
isquemia fria durante el tiempo suficiente
para practicar la reconstruccion (Fig. 10).

Reconstruccion

Tal como preconizan otros grupos [13,
15], coincidimos con el uso preferente de
material autélogo para la reconstrucciéon
renal ex vivo. La arteria hipogéstrica se
muestra, por sus caracteristicas anatomi-
cas (configuracién/colaterales), como ma-
terial de eleccién (Fig. 11); la vena safena
interna o la arteria epigdstrica [29] son al-
ternativas que hay que considerar. A pesar
de todo, existen argumentos a favor y en
contra del uso de los diferentes materiales:
— Displasia o arteriosclerosis que afecte
a la arteria hipogastrica [20].
— Dilatacién de injertos de vena en pa-
cientes jovenes [30].
— Trombogenicidad y posibilidad de so-
breinfeccién para los materiales pro-
tésicos.

Reimplante

Existen discrepancias sobre el lugar id6-
neodereimplantaciéndelinjertorenal. Asf,
diferentes autores recomiendan la ubica-
cion en la aorta infrarrenal para evitar el
eventual desarrollo de ateromatosis distal
[31]. Sin embargo, coincidimos de nuevo
conBarral [15] en que el posible desarrollo
de esta patologia en pacientes predomi-
nantemente displdsicos es poco probable
(s6lo un paciente de nuestra serie presen-
taba arteriopatia periférica, y en grado
moderado). La secuencia de anastomosis
del injerto renal es semejante a la que se
practica en el transplante renal (Fig. 12).
Enprimerlugar, se practicala anastomosis
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venosa, que se deja sin anudar. Posterior-
mente se practica la anastomosis arterial,
se retira el pinzamiento del injerto y se
aspira el contenido hemadtico a través de la
anastomosis venosa para evitar el pasoala
circulacién sistémicadelasolucionde pre-
servacion. La fijacion del injerto renal en
la fosa pélvica también constituye un pun-
to de controversia para algunos autores
[15]; no se se ha realizado en ningun pa-
ciente de nuestra serie y no se haobservado
movilizaciones a lo largo del seguimiento
(Fig. 13). Por dltimo, algunos autores pre-
conizan la conveniencia de efectuar un
examen angiografico comprobatorio du-
rante la intervencion [5,20]. En nuestra
serie, no practicamos esta exploracion a
ningtin paciente, pues estimamos los pard-
metros clinicos (coloracién, turgencia del
injerto, pulso distal, etc.) suficientes para
valorar la viabilidad de la técnica.

Bibliografia

En conclusidn, lareconstruccién arterial
renal ex vivo es una opcién terapéutica
excelente para casos seleccionados de
enfermedad vasculorrenal, y se asocia a
una respuesta clinica muy satisfactoria
con escasa morbimortalidad. Aunque
constituye un procedimiento demandan-
te, su complejidad es a menudo inferior
a la esperada por los exdmenes preope-
ratorios, y estd al alcance de cirujanos
vasculares con experiencia en cirugia de
arteria renal. El descubrimiento de una
patologia subyacente de arteria renal
como consecuencia de la implantacién
de exploraciones morfolégicas poco in-
vasivas y la necesidad de afrontar me-
diante cirugia tratamientos endovascula-
res fallidos y progresivamente complejos
pueden determinar un aumento de la in-
cidencia de la cirugia renovascular ex
vivo en el futuro.

1. Hardy JD. High ureteral injuries. Management
by autotransplantation of the kidney. JAMA
1963; 184: 97-101.

2. Flatmark A, Albrechtsen F, Sodal G, Bonde-
vik H, Jakobsen A, Brekke IB. Renal autotrans-
plantation. World J Surg 1989; 13: 206-10.

3. Novick AC, Straffon RA, Stewart BH. Expe-
rience with extracorporeal renal operations
and autotransplantation in the management of
complicated urologic disorders. Surg Gyn
Obst 1981; 153: 10-8.

4. Zincke H, Engen DE, Henning KM, McDonald
MW. Treatment of renal cells carcinoma by in
situ partial nephrectomy and extracorporeal
operation with autotransplantation. Mayo Clin
Proc 1983; 60: 651-62.

5. Gill I, Murphy D, Hsu T, Fergany A, Fettouh
H, Meraney M. Laparoscopic repair of renal
artery aneurysm. J Urol 2001; 166: 202-5.

6. Abud O, Chechile GE, Sole-Balcells F. An-
eurysm and arteriovenous malformation. In
Novick AC, Scoble J, Hamilton G, eds. Re-

nal vascular disease. Philadelphia: WB Saun-
ders; 1996.

7. Hidai H, Kinoshita Y, Murayama T, Miyai K,
Matsumoto A, Ide K, et al. Rupture of renal
artery aneurysm. Eur Urol 1985; 11: 249.

8. Hageman JH, Smith RF, Szilagyi E, Elliott JP.
Aneurysms of the renal artery: problems of
prognosis and surgical management. Surgery
1978; 84: 563.

9. Hupp T, Allenberg JR, Post K, Roeren T, Meier
M, Clorius JH. Renal artery aneurysm: surgi-
cal indications and results. Eur J Vasc Surg
1992; 6: 447.

10. Bulbul MA, Farrow GA. Renal artery aneu-
rysms. Urology 1992; 40: 124.

11. Novick A. Experience with revascularizing re-
nal artery aneurysm: is it feasible, safe and
worth attempting? [editorial comment]. J Urol
1997; 158: 362.

12. Novick AC. Extracorporeal renal surgery
and autotransplantation. In Novick AC, Straf-
fon RA, eds. Vascular problems in urologic

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 295-310



surgery. Philadelphia: WB Saunders; 1982. p.
305-28.

13. Dubernard JM, Martin X, Gelet A, Mngin D,
Canton F, Tabib A. Renal autotransplantation
versus bypass techniques for renovascular hy-
pertension. Surgery 1985; 97: 529-34.

14. Harris JP, Walker PJ, White GH, May J. Bench
repair of complex renal artery lesions. Ann
Vasc Surg 1991; 5: 139-42.

15. Barral X, Gournier JP, Frering V, Favre JP,
Berthoux F. Dysplasic lesions of renal artery
branches: late results of ex vivo repair. Ann
Vasc Surg 1992; 6: 225-31.

16. Novick A. Management of intrarenal branch
arterial lesions with extracorporeal microvas-
cular reconstruction and autotransplantation. J
Urol 1981; 126: 150-4.

17. Dubernard JM, Martin X, Mongin D. Extra-
corporeal replacement of the renal artery: tech-
niques, indications and long term results. Urol-
ogy 1985; 133: 13-6.

18. Kent CK, Salvatierra O, Reilly LM, Ehrenfeld
WK, Goldstone J, Stoney RJ. Evolving strate-
gies for repair of complex renovascular lesions.
Ann Surg 1987; 206: 272-8.

19. Clara A, Vidal-Barraquer F. Aneurismas de la
arteria renal. In Estevan JM, ed. Tratado de aneu-
rismas. Barcelona: Uriach; 1997.

20. Murray S, Kent C, Salvatierra O, Stoney RJ.
Complex branch renovascular disease: manage-
ment options and late results. J Vasc Surg 1994;
20: 338-46.

21. Harris JP, Walker PJ, White GH, May J. Bench
repair of complex renal arterial lesions. Ann
Vasc Surg 1991; 5: 138-42.

22. Belzer F, Ashby B, Dunphy J. Twenty-four-
hour and 72-hour preservation of canine kid-
neys. Lancet 1967; 2: 536-9.

23. Henke PK, Cardneau JD, Welling TH, Up-
church GR, Wakefield TW, Jacobs LL, et al.

CIRUGIA EX VIVO Y AUTOTRASPLANTE
EN EL TRATAMIENTO DE ANEURISMAS
DE ARTERIA RENAL

Resumen. Introduccion. El descubrimiento de
una patologia subyacente de arteria renal,
como consecuencia del desarrollo de explora-
ciones morfologicas poco invasivas, puede su-
poner en el futuro un incremento de la inciden-
cia de la cirugia extracorporea renovascular.
Objetivo. Realizar una revision de nuestra
casuistica en cirugia ex vivo en aneurismas de
arteria renal (AAR) y una evaluacion detalla-

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 295-310

CIRUGIA EX VIVO Y AUTOTRASPLANTE

Renal artery aneurysms. A 35-year clinical ex-
perience with 252 aneurysms in 168 patients.
Ann Vasc Surg 2001; 4: 454-63.

24. Plas E, Kretschmer G, Stackl W, Steinenger
R, Muhlbacher F, Pfluger H. Experience in re-
nal autotransplantation: analysis of a clinical
series. Br J Urol 1996; 77: 518-23.

25. Anderson CA, Hansen KJ, Benjamin ME, Kei-
th DR, Craven TE, Dean RH. Renal artery fi-
bromuscular dysplasia: results of current sur-
gical therapy. J Vasc Surg 1995; 22: 207-16.

26. Abouna FM, Al-Tareif HI, Al-Tareif ML, Al-
Arrayed AS, Al-Awadhi AH, Tantawi M. Re-
nal autotransplantation in extracorporeal renal
surgery for severe renal vascular hypertension.
BrJ Surgery 1998; 85: 29.

27. Brekke IB, Sodal G, Jakobsen A, Bendtal O.
Pfeffer P, Albrechtsen D, et al. Fibro-muscu-
lar renal artery disease treated by extracorpo-
real vascular reconstruction and renal au-
totransplantation: short-and-long-term results.
Eur J Vasc Surg 1992; 6: 471-6.

28. Campbell SC, Gill I, Novick A. Delayed al-
lograft autotransplantation after excision of a
large symptomatic renal artery pseudoaneu-
rysm. J Urol 1993; 149: 361-3.

29. Novick AC. Use of inferior epigastric artery
for extracorporeal microvascular branch renal
artery reconstruction. Surgery 1981; 89: 513.

30. Stanley J, Ernst C, Fry W. Fate of 100 aortore-
nal bypass grafts: characteristics of late graft
expansion, aneurysmal dilation and stenosis.
Surgery 1973; 74: 931-44.

31. Dean RH, Meacham PW, Weaver FA. Ex vivo
renal artery reconstructions: indications and
techniques. J Vasc Surg 1986; 4: 546-52.

32. Chiche L, Kieffer E, Sabatier J, Colau A, Kos-
kas F, Bahnini A. Renal autotransplantation for
vascular disease: late outcome according to
etiology. J Vasc Surg 2003; 37: 353-61.

CIRURGIA EX-VIVO EAUTO-TRANSPLANTE
NO TRATAMENTO DE ANEURISMAS
DA ARTERIA RENAL

Resumo. Introducdo. A descoberta de uma
patologia subjacente da artéria renal, como
consequéncia do desenvolvimento de explo-
ragoes morfologicas pouco invasivas, pode
supor no futuro um aumento da incidéncia
da cirurgia extra-corporea renovascular.
Objectivo. Revisdo da nossa casuistica em
cirurgia ex-vivo em aneurismas da artéria
renal (AAR) e avaliagdo detalhada da siste-
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da de la sistemdtica quiriirgica. Pacientes y
métodos. Entre 1989-2001 se practicaron en
nuestro centro 254 procedimientos quirtirgi-
cos sobre la arteria renal, siete de los cuales
correspondieronaresecciones de AAR median-
te cirugia extracorporea (unaen el tronco prin-
cipal, una en la primera bifurcacion, tres en la
primera rama y dos en la segunda rama). La
edad media de los pacientes (tres varones y
cuatro mujeres) fue de 56 afios. Seis eran hi-
pertensos (2,5 farmacos) y la funcion renal se
conservaba en todos ellos. Se practico una re-
seccion ex vivo de los AAR bajo proteccion
renal mediante frio local y solucion de Euro-
collins, interponiendo injertos de arteria hipo-
gdstrica (cuatro casos), vena safena interna
(dos casos), o mixto (vena-PTFE, un caso). El
tiempo medio de la isquemia renal fue de 100
minutos. El injerto renal se reimplanto en la
arteriailiaca primitiva(seis casos)oenlaaorta
(un caso). Resultados. La permeabilidad y la
supervivencia inmediatas fueron del 100%, y
como morbilidad se dieron un derrame pleural
y dos hematomas retroperitoneales sin reper-
cusion clinica. La tension arterial se normali-
20 en cuatro de los seis pacientes, y en los dos
restantes disminuyo la necesidad de hipoten-
sores. La funcion renal permanecio estable en
todos los casos. El seguimiento medio fue de
23 meses (78-2 meses), y se detecto inicamen-
te una oclusion alos 78 meses. Conclusion. La
reconstruccion renal ex vivo constituye una
opcion terapéutica excelente para casos selec-
cionados de enfermedad vasculorrenal, y se
asocia a una respuesta clinica muy satisfacto-
ria. [ANGIOLOGIA 2003; 55: 295-310]
Palabras clave. Aneurisma. Autotrasplante.
Ex vivo. Renal.
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madtica cirirgica. Doentes e métodos. Entre
1989 e 2001 praticaram-se no nosso centro
254 procedimentos ciriirgicos sobre a arté-
ria renal, sete dos quais corresponderam a
dissec¢oes de AAR por cirurgia extra-cor-
porea (uma no tronco principal, uma na pri-
meira bifurcagdo, trés no primeiro ramo e
dois no segundo ramo). A idade média dos
doentes foi de 56 anos (trés homens e quatro
mulheres). Seis eram hipertensos (2,5 fadr-
macos) e a fungdo renal conservava-se em
todos os doentes. Praticou-se uma dissec-
¢do ex-vivo dos AAR sob protec¢do renal
através de frio local e solugdo de Euroco-
llins, interpondo enxertos da artéria hipo-
gdstrica (quatro casos), veia safena interna
(dois casos), oumisto (veia-PTFE, um caso).
Tempo médio da isquemia renal: 100 min. O
enxerto renal foi reimplantado na artéria ili-
aca primitiva (seis casos) ou na aorta (um
caso). Resultados. Permeabilidade e sobre-
vivéncia imediatas: 100%. Morbilidade: um
derrame pleural e dois hematomas retrope-
ritoneais sem repercussdo clinica. A tensdo
arterial normalizou em 4/6 doentes, e nos
restantes diminuiram as necessidades de hi-
potensores. A func¢do renal permaneceu es-
tavel em todos os casos. O seguimento mé-
dio foi de 23 meses (78-2 meses), e de-
tectou-se unicamente uma oclusdo aos 78
meses. Conclusdo. A reconstrugdo renal ex-
vivo constitui uma op¢do terapéutica exce-
lente para casos seleccionados de doenga
renovascular, e associa-se a uma resposta
clinica muito satisfatéria. [ANGIOLOGIA
2003; 55: 295-310]

Palavras chave. Aneurisma. Autotransplan-
te. Ex-vivo. Renal.
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Ergotismo: revision de la bibliografia
y presentacion de casos

J.F. Dilmé-Muioz, J. Barreiro-Veiguela, M. Yeste-Campos,
J.R. Escudero-Rodriguez, S. Llagostera-Pujol,
J.M. Mestres-Sales, E. Viver-Manresa

ERGOTISM: REVIEW OF THELITERATURE AND SOME CASE REPORTS

Summary. Introduction.Although ergotism, or Saint Anthony’s fire, presents in anumber of
differentways, the most commontodayis peripheralischemia secondarytovasospasm, which
occurs in0.001-0.002% of patients receiving therapy with ergot alkaloids. Aims. To carry out
aretrospective study ofischemiafromergotinourlocal population. Since there are no standard
guidelines of conductto be followed, we based ourworkon our own experience atthe Hospital
delaSanta CreuiSant Pau(HSCSP)andonthewide range of literature we consulted, withthe
aimofsuggesting atherapythatis based mainly onthe withdrawal of ergot-containing drugs
and onthe intravenous infusion of prostaglandins, more specifically, alprostadil(PGE ; )-alpha-
cyclo-dextrane (Sugiran®), due toitsimportant properties as anarterialvasodilatorandas an
antiplatelet drug. Patients and methods. We presentthe series of ourwork group overthe last
five years, which includes four cases of arterial ischemia (two males and two females) with
involvementofthe lowerlimbsinthree cases andofthe upperextremitiesinone. Allthe caseswere
treated by suppressing ergot-containing drugs, the intravenous infusion of alprostadil(PGE ;
alpha-cyclo-dextrane, and adjunct medicationin some cases (heparins and antiplatelet and
hemorrheologic drugs). Results. The patients showed a marked improvement after the with-
drawalofthe ergot-containing drugs; thethreattothelimbandpainatrestdisappearedbetween
24 and 72 hours of starting the infusion of prostaglandins. Clinical features improvedin
afewdaysanddistal pulses were regainedin all cases. Conclusions. We considerthe use of
alprostadil(PGE/)-alpha-cyclo-dextrane to be avalid therapeutic option in the treatment
of ischemia causedbyergot. [ANGIOLOGIA 2003; 55:311-21]

Key words. Alprostadil(PGE; )-alpha-cyclo-dextrane. Arterial ischemia. Ergotism. Saint An-
thony’s fire. Suppression of ergot-containing drugs. Vasodilator treatment.

Introduccion a la accidn principalmente vasoconstric-

tora de los derivados de los alcaloides
Entendemos por ‘ergotismo’ aquellos
cuadros clinicos, mayoritariamente de
tipo isquémico, que se producen debido

del cornezuelo del centeno (Claviceps
purpurea). El término ‘ergotismo’ pro-
cede del vocablo francés ergot, que se

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):311-321 311
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Tabla I. Propiedades farmacoldgicas de los alcaloides ergéticos.

Actividad Actividad Actividad Actividad
vasoconstrictora oxitocica a-bloqueadora  simpaticomimética
Tartratode ergotamina Alta Altaperoretardada; Activa Alta
no activo viaoral
Dihidroergotamina ergotoxina Media S6lo en Utero gravido Muy activa Muyalta
Ergonovina metil-ergonovina Baja Muyalta Ninguna &7

traduce como ‘espolén de gallo’ y hace
referencia a la forma de este hongo, un
parasito del centeno (Secale cereale) y
otras gramineas. El cornezuelo contiene
numerosos compuestos, sobre todo lipi-
dos, esteroles, glucdsidos y aminas; des-
tacan los alcaloides del cornezuelo, que
pueden dividirse en tres grupos [1], con
acciones farmacoldgicas bien diferencia-
das (Tabla I).

Histdéricamente ha habido multiples
micotoxicosis [2,3], y el ergotismo ha
presentado distintas denominaciones:ig-
nis sacer o fuego bendito [4], fuego de
san Antonio [5,6], gangrena de los solo-
feses o mal del pan maldito. Sin embar-
go, el ergotismo que se produce al inge-
rir directamente el hongo pardsito de los
cereales es sumamente infrecuente en la
actualidad [5], y se limita a la posible
yatrogenia que causan los formacos que
contengan tartrato de ergotamina, que se
usa para el tratamiento de la migrafia
(Cafergot®, Hemicraneal® o Igril®), de
las hemorragias posparto e incluso, en
algunos lugares, en la profilaxis de las
trombosis venosas profundas. E190% de
la metabolizacién de los compuestos er-
gbticos es hepdtica, y existen multiples
farmacos de metabolismo hepdtico que

pueden incrementar su potencial vaso-
constrictor, como los macrélidos [7].
Otros farmacos que pueden aumentar el
grado de vasoespasmo que produce la
ergotamina (aumentan los niveles de
ergotamina plasmatica hasta niveles toxi-
cos) son el propanolol (por la inhibicién
de los receptores -2, encargados de la
vasodilatacion), el sumatriptan, la ampi-
cilina [8-10], los anticonceptivos orales
y la nicotina [11]. La r4pida desapari-
cién del farmaco de la sangre y los efec-
tos prolongados sobre el arbol arterial
sugieren que tanto la lenta separacidén
del farmaco de su receptor, como la pre-
sencia de metabolitos activos, prolon-
gan el efecto mantenido de la vasocons-
triccién en la sangre periférica [12-14].

El objetivo principal de este trabajo
es recordar y profundizar en una de las
patologias que, aunque no es habitual, s
se puede presentar en nuestra practica
clinica diaria, tanto en la consulta del
angidlogo y cirujano vascular como en
un servicio de urgencias o de atencién
primaria (médicos de cabecera, ambula-
torios, etc.), y precisamente por esto de-
bemos estar preparados para diagnosti-
carla y tratarla lo mejor y mds precoz-
mente posible.

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):311-321
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Tabla Il. Casuisticay tratamiento de laisquemia ergéticaen el HSCSP.

Hembra, 34 afos

Varén, 30 afos

Hembra, 34 afos

Varén, 70 afos

Fumadora
Prolactinoma
Migraha 15 afos
evolucion en tto.

Quiste 6seotibiaderecha

VIHpostransfusional
Migranacrénicaen
tto. con Cafergot®
conHemicraneal®

Fumadoraactiva
Migrahaocasional
entto. con Cafergot®

Alergiaapenicilinay cloramfenicol,

exfumador, dislipemia,
hernia de hiato,
migrafnacrénica (10 afos)
entto. con Hemicraneal®

Claudicacion gemelar
bilateral a<30 m
de inicio brusco

Claudicaciéon gemelar
bilateral en las tltimas
tres semanas <60 m

Parestesiasconfrialdad
y dolor distal ESI

Dolor en reposo EEll:
EID> Ell
Parestesiasnocturnas

Pulsos femorales +
Resto pulsos —
indice T/B: EID: 0,54; 0,4
Ell: -0,45

Pulsofemorales +
Resto pulsos —

Pérdidade todos los
pulsos de laESI
(incluido el axilar)

Pulsosfemorales +
Resto pulsos —
indice T/B: EID: 0,3; 0,42
Ell: 0,56; 0,56

Stop Hemicraneal®
Stop tabaco
Alprostadil-PGE;
(Sugiran®) ambulatorio,

Stop Cafergot®
Alprostadil-PGE,
(Sugiran®) ambulatorio,
60 ng/24 h

Stop Cafergot®
Alprostadil-PGE,
(Sugiran®)ingreso,
40 ug/12 h HBPM

Stop Hemicraneal®
Alprostadil-PGE,
(Sugiran®)ingreso,
40 pg/12 h

indice T/B: 1; 1,09

60 pg/24 h pentoxifilina BIC heparinasédica
HBPM
Recuperaciondetodos Recuperacion de pulsos Recuperaciondetodos Recuperaciénde todos
los pulsos EEIl distales entres dias los pulsos ESl en 24 h los pulsos EEll en tres dias

indice T/B: 1

Tanda PGE, y HBPM
10dias
AAScuatromeses
Asintomaticaalos
tres afnos

Tanda PGE; durante
tres semanas
Asintomaticoalos
tres anos

TandaPGE, durante
tres semanas
Pentoxifilinaun mes
Asintomaticaalos

Tanda PGE; durante
tres semanas
HBPM un mes

Clopidogrel seis meses

cuatro afios

Asintomatico alos seis meses

AAS: acido acetilsalicilico;

VIH: virus de inmunodeficiencia humana; tto.: tratamiento; indice T/B: indice tobillo-brazo; ESI: extremidad superior izquierda; EEII:
extremidades inferiores; EID: extremidad inferior derecha; Ell: extremidad inferior izquierda; HBPM : heparinade bajo peso molecular;

BIC: bomba de infusion continua.

La clinica ergética puede producirse
por sobredosis aguda, por dosis terapéu-
ticas en pacientes que presenten hiper-
sensibilidad [15] (no siempre se correla-
ciona el grado de isquemia con la concen-
tracién de la ergotamina en la sangre
periférica), o de forma crénica en pacien-
tes que se traten de modo prolongado con
dosis terapéuticas. Las manifestaciones

vasculares son las mds frecuentes, y pue-
den afectar a cualquier territorio, 6rgano
o sistema, incluida la arteria aorta [11],
las iliacas [16-18], las femorales [10,16,
17,19,20], 1as de los miembros superiores
einclusolasdigitales [21],lasrenales [11],
las cardtidas [22], el tronco celiaco [23],
las mesentéricas [23,24], las retinianas
[25], e incluso las coronarias [26], con

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):3
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clinica de cardiopatia isquémica, ya sea a
modo de angina de pecho o de infarto
agudo de miocardio [26].

Aunque la afectacion ergética puede
ser multiorgdnica, es mas frecuente en las
extremidades inferiores, con palidez, frial-
dad, pérdida de pulsos y clinica de claudi-
cacion intermitente (diagnéstico de novo
o agravamiento de una claudicacién pre-
existente), que puede progresar hasta con-
vertirse en dolor en reposo e incluso con
gangrena de partes acras (poco usual hoy
dia si se diagnostica precozmente y se tra-
ta de modo adecuado). También se pue-
den producir casos de trombosis venosas,
aunque casi siempre éstas se deben a un
estado deisquemia arterial mantenida, con
un enlentecimiento del flujo venoso se-
cundario con dafio endotelial [27].

A lo largo de la historia se han usado
multiples alternativas terapéuticas, desde
anticoagulantes como la heparina [24], el
dextrano de bajo peso molecular o la es-
treptocinasa, hasta la expansién del volu-
men intravascular [28]. El nitroprusiato
sddico se ha usado administrado intrarte-
rialmente o intravenoso; sin embargo, exis-
ten casos documentados de recurrencia del
vasoespasmo al retirar el farmaco [29].
Aunque el nitroprusiato se ha considerado
en diversas ocasiones como el antidoto
del ergotismo, presenta problemas de do-
sificacién y precisa infusién en bomba y
vigilancia continua, sin olvidar sus muilti-
ples efectos secundarios. Debido a esto,
en muchos centros prefieren utilizar nitri-
tos orales o en infusién intravenosa, y se
reserva el nitroprusiato sédico para los
casos mads graves [19]. Se han administra-
do otros vasodilatadores orales, como los
antagonistas del calcio de tipo nifedipina

[30] (acttian sobre el musculo liso) o nitro-
glicerina [31]. También se han empleado
anestésicos epidurales o espinales [32],
bloqueo simpdtico [33], papaverina, tola-
zolina, procaina [34], prazosina (ot-blo-
queador) [35] y oxigeno hiperbarico [32].
Algtin grupo de trabajo ha usado el ilo-
prost, un andlogo de la prostaciclina esta-
ble o PGI,, con resultados bastante satis-
factorios. Se recomienda para aquellos pa-
cientes con isquemia aguda provocada por
derivados ergéticos que no cede con el
tratamiento conservador [36,37].

El uso de una terapéutica quirtirgica
agresiva de revascularizacién en caso de
crisis isquémica nose suele considerar ini-
cialmente, debido a la etiologia propia de
la enfermedad; de todas formas, se han
valorado técnicas endovasculares de dila-
tacion intraarteriales, con resultados di-
versos [29,38-40]. En aquellos casos de
ergotismo crénico o muy evolucionado,
el tratamiento quirtrgico puede represen-
tar un complemento, en forma de amputa-
ciones de diversa indole cuando existe gran
necrosis y pérdida tisular; el uso de cirugia
de revascularizacion es anecdético. Exis-
ten grupos de trabajo que utilizan la sim-
patectomia lumbar, axilar o periarterial
para interrumpir el tono simpatico vascu-
lar [41], aunque muy probablemente este
tratamiento no altere la vasoconstriccion
que produce un farmaco como la ergota-
mina, que actia directamente sobre el
misculo liso de la pared arterial periféri-
ca, a través tanto de los receptores adre-
nérgicos posganglionares como de otros
receptores constrictores. Hay que afiadir
que la simpatectomia lumbar en caso de
isquemia de las dos piernas se debe reali-
zar bilateralmente, lo que supone una
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cada uno de los casos. Aunque se trata de
un estudio retrospectivo de pequefio ta-
maiflo, dada la ausencia de series extensas
en la bibliografia consultada, nos parece
interesante mostrar la actitud que se em-
pled en los diferentes casos de un modo
individualizado, como se muestra en la
tabla adjunta (Tabla II).

Nuestra serie consta de cuatro pacien-
tes, dos hombres y dos mujeres, con una
media de edad de 34 afios (30-70). La
clinica que presentaron los pacientes fue
de dolor en reposo isquémico de apari-
ci6n brusca en dos casos, uno en la extre-
midad superior izquierda y otro en las
extremidades inferiores, con un predo-

minio en el lado derecho. Los otros dos
Figura 1. Abundante circulacién colateral en la femoral superficial pos-
thunteriana, con espasmos, circulacion compensatoriay multiples areas
preestendéticas.

casos se iniciaron como claudicaciones
gemelares bilaterales a muy corta dis-

mayor agresion quirtirgica, y que se han
descrito casos de ergotismo en pacientes
previamente simpatectomizados [32].

Como se observa, y dado que no existe
una pauta de actuacion estandarizada a se-
guir, basdndonos en nuestra experiencia
personal en el Hospital de la Santa Creu i
Sant Pau (HSCSP) y en la diversa biblio-
grafia consultada, plantearemos nuestra te-
rapéutica, basada principalmente en la in-
fusion endovenosa de alprostadil(PGE )-
o-ciclo-dextrano (Sugiran ®), por su gran
efecto vasodilatador arterial y su accién an-
tiagregante plaquetaria.

Pacientes y métodos

En la presente serie se expone la casuisti-
ca del HSCSP durante cinco afios (1997-
2001), y el tratamiento que se siguid en
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tancia (30 y 60 m).

El diagndstico en nuestros pacientes
fue principalmente clinico. Se usé eco-
grafia Doppler sectorial, claudicometria
y angiografia de sustraccion digital (ASD)
en tres pacientes. La ASD es de utilidad,
sobre todo, en aquellos casos de ergotis-
mo crénico de dificil diagndstico. Entre
los hallazgos mds sugestivos destaca el
espasmo arterial (intima lisa sin lesién apa-
rente), la formacién de colaterales y la
presencia de trombo intravascular, hallaz-
gos compartidos en labibliografia [29,42].
El vasoespasmo era intenso, difuso, bila-
teral y simétrico (Fig. 1). Se observan ar-
terias con morfologia filiforme o en punta
de lapiz (Fig. 2) y abundante circulacion
colateral. Existen autores que han consta-
tado que la circulacién colateral en los
casos cronicos puede desaparecer tras la
retirada del medicamento [17,35]. Las
arterias mas afectadas son las de tamafio
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medio. Hemos observado que, en las ex-
tremidades inferiores, el espasmo suele
iniciarse en las arterias femorales super-
ficiales y se hace mds importante distal-
mente, incluso al presentar oclusiones
(Fig. 3). Existen, sin embargo, centros de
trabajo que realizan el estudio de la pato-
logia arterial de las EEIl mediante eco-
graffa Doppler, y prescinden de otras téc-
nicas de imagen, como la ASD o la angio-
rresonancia magnética (angio-RM) [43].
Como se puede observar en nuestra
pequeiia serie, todos los pacientes evolu-
cionaron correctamente, sin necesidad de
amputacién o pérdida de tejidos por is-
quemiairreversible. Esto posiblemente se
deba al diagndstico precoz de la etiologia
ergdtica, que permitid la inmediata inte-
rrupcioén de la droga causante en el mo-
mento del diagndstico, cualquiera que
fuera su forma de presentacién (via oral o
rectal), y retirar todas aquellas sustancias
favorecedoras del cuadro, principalmen-
te las xantinas (cafeina y teina).
Inmediatamente tras el diagnéstico,
se instauraba un tratamiento vasodilata-
dor potente, mediante infusién intrave-
nosa de alprostadil(PGE),)-a-ciclo-dex-
trano (Sugiran). La duracion del trata-
miento vari6 entre una y tres semanas,
seglin la evolucidn clinica. En nuestro
caso, preferimos el uso intravenoso de la
alprostadil(PGE,)-o -ciclo-dextrano al
uso intrarterial, ya que en la mayoria de
los casos se aprecia una afectaciéon glo-
bal de muiltiples territorios arteriales, a
los que se difunde mejor el farmaco si se
administra por via intravenosa. La infu-
sién la realizamos lentamente para evi-
tar una inflamacion local (durante 3-4 h)
a través de una via periférica; se varid la

Figura 2. Detalle del espasmo agudo de laarteriafemoral superficial distal,
en formade puntade lapiz.

Figura 3. Vasoespasmo critico previo al inicio de los vasos tibiales.

dosis, dependiendo de si la infusién se
hacia en régimen de ingreso (40pg/12 h)
o en régimen ambulatorio, en el hospital
de dia (60 pg/24 h). La necesidad de in-
greso venia principalmente marcada por

316

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):311-321



la presencia de dolor en reposo no con-
trolado con analgesia convencional o por
la amenaza de alguna de las extremida-
des. Dependiendo de la existencia de
trombosis arterial acompafiante, usamos
heparina en dosis medias-totales, en for-
ma de heparina sédica o de bajo peso
molecular (HBPM).

Resultados

Los pacientes presentaron una franca me-
joria tras la retirada de los ergéticos. Des-
aparecieron tanto la amenaza para la ex-
tremidad como el dolor en reposo entre 24
y 72 h después del inicio del tratamiento
con alprostadil(PGE)-a -ciclo-dextrano
(Sugiran). El cuadro clinico mejord en
pocos dias, con la recuperacién de los pul-
sos distales de todos los pacientes, con
indices tobillo-brazo de 1. No fueron nece-
sarias amputaciones en ninguno de los
casos. En nuestra serie no apreciamos efec-
tos secundarios locales (flebitis) o sistémi-
cos, derivados de la infusion intravenosa
dealprostadil(PGE)-o-ciclo-dextrano.

Creemos que la medicacion vasodila-
tadora endovenosa (Sugiran) debe man-
tenerse, como minimo, mientras duren los
sintomas isquémicos amenazantes y has-
ta la recuperacion de los pulsos previos,
sin que exista una duracion fija del trata-
miento. Se debe valorar y modificar se-
gtn la evolucioén clinica particular.

A la vista de los antecedentes persona-
les de los pacientes y la clinica que se pre-
senta, podemos decir que en nuestra serie
existen dos casos de sobredosificacién agu-
da (uno de ellos posiblemente potenciado
por indinavir en el paciente VIH positivo),
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un caso de idiosincrasia y un caso de posi-
ble cronicidad ergética (hombre, 70 afios).

Discusion

Como hemos visto, el tratamiento de las
crisis de ergotismo se ha planteado y dis-
cutido en muchas ocasiones, aunque ac-
tualmente sigue realizdndose de un modo
empirico, supervisado porlaevolucién cli-
nica del paciente, sin que exista una pauta
consensuada y clara a seguir. Dado que el
problema de base es la vasoconstriccion
mantenida, el tratamiento serd principal-
mente vasodilatador. Nuestro grupo de tra-
bajo, como se ha podido constatar en la
pequeiia serie que se ha presentado, apues-
tapor el uso de alprostadil(PGE ,)-a-ciclo-
dextrano (Sugiran), aunque existen otros
grupos de trabajo que han demostrado la
utilidad de otras prostaglandinas [11].

En algunos casos se observa una mejo-
ria del cuadro a los pocos dias; la mayoria
de los sintomas remiten en caso de intoxi-
caciones agudas, aunque a veces la recu-
peracién de la continuidad arterial angio-
gréficay clinica se produce al cabo de unos
dias, tiempo necesario para metabolizar
por completo la totalidad delfarmacoyde
sus metabolitos activos. En caso de uso
crénico de ergotamina, el cuadro puede
tardar meses en mejorar y hacerlo muy
lentamente [16].

Creemos que los distintos tipos de
heparinas (s6dica o de bajo peso molecu-
lar) deben formar parte del tratamiento
coadyuvante de este tipo de enfermos, en
los casos en que se pueda constatar la
presencia de algun tipo de trombosis, ar-
terial o venosa (mucho menos frecuente).
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Si la isquemia implica desvitalizacién o
amenaza para los tejidos, se usardn en
dosis totales. En los casos que en los pre-
tendamos evitar la trombosis arterial por
estasis sanguinea y mantener permeables
las pequeiias colaterales que se han for-
mado, usaremos heparinas en dosis profi-
lacticas. El uso de heparina sédica o de
heparina no fraccionada dependerd prin-
cipalmente de la situacién clinica parti-
cular de cada enfermo (insuficiencia re-
nal, etc.).

La pentoxifilina es otro de los fairma-
cos interesantes en este tipo de cuadros
por el incremento de la viscosidad san-
guinea que produce, al aumentar la de-
formabilidad de los hematies, inhibir la
agregacion eritrocitaria y plaquetaria,
disminuir los niveles de fibrinégeno e
inhibir la adhesién de los leucocitos al
endotelio. De todos modos, se trata de
una terapia coadyuvante, y creemos que
nunca se debe administrar aislada. Se
puede administrar de forma endovenosa
(600 mg en 500 cm’ de suero fisiolégico
a pasar en 12 h) u oral en caso de trata-
miento ambulatorio (400 mg/8 h o bien
600 mg/12 h, dependiendo del prepara-
do farmacéutico que utilicemos).

Sélo consideramos que esté indicado
el uso de fibrinoliticos en aquellos pacien-
tes con clinica muy grave y avanzada, en
los que se constate una trombosis arterial
masiva e inminente gangrena, debido a las
dificultades técnicas de administracion,
dosificacién y monitorizacién y a los posi-
bles efectos secundarios. Como se observa
en nuestra serie, no han sido necesarios en
ningdn caso.

A pesar de que no existe una conducta
homogénea a seguir en estos casos, cree-
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mos indicado el uso de una antiagregacion
mantenida durante toda la fase aguda, y
prolongarla hasta 3-6 meses, dependien-
do de la evolucién clinica. Dado que todas
las series publicadas son de pequefio ta-
maiflo, no hemos encontrado una eviden-
cia estadistica sobre cudl es el mejor de los
agentes antiagregantes, o incluso si éstos
deben usarse. Por otra parte, no creemos
que sea necesario mantener a los pacien-
tes anticoagulados, ya sea con dicumari-
nicos o con heparinas de bajo peso mole-
cular, una vez que se ha eliminado el agen-
te causal y se ha superado la fase aguda.

En cuanto a la duracion del tratamiento,
no se debe ser estricta, pues dependera
muchas veces de la evolucién individual de
cada paciente y del grado de amenaza de la
extremidad afectada. En nuestro centro, se
inicia el tratamiento con heparina y prosta-
glandinas por via intravenosa en régimen
de ingreso si existe dolor en reposo con
isquemia aguda. Si la respuesta es favora-
ble y la evolucién es correcta, o en caso de
clinica leve-moderada, se continia durante
un periodo de entre 1-3 semanas en régi-
men ambulatorio de hospital de dia.

Es importante, si persiste la clinica
vasoespastica, investigar la posibilidad de
que el paciente siga tomando derivados
ergotaminicos para aliviar intensos ata-
ques migrafiosos. Esto se puede realizar
controlando el nivel de barbitdricos en la
orina, sustancia que contienen algunos
preparados como el Cafergot [6].

En conclusion, la isquemia inducida por
ergotismo, a pesar de su baja frecuencia,
debe seguir considerdndose entre los diag-
nosticos diferenciales de los sindromes is-
quémicos, sobre todo en los pacientes jo-



venes [44] o de mediana edad sin factores
deriesgo cardiovasculares, principalmente
mujeres (padecen més migrafia que los
hombres), aunque como hemos visto en
nuestra serie no siempre es asi (caso de
hombre de 70 afios).

Aunque el primer paso y el mis im-
portante en el tratamiento del ergotis-
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ERGOTISMO: REVISAO DA
BIBLIOGRAFIA EAPRESENTACAO
DE CASOS

Resumo. Introdugdo. Embora o ergotismo,
oufogode SantoAntonio, temmuiltiplas apre-
sentagdes, a mais comum actualmente é a
isquemia periférica secunddria ao vasoes-
pasmo, que ocorre em 0,001-0,002% daque-
les doentes em tratamento com alcaldides
ergoticos. Objectivo. Realizar umestudo re-
trospectivodaisquemiaergoticanonosso
meio, e dado que ndo existe um esquema de
actuagdo padronizado a seguir, baseando-
nosnanossaexperiénciapessoalno Hospi-
taldela Santa CreuiSant Pau(HSCSP)ena
diversabibliografia consultada, considerar
umaterapéuticabaseadaprincipalmente na
retiradade ergoticosenainfusdoendovenosa
de prostaglandinas, concretamente, alpros-



cretamentealprostadil(PGE ; J-0-ciclo-dextra-
no (Sugiran®), por su gran efectovasodila-
tadorarterialy suaccionantiagregante pla-
quetaria. Pacientes y métodos. Presentamos
la serie de nuestro grupo de trabajo en los
iltimos cinco aiios, que incluye cuatro casos
deisquemiaarterial (dos hombresy dos mu-
Jeres)conafectacionde las extremidades in-
ferioresentrescasosylassuperioresenuno.
Todos los casos se trataron con supresionde
ergoticos, infusion endovenosade alprosta-
dil(PGE)-a-ciclo-dextrano, mds farmacos
coadyuvantes en algunos casos (heparinas,
antiagregantesy hemorreoldgicos). Resulta-
dos. Los pacientes presentaron una franca
mejoriatraslaretiradadelos ergoticos; des-
apareciolaamenazaparalaextremidady el
dolorenreposoentre24y72 htraselinicio
delainfusiondeprostaglandinas. El cuadro
clinicomejoréenpocosdias, y se recuperaron
los pulsos distales en la totalidad de los casos.
Conclusiones. Consideramoselusodealpros-
tadil(PGE;)-a-ciclo-dextrano como unaop-
cionterapéuticavdlidaen el tratamientodela
isquemiade etiologia ergotica. [ANGIOLO-
GIA2003;55:311-21]

Palabras clave. Alprostadil(PGE; )-a-ciclo-
dextrano. Ergotismo. Fuego de san Antonio.
Isquemia arterial. Supresion de ergoticos.
Tratamiento vasodilatador.

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):311-321

ERGOTISMO

tadil(PGE;)-0-ciclo-dextrano (Sugiran®)
pelo seu grande efeito vasodilatador arterial
esuaacgdo antiagregante plaquetdria. Do-
entes e métodos. Apresentamos a série do
nosso grupo de trabalho nos iiltimos cinco
anos, que inclui quatro casos de isquemia
arterial (dois homens e duas mulheres), com
envolvimento dos membros inferiores emtrés
casos emembros superiores numa. Todos os
casos foramtratados com supressdo de ergo-
ticos, infusdo endovenosa de alprostadil
(PGE;)-0-ciclo-dextrano, mais farmacos
coadjuvantes emalguns casos (heparinas,
antiagregantes e hemorreologicos).Resul-
tados. Os doentes apresentaramumafranca
melhoriaapos aretiradados ergoticos; des-
apareceuaameaga para o membro e ador
emrepouso entre24a72 horasdo inicioda
infusdode prostaglandinas. O quadro clini-
comelhorouempoucosdias e recuperaram-
se os pulsos distais na totalidade dos casos.
Conclusdes. Consideramos o uso de alprs-
tadil(PGE;)-0-ciclo-dextrano uma opg¢dote-
rapéuticavdlidano tratamento daisquemia
deetiologiaergdtica. [ANGIOLOGIA 2003;
55:311-21]

Palavras chave. Alprostadil(PGE; )-0-ciclo-
dextrano. Ergotismo. Fogo de Santo Antonio.
Isquemia arterial. Supressdo de ergoticos.
Tratamento vasodilatador.
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Caracteristicas de la trombosis venosa profunda
en pacientes con factor V de Leiden y mutacion
G20210A del gen de la protrombina

S. Carmona-Berriguete, A. Arroyo-Bielsa, C.A. Barrio-Rodriguez,
A. AlvareZ—Salgado, R.F. Montero-Mendizabal, R. Gesto-Castromil

CHARACTERISTICS OF DEEP VEIN THROMBOSIS IN PATIENTSWITH FACTORV
LEIDENAND G20210A MUTATION INTHE PROTHROMBIN GENE

Summary. Introduction. FactorV Leiden and G202 1 0A mutationin the prothrombin gene have
shownthemselves to be the most prevalent genetic states of hypocoagulability in patients suf-
fering from deep vein thrombosis (DVT). Aims. To determine whether there are features that
distinguish DVTinpatients withfactor V Leiden and G202 10A mutation in the prothrombin
gene. Patients and methods. A prospective survey of 100 consecutive studies of hypocoagula-
bilityin 100patientswithatleastone episode of DVT revealedthat 13% of subjects were carriers
of factorV Leiden and 9% carried G202 10A mutationinthe prothrombin gene. Data concerning
age, sex, associatedriskfactors, topographiclocation ofthe deep veinthrombosis, number of
episodesandthe development ofcomplications duetopost-phlebitic sequelaewereall collected
Sor study. Results. Nodifferencesare observedbetweenpatientswho are carriers of either ofthe
abovementioned anomalies as regards age, sex, the venous territory involved or recurrent
thrombosis as compared to patients without these disorders. DVT in patients with factor V
Leidenand G202 10A mutationinthe prothrombin gene requiresthe association of a smaller
number of riskfactors. Althoughfindings suggesta greatertendencytodevelop complications
duetopost-phlebetic sequelaeinthe group of carriers ofthese anomalies, the differences are
not statistically significant. Conclusions. DVT in patients with factor V Leiden and G202 10A
mutationinthe prothrombin gene has no characteristic distinguishing features comparedto
patients without these genetic anomalies. [ANGIOLOGIA 2003;55:322-30]

Key words. Deep vein thrombosis. Factor V Leiden. G202 10A mutationinthe prothrombin gene.
Hypercoagulable states. Venous thromboembolic disease.

Introduccion

de estos casos, hasta la mitad se dan en el
ambito hospitalario [1,2]. Hay que tener
La enfermedad tromboembdlica venosa en cuenta, ademads, que un cierto nimero
(ETEV) es una enfermedad de gran rele- de casos puede pasar clinicamente des-
vancia social y sanitaria por su elevada apercibido. La prevalencia global de la
incidencia, que se sitda entre 0,5 y 1,6 enfermedad enlapoblacion espafiola adul-

casos de TVP por 1.000 habitantes y afio;  ta se estima en el 6-8% [3-6]. La compli-
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cacion mas grave de la TVP es el trom-
boembolismo pulmonar (TEP), cuya in-
cidencia global se cifra en 0,2-0,4 casos
por 1.000 habitantes y afio, y es responsa-
ble del 0,1-0,3% de fallecimientos en los
paises desarrollados, cifra que se eleva
hasta el 15% si consideramos aisladamen-
te el &mbito hospitalario [1,7].

Tres son los factores principales que
predisponen a la trombosis, lo que se co-
noce como triada de Virchow [8-10]. El
mds importante parece ser la lesién endo-
telial, bien por mecanismos directos (ci-
rugia, traumatismos), por factores hemo-
dindmicos o por diversos agentes, como
las radiaciones ionizantes, determinados
productos quimicos —tanto exégenos (por
ejemplo los derivados del tabaco) como
endégenos (homocisteina)—, toxinas bac-
terianas, inmunocomplejos y otros [2,11].
Otro factor que hay que considerar es la
alteracion del flujo sanguineo normal por
turbulencias y estasis, esta tltima mucho
mds importante en el territorio venoso.
Existen multiples circunstancias que fa-
vorecen dichas situaciones; las mas fre-
cuentes son la inmovilizacién prolonga-
da y la insuficiencia venosa crénica. Los
mecanismos por los que la alteracién del
flujo sanguineo favorece la trombosis son
ladistorsién del flujo laminar normal, una
disminucioén del aclaramiento de los fac-
tores de la coagulacién, un retraso del
acceso a la circulacién de los factores in-
hibidores de la coagulacién y la disfun-
cién o lesion directa endotelial [12], ade-
mads de los estados de hipercoagulabili-
dad, es decir, todas aquellas alteraciones
de los mecanismos de coagulacién san-
guinea que predisponen a la aparicién de
fendmenos trombdéticos. Dentro de estos

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):322-330

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

ultimos podemos considerar tanto los tras-
tornos adquiridos como los congénitos o
primarios. En la actualidad se han identi-
ficado més de una veintena de estos tras-
tornos [1,13-15].

De entre todos los factores congéni-
tos, hay dos de ellos, la mutacién R506Q
del gen del factor V de la coagulacion
(conocido como factor V de Leiden) y la
mutacién G20210A del gen de la protrom-
bina [9,12], que se han revelado de espe-
cial importancia por varias razones: son
los que se encuentran con més frecuencia
en los pacientes con episodios de TVP
[3,4,16], su prevalencia en la poblacién
general (refiriéndonos a la poblacién oc-
cidental) es bastante alta y, ademads, al ser
factores hereditarios, el cribado familiar
de pacientes portadores puede ser ttil
como herramienta de prevencion [4,17].
Elfactor V de Leiden se describi6 en 1994
en pacientes en los que se demostré una
resistencia a la actividad de la proteina C
activada, una serinproteasa que realiza su
actividad mediante la protedlisis de los
factores V'y VIII activados de la coagula-
cién. Se comprobd que en algunos de es-
tos pacientes el factor V era resistente a
dicha protedlisis, debido a una mutacién
del gen que lo codifica y que produce la
sustitucién del aminodcido arginina en la
posicién 506 por glutamina [9,18]. La
prevalencia de esta anomalia genética en
la poblacién espafiola se estima que osci-
laentre el 3y el 5% [3,19]. La mutacion
G20210A del gen de la protrombina
(PT20210A) se descubrid buscando, pre-
cisamente, una mutacion en este gen que
favoreciese la trombosis venosa, para lo
cual se analiz6 mediante técnica de PCR
en dos grupos de pacientes, uno formado
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por pacientes con historia personal y fa-
miliar de TVP tras descartar otros estados
de hipercoagulabilidad conocidos, y otro
grupo de pacientes control con historia de
TVP. Seidentificé una mutaciéon que con-
sistia en la sustitucién del nucleétido gua-
nina por adenina en la posicién 20210 de
la secuencia del gen en su extremo 3’.
Esta mutacién se hallaba presente en un
18% de los pacientes del primer grupo,
frente a s6lo un 1% de los pacientes del
segundo [10]. La PT20210A esta presen-
te en el 1-3% de la poblaciéon general
[4,17]. Descrita en 1996, se ha demostra-
do en los portadores de la mutacién un
aumento de los niveles de protrombina
(factor II de la coagulacion), con el con-
siguiente aumento del riesgo de desarro-
llo de ETEV por sus acciones procoagu-
lante y proagregante plaquetaria [12].
El objetivo de este trabajo es determi-
nar si los episodios de TVP que afectan a
los pacientes portadores de alguna de es-
tas anomalias difiere en alguna de sus ca-
racteristicas respecto a los episodios su-
fridos por pacientes no portadores, si existe
una mayor tendencia en aquellos que pre-
sentan nuevos episodios y si existe una
mayor tendencia hacia el desarrollo de

complicaciones por secuela posflebitica.

Pacientes y métodos

Se recogieron prospectivamente 100 es-
tudios de hipercoagulabilidad que se rea-
lizaron, de forma consecutiva, en un pe-
riodo de tres meses en consultas externas
del Servicio de Angiologia y Cirugia Vas-
cular del Hospital Universitario 12 de Oc-
tubre de Madrid, a 100 pacientes con el

antecedente de haber presentado, al me-
nos, un episodio de TVP. Dicho estudio de
hipercoagulabilidad incluye: recuento pla-
quetario, medicién de actividad de protrom-
bina, tiempo de tromboplastina parcial
activado (TTPA), fibrinogenemia, concen-
traciéon de antitrombina III, proteina C,
proteina S libre, homocisteinay factor VIII,
resistencia a la protefna C activada, pre-
sencia de factor V de Leiden, asi como
deteccion de las mutaciones G20210A del
factor Il y C677T cel gen de la metilte-
trahidrofolatorreductasa (MTHFR) y pre-
sencia de anticuerpos antifosfolipido de
tipo IgG e IgM. La obtencién de todos es-
tos datos del material genético de los pa-
cientes se ajusta a la normativa vigente al
respectoy se hanutilizado exclusivamente
para los fines de este estudio, mantenien-
do en todo momento su anonimato.

Los 100 pacientes habian presentado
alo largo de su vida al menos un episodio
de TVP, documentado mediante una eco-
grafia Doppler o una flebografia. De cada
paciente se recogieron datos en cuanto a
edad, sexo, localizacion anatémica de la
trombosis venosa, nimero de episodios,
presencia de otros factores de riesgo para
una enfermedad tromboembdlica y desa-
rrollo de complicaciones en relacién con
alguna secuela posflebitica durante el
periodo de seguimiento.

Estos pacientes se dividieron en dos
grupos. En el primero, se consideraron
aquellos en los que se demostré que pre-
sentan la mutacién R506Q del gen del
factor V de la coagulacidn, la mutacion
G20210A del gen de la protrombina o
ambas simultaneamente, un total de 21
de los 100 pacientes. El otro grupo lo
formaron aquellos que no presentaban
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Tabla I. Caracteristicas de los pacientes incluidos en cadagrupo (portadores y no portadores de las anomalias objeto del estudio)
en cuanto aedad, sexo, asociacion con otros factores de riesgo, tiempo de seguimiento, presentacion de méas de un episodio de
trombosis venosaprofunda (TVP)y desarrollo de unasecuelaposflebiticagrave (considerando el desarrollo de insuficienciavenosa
de miembrosinferiores de grado 50 6 de laCEAP, y excluyendo enlos porcentajes alos pacientes con TVP de miembros superiores,
cuatro, todos ellos en el grupo de pacientes sin las mutaciones).

Factor V de Leiden o PT20210A Sin factor V de Leiden ni PT20210A
N.2de pacientes 21 79
Edad media(afos) 56,5 53,8
Relacién varones/mujeres 2,51 1,2:1
Pacientes conotros factores de riesgo asociados 9 (43%) 53 (67%)
Periodo medio de seguimiento (afios) 4,6 4,2
TVP de repeticion 4 (19%) 13 (16%)
Desarrollo de unasecuelaposflebiticagrave (CEAP 5-6) 2 (10%) 1(1%)

Tabla ll. Distribucién de los episodios de trombosis venosaprofundasegun el
territorio venoso afectado (cava, sectoriliofemoral, femoropopliteo, infrapopli-
teo o miembros superiores) en los dos grupos de pacientes.

t de Student para la comparacién de las
variables cuantitativas. Se consideran di-
ferencias estadisticamente significativas

Pacientes sin Pacientesconfactor para valores de p menores de 0,05.
lasmutaciones Vde Leideno
(n= 79) PT20210A (n= 21)
Cava ° 0 Resultados
lliofemoral 9 4
De los 100 pacientes, 21 eran portadores
F lit 62 18 . .
cmoropop™eo de alguna de las anomalias objeto de nues-
Infrapopliteo 16 3 tro estudio: 13 presentan el factor V tipo
Miembros superiores 5 0 Leiden y 9 la mutacién G20210A del gen
— de la protrombina, y uno de ellos present6
Total episodios 94 % ambas alteraciones de forma simultdnea.

Las caracteristicas de uno y otro grupo
quedan reflejadas en la tabla I. La distribu-

ninguna de estas dos alteraciones, en to-
tal 79 pacientes.

Para el andlisis estadistico de los re-
sultados se emple6 el test de > para la
comparacion de variables cualitativas. Se
empled el método del test exacto de Fis-
her cuando alguna de las frecuencias que
se esperaban era menor a cinco, y el test
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cién por sexos en ambos grupos muestra
una mayor proporcién de varones en el
grupo de portadores de cualquiera de las
anomalias, 15 varones y seis mujeres
(2,5:1), frente a 43 varones y 36 mujeres
(1,2:1) en el grupo de pacientes sin dichas
alteraciones, pero esta diferencia no es
estadisticamente significativa. Tampoco
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Tabla lll. Otros factores de riesgo asociados paralatrombosis venosaprofunda. El epigrafe de otros
estados de hipercoagulabilidad incluye déficit de antitrombina, de proteinaC, de proteinaS, lamutacion
C677Tdelgendelametiltetrahidrofolatorreductasa, presenciade anticoagulante lpico y anticuerpos
antifosfolipido, disfibrinogenemiasy disminuciéndelfactor VIII. Elnimero de pacientes contratamien-
to hormonal o embarazo debe considerarse sobre 36 mujeres en el grupo de pacientes sin las muta-
ciones y seis en el grupo de pacientes con factor Vde Leideny PT20210A.

Pacientes sin Pacientesconfactor
lasmutaciones Vde Leiden o
(n=79) PT20210A (n= 21)
Inmovilizacién 1 0
Poscirugia 12 0
Traumatismo 3 0
Neoplasia 5 1
Tratamiento hormonal 2 0
Embarazo 4 1
Otros estados de hipercoagulabilidad 34 9
Total 53 9

existen diferencias significativas en cuan-
to a la edad, una media de 56 afios al pri-
mer episodio en los pacientes portadores
(limites 28-77 afos) frente a 53 en el grupo
de no portadores (limites 23-82 afios).

Durante el seguimiento de los pacien-
tes, se produjo un total de 119 episodios
de TVP (Tabla II), ya que 17 pacientes
presentaron mds de un episodio. El 19%
de los pacientes con FVL y PT20210A
presentaron més de un episodio de TVP,
con un intervalo medio entre episodios
de 6,5 afios; el 16% de los pacientes sin
dichas alteraciones presentaron mdas de
un episodio, con un intervalo medio en-
tre los mismos de 6,2 afios. Las diferen-
cias entre ambos grupos no son estadis-
ticamente significativas.

En el grupo de pacientes con las mu-
taciones, los cuatro con retrombosis per-

manecen anticoagulados de forma perma-
nente, frente a siete de los pacientes con
un tnico episodio. Un episodio de retrom-
bosis se produjo a pesar de la anticoagu-
lacién. De los pacientes sin las mutacio-
nes, nueve permanecen anticoagulados
tras haber presentado mds de un episodio,
si bien ninguno lo estaba al presentar la
retrombosis, frente a 11 tras un tnico epi-
sodio. El andlisis estadistico no demues-
tra que la anticoagulacién haya tenido in-
fluencia en la retrombosis.

El periodo de seguimiento medio fue de
4.6 afios (intervalo: 1-20 afios) en los pa-
cientes con FVL y PT20210A, frente a 4,2
afios (intervalo: 1-36 afios) en los pacientes
sin estas alteraciones. En dicho periodo, un
9% de los pacientes del primer grupo desa-
rrollaron dlceras por una secuela posflebi-
tica, frente a un 1% de los pacientes del
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segundo grupo, si bien dicha diferencia no
es estadisticamente significativa.

En cuanto a la asociacién de la TVP
con otras situaciones de aumento de ries-
go protrombdtico, mientras en el grupo
de pacientes sin FVL y PT20210A hasta
en 53 de ellos se identifica algin factor
de riesgo, lo que supone el 67%; en el
grupo de pacientes portadores de las
anomalias se identificaron otros facto-
res en nueve, es decir, en el 42% de los
mismos (Tabla III). Los factores consi-
derados como de riesgo fueron situacio-
nes de inmovilizacién prolongada, trau-
matismos, cirugia reciente, enfermedad
neopldsica, estados de hipercoagulabi-
lidad diferentes de FVL o PT20210A,y
en mujeres, embarazo o tratamientos
hormonales. Dicha diferencia es esta-
disticamente significativa, si bien no
encontramos diferencias que sean esta-
disticamente significativas al conside-
rar cada uno de estos factores de forma
aislada.

Discusion

Analizando las caracteristicas de los pa-
cientes de nuestros dos grupos, no exis-
ten diferencias en cuanto a la edad de
presentacién del episodio de TVP o del
primer episodio en aquellos pacientes con
trombosis de repeticion. Esta edad, alre-
dedor de los 50 afios, no difiere sustan-
cialmente de las que han hallado otros
autores, tanto en estudios que conside-
ranla TVP globalmente [1,3,11,16] como
los que se centran en alguna de las mu-
taciones que aqui se han considerado
[7,19]. Tampoco demostramos que exis-
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tan diferencias en cuanto al periodo libre
de enfermedad en los pacientes con TVP
de repeticion, con algo mds de seis afios
de intervalo medio entre los episodios en
ambos grupos.

No existen diferencias en cuanto a la
distribucién por sexos en ambos grupos,
si bien existe un ligero predominio de
varones en ambos. En otras series de la
literatura, la diferencia a favor de hom-
bres o mujeres son siempre muy discre-
tas, y no hemos encontrado ningtin estu-
dio que demuestre que la enfermedad
tromboembdlica venosa afecte preferen-
temente a uno u otro sexo.

Tanto en el grupo de pacientes porta-
dores de las mutaciones como en el grupo
de no portadores el territorio mas afecta-
do es el femoropopliteo; la distribucion,
segln el sector anatémico afectado, es
similar en ambos grupos, sin que se de-
muestren diferencias estadisticas. Estos
datos concuerdan con otros estudios, que
muestran siempre el sector femoropopli-
teo como el afectado de forma predomi-
nante por esta enfermedad [20].

Mientras el 9% de los pacientes del
grupo con las mutaciones desarrollaron
ulceras venosas (insuficiencia venosa cro-
nica grados 5-6 de laCEAP) [21] en algiin
momento durante el periodo de segui-
miento, esto sélo sucedid en el 1% de los
pacientes del otro grupo. Aunque esta
diferencia parece subjetivamente impor-
tante, estadisticamente no es significati-
va, a causa del pequefio nimero de pa-
cientes que desarrollan esta complicacion.
Para confirmar estas diferencias serian ne-
cesarios nuevos estudios con un mayor
nidmero de pacientes o con un periodo mds
largo de seguimiento.
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En cuanto a la asociacién con otros
factores de riesgo, los pacientes con algu-
na de las mutaciones precisan la asocia-
cién de un menor nimero de éstos para el
desarrollo de TVP. Esto confirma que ser
portador del factor V de Leiden o de la
mutacién G20210A del gen de la protrom-
bina es, por si mismo, un factor de riesgo
parael desarrollo de una enfermedad trom-
boembdlica, como ya habian demostrado
multiples estudios, que muestran un ries-
gorelativo de aproximadamente 2,9y 2,0
respectivamente, que llega a ser de 6,4 en
los pacientes con ambas mutaciones
[5,11,19,22,23]. No encontramos ningu-
na significacién estadistica al considerar
factores de riesgo de forma individual, lo
que probablemente sea debido al tamafio
de la muestra; entre los factores conside-
rados, parece demostrado por otros estu-
dios que el riesgo de TVP en mujeres en
tratamiento hormonal y que presentan al-
guna de las mutaciones objeto de este es-
tudio estd claramente elevado respecto a
las que no presentan las mutaciones [5,24].
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CARACTERISTICAS D A TROMBOSE
VENOSA PROFUNDA EM DOENTES
COM FACTOR V DE LEIDEN
EMUTACAO G20210A

DO GENE DA PROTROMBINA

Resumo. Introducio. OfactorVde Leidenea
mutagcdo G20210A do gene daprotrombina
revelaram-secomosendoosestadosdehiper-
coagulabilidade genéticosmaisprevalentes
nosdoentes comtrombose venosaprofunda
(TVP). Objectivo.Determinar se existem ca-
racteristicasdiferenciaisda TVP emdoentes
comfactorVde Leiden e mutacao G20210A do
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del gende la protrombina.Pacientesy méto-
dos.Larecogidaprospectivade 100estudios
dehipercoagulabilidadconsecutivosen 100
pacientes con al menos un episodio de TVP,

demuestralaexistenciadeun 13%deportado-
resdefactorVde Leideny un 9% de la muta-
cion G20210A del gendelaprotrombina. Se
hanrecogidodatosde edad, sexo, factoresde
riesgo asociados, localizacion topogrdficade
latrombosisvenosaprofunda, nimerode epi-
sodiosydesarrollode complicacionespor se-
cuela posflebitica. Resultados. Nosedemues-
trandiferenciasentrelospacientesportadores
dealgunasdedichas anomalias en cuantoa

edad, sexo, territoriovenoso afectado o trom-
bosis de repeticion frente alos pacientes sin
estas alteraciones. La TVP en pacientes con
factorVde Leidenymutacion G20210Adelgen
delaprotrombinarequierelaasociaciondeun
menornimerodefactoresderiesgo. Aunque
loshallazgos sugierenunamayortendenciaal
desarrollode complicaciones porlasecuela
posflebiticaenel grupo de portadores de estas
anomalias, las diferenciasno sonestadistica-
mente significativas. Conclusiones. LaTVPen
pacientes confactorVde Leideny mutacion
G20210A del gende laprotrombinano tiene
rasgosdiferenciales caracteristicos en compa-
racionconlospacientes sin estas anomalias
genéticas. [ ANGIOLOGIA 2003; 55:322-30]
Palabras clave. Enfermedadtromboembdlica
venosa. Estadosde hipercoagulabilidad. Fac-
torVde Leiden. Mutacion G20210A del gende
laprotrombina. Trombosis venosaprofunda.
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gene da protrombina. Doentes e métodos. A
recolhaprospectivade 100 estudos de hiper-
coagulabilidade consecutivosem 100doen-
tes, com pelo menosum episodio de TVP, de-
monstraaexisténciade 13%deportadoresde
factorVdeLeidene 9% damutacdo G20210A
do gene daprotrombina. Recolheram-se da-
dossobreaidade, sexo, factoresderisco asso-
ciados, localiza¢dotopogrdficadatrombose
venosa profunda, niimero de episodios e de-
senvolvimento de complicagoes por sequela
pos-flebitica. Resultados. Ndo se demonstram
diferencasentre os doentes portadoresde al-
gumas das referidas anomalias quanto aida-
de, sexo, territoriovenoso envolvido outrom-
bose derepeticdoface aos doentes semestas
alteracdes. ATVP emdoentes comfactorVde
Leiden e amutagdo G20210A do gene dapro-
trombina requer a associagdo de um menor
niimerodefactoresde risco. Emboraosacha-
dos sugiramumamaiortendénciaparao de-
senvolvimento de complicagoes por sequela
pos-flebiticano grupode portadores destas
anomalias, asdiferencasndosdoestatistica-
mente significativas. Conclusdes. ATVP em
doentes com factor V de Leiden e mutagdo
G20210Ado genedaprotrombinandotemtra-
cosdiferenciais caracteristicos emcompara-
cdocomosdoentes semestasanomalias gené-
ticas. [ANGIOLOGIA 2003;55: 322-30]
Palavras chave. Doencatromboembolicave-
nosa. Estadosde hipercoagulabilidade. Fac-
torVde Leiden. Mutagcdo20210A do geneda
protrombina. Trombose venosa profunda.
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Estenosis carotidea en pacientes
con antecedentes de radioterapia cervical:
orientacion diagndstica y actitud terapéutica

V. Gonzalez-Martinez, V. Fernandez, J. Royo-Serrando, M. Boqué,
J.M. Fuentes-Marco, B. Alvarez-Garcia, M. Matas-Docampo

CAROTID STENOSIS IN PATIENTS WITH A HISTORY OF CERVICAL RADIOTHERAPY:
DIAGNOSTIC GUIDELINESANDTHERAPEUTICATTITUDE

Summary. Aims.A higherprevalence of carotidpathologies has been reportedinpatients who
undergo cervical radiotherapy. Ouraimisto analyze the prevalence, the site of the lesion and
the morbidity and mortality rates of this group of patients within our carotid surgery series.

Patients and methods. Of a totalnumber of 480 cases of surgical intervention involving the
carotidartery performedbetween 1995 and 2002, nine patients (1.87%) presented a history of
cervical radiotherapy. Results. The average age ofthe group of patientswho received radiation
therapywas 62.4 £4.1 years and the most common reason for cervical radiotherapy was a

carcinomaofthelarynx(55%). Seven patients (78%) presented a symptomatic stenosis of the
carotidterritory. Four (45%) of the lesions involved the primitive carotid, and the rest affected
the internal carotid. Seven endarterectomies, one placement of a Dacron segment inthe prim-
itive carotidand one angioplasty with stenting ofthe primitive carotid were performed. With
regardtotheimmediate results, no patients presented any centralneurologicalfocussing, and
twopatients(25%)presentedtransientperipheralneurologicalfocussing. Later results, withan
averagefollow-up of 2.7 years were: 100% of patients remained asymptomatic and one occlu-
sionoftheinternal carotidarterywas observedatthree years. Conclusions. Theaverageage
inthe group of patients who were irradiated is lower than that of the overall group of carotid
surgery (p <0.05); similarly there was greaterinvolvement of the primitive carotid arteryin this
group. The overallmorbidityandmortalityratesdidnotincrease andperipheralneurological
morbidityis slightly higher but reversible. [ ANGIOLOGIA2003; 55:331-8]

Keywords. Carotidangioplasty. Carotidendarterectomy. Carotidstenosis. Cervicalradiotherapy.

Hostile neck. Neurological complications.

Introduccion nosis superior al 70% de arteria carétida

interna (CI) y de arteria carétida comtn

En diversos estudios [1,2] se ha descrito un
aumento de la prevalencia de la estenosis
carotidea en pacientes con antecedentes de
radioterapia cervical. Cheng et al [1] des-
criben una prevalencia del 11,7% de este-

(CC) en un grupo de 240 pacientes con
antecedentes de radioterapia cervical de-
bida a neoplasias de la cabeza o del cuello.

Algunos autores [3,4] definen la le-
sién arterial inducida por radioterapia

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):331-338
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como la que aparece en el mismo territo-
rio irradiado, y al menos dos afios des-
pués de recibir el tratamiento radioterépi-
co. En estos pacientes es dificil discernir
si la lesién carotidea es secundaria a la
radioterapia o se trata de una lesion arte-
riosclerdtica clasica concomitante, ya que
a menudo los factores de riesgo son simi-
lares en ambos grupos.

A pesar de que en la bibliografia no se
ofrecen criterios objetivos que nos per-
mitan diferenciar de una manera certera
la etiologia real de la lesion, si se recogen
ciertas caracteristicas que pueden orien-
tarnos a la hora de sospechar una etiolo-
gia actinica (producida por radioterapia)
frente a la etiologia arteriosclerdtica. Al-
gunas de las caracteristicas epidemiol6-
gicas de las lesiones actinicas son: mayor
afectacion de la carétida primitiva, apari-
cién de la estenosis carotidea cinco afios
después de la radioterapia y edad media
inferior de este grupo de pacientes [1].

Otro gran tema de debate acerca de
esta entidad es el tratamiento terapéutico
mds adecuado para estos pacientes. Se han
descrito una serie de complicaciones aso-
ciadas a la cirugia sobre un cuello previa-
mente irradiado, bajo el epigrafe de cue-
llo hostil, y se habla de un aumento de
lesiones de los nervios periféricos, de in-
fecciones de la herida quirdrgica, dificul-
tades para la cicatrizacién de la misma,
con la necesidad de emplear injertos cu-
taneos, y ausencia de plano de clibaje para
realizar la endarterectomia.

En cuanto al tratamiento, la mayoria
de los autores [3,5-7] recomiendan la
endarterectomia carotidea como técnica
de eleccién en el manejo terapéutico de
estos enfermos, a pesar de obtener un in-

dice de complicaciones locales discreta-
mente superior.

Otros autores [8,9] presentan la an-
gioplastia y el stent carotideo como un
tratamiento alternativo a la endarterecto-
mia carotidea en pacientes con estenosis
carotidea que se hayan sometido a radio-
terapia. A pesar de que los resultados ini-
ciales parecen aceptables, se desconocen
los resultados a largo plazo.

Nuestro objetivo es analizar la preva-
lencia, la localizacién de 1a lesién y 1la mor-
bimortalidad de este grupo de pacientes
dentro de nuestra serie de cirugia carotidea.

Pacientes y métodos

Se harevisado el grupo de pacientes que se
sometieron a cirugia carotidea en el Servi-
cio de Angiologia, Cirugia Vascular y
Endovascular del Hospital Universitario
Vall d’Hebron entre 1995 y 2002 (n=480).
El protocolo de recogida de datos incluye:
edad y sexo; factores de riesgo vascular
definidos en los siguientes términos: taba-
quismo (hébito tabiquico actual o cese del
mismo en un intervalo de tiempo inferior
aun mes), diabetes mellitus (hemoglobina
glicosilada A | superior a 5,8 o tratamiento
actual con hipoglicemiantes), hipertension
arterial (presion arterial sist6lica superior
a 140 mmHg, presion diastdlica por enci-
ma de 90 mmHg o tratamiento actual con
hipotensores), hipercolesterolemia (coles-
terol total sobre 220 mg/dL o tratamiento
actual con hipolipemiantes); patologia car-
diovascular concomitante: arteriopatia
periférica (indice tobillo/brazo por debajo
de 0,8), cardiopatia isquémica (angina de
pecho o infarto agudo de miocardio); tam-
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bién se tuvieron en cuenta los anteceden-
tes de neoplasia cervical y su localizacién,
asi como el antecedente de radioterapia cer-
vical, localizacién e intervalo de tiempo
entre ésta y la cirugia carotidea. El método
diagnéstico que se empled fue la ecografia
Dopplerdelostroncos supraadrticos (TSA)
preoperatoria, a la que, en casos seleccio-
nados (33,3%), se le asocié arteriografia
de TSA [18]. Se definid la localizacion de
lalesién (cardtida interna o carétida primi-
tiva). Para el estudio del parénquima cere-
bral se utiliz6 la tomografia computariza-
da (TAC) o la resonancia magnética (RM)
cerebral. Los pacientes se clasificaron en
sintomaticos o asintomaticos segun los cri-
terios NASCET [17].

El seguimiento fue clinico (focalidad
neuroldgica central y periférica) y hemo-
dindmico. Este dltimo se llevd a cabo
mediante ecografia Doppler de los tron-
cos supradrticos a los seis meses de la
cirugiay controles anuales posteriores con
el ecografo Philips SD-800 (Philips, Ca-
lifornia, EEUU). Se consideraron las es-
tenosis hemodindmicamente significati-
vas aquellas que tenian un pico de veloci-
dad sistélico superior a 120 cm/s, y
estenosis superiores al 70% aquellas con
un pico de velocidad sistélico superior a
200 cm/s [18].

Las variables se recogieron en una
base de datos de File Maker 4.0, y el
andlisis estadistico se realizé con el test
de chi al cuadrado ((*) con correccién de
Yates utilizando el paquete estadistico
EpiInfo4.0. Se consider6 una asociacién
estadisticamente significativa para valo-
res de p <0,05.

En cuanto a la técnica quirtrgica que
se utilizg, se realiz6 una endarterectomia
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de forma sistemadtica. En un paciente se
realizé una interposiciéon de dacron por
hallar una afectacién extensa y con fibro-

sis de la carétida comtin. Sélo uno de los
pacientes de nuestra serie se sometid a
una implantacién de stent carotideo, por
ser una lesion localizada en la carétida
primitiva intratorécica con dificil acceso

quirdrgico y tener antecedentes de dos

cirugias en la zona cervical —laringuecto-

mia y tromboendarterectomia (TEA) ca-

rotidea interna.

Resultados

Los pacientes con antecedentes de radio-
terapia cervical representaron el 1,87%
(9/480) de los casos de cirugia carotidea
del servicio, todos ellos libres de enfer-
medad oncoldgica en el momento de la
cirugia carotidea. La edad media del gru-
po fue de 62,4 + 3,2 afios, la media del
grupo de cirugia carotidea fue de 67,8 £
2,05 afios, la diferencia de edad fue esta-
disticamente significativa (p = 0,04). Al
comparar los factores de riesgo vascular
y la patologia cardiovascular concomi-
tante del grupo con antecedentes de ra-
dioterapia cervical y el grupo general, no
se hallaron diferencias estadisticamente
significativas (Tabla I).

Las indicaciones de radioterapia cer-
vical se indican en la tabla II. Hay que
destacar que la neoplasia de laringe fue la
mas frecuente.

Las indicaciones de cirugia carotidea
han sido estenosis superior al 70% asinto-
matica en dos pacientes (22%) y estenosis
superior al 70% sintomdtica en siete pa-
cientes (78%). De estos ultimos, cuatro
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presentaron accidente isquémico transito-
rio (AIT) y tres infarto cerebral en el he-
misferio homolateral a la lesién carotidea.

Se observo estenosis superior al 70%
de carétida interna en cinco pacientes
(55%) y estenosis grave de carétida pri-
mitiva en cuatro (45%). En ningtin pa-
ciente se objetivo una estenosis hemodi-
ndmicamente significativa (superior al
50%) en el territorio contralateral a la
lesién carotidea que se detecto. El estudio
del parénquima cerebral preoperatorio con
TAC o RM cerebral mostré un infarto
cerebral en fase cronica en tres casos.

El intervalo medio entre el tratamien-
to con radioterapia cervical y la cirugia
carotidea fue de 9,3 £ 2,4 afios, con un
intervalo de 3 a 19 afios.

En siete pacientes (77,8%) se practic
una TEA, y en seis (86%) de ellos se cerrd
la arteriotomia con patch de vena safena
interna. En un paciente se practicé una
interposicion de un segmento de Dacron
de 7mm en la carétida primitiva (CP) y en
otro caso serealiz6 una angioplastia (ATP)
mds un stent de carétida primitiva.

Unicamente en cinco casos se dis-
puso del informe anatomopatolégico de
la pieza quirdrgica. En cuatro de ellos,
fueron compatibles con cambios pro-
pios de arteriosclerosis. En el paciente
en el que se realizé la interposicién de
Dacron, la anatomia patolégica mostré
una estenosis concéntrica y extensa de
la carétida primitiva, sin que se obser-
varaninguna placa arteriosclerdtica con
el microscopio.

El tiempo medio de pinzamiento caro-
tideo fue de 25,5 min, con un intervalo de
14 240 min. En un caso se apreci6 dificul-
tad en la diseccion de la piel y el tejido

Tablal. Edady factores de riesgo asociados. Test estadistico:x?con correc-

ciondeYates.

Grupo radioterapia Cirugiacarotidea p
Edad (afios) 62,4 67,8 0,04
Tabaquismo 78% 78% 0,70
Hipertension 33% 59% 0,20
Dislipemia 33% 43% 0,79
Diabetes mellitus 11% 32% 0,31
Arteriopatia periférica 22% 45% 0,28
Cardiopatiaisquémica 22% 28% 0,98

Tabla Il. Antecedentes oncolégicos e indicacio-
nes de laradioterapia.

N
Neoplasiade laringe 5
Neoplasia de pilar amigdalino 1
Neoplasiacutanea 1
enregion laterocervical
Neoplasiade faringe 1
Neoplasiade cuerdavocal 1

celular subcutaneo por fibrosis de los te-
jidos; sin embargo, desaparecié en el pla-
no vascular sin que se encontrara dificul-
tad para la endarterectomia carotidea. No
se utilizé desviacion carotidea ni se reali-
zaron injertos cutdneos para cerrar la he-
rida operatoria.

Durante los primeros 30 dias postope-
ratorios no hubo exitus, ni se observo cli-
nica neuroldgica central. Se han registra-
do dos pardlisis de cuerda vocal reversi-
bles, que representan un 25% de los casos
de cirugia abierta.
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En cuanto al seguimiento medio, fue de
33 meses (de seis a 60 meses) y no hubo
pérdidas ni fallecimientos. En el control
clinico ambulatorio no se ha observado sin-
tomatologia neuroldgica. En el seguimien-
to hemodindmico, mediante ecografia Do-
ppler de los troncos supraadrticos, se detec-
té una oclusién de carétida interna (14%) a
los tres afios, que se confirmé mediante una
arteriografia; el enfermo se mantuvo asin-
tomatico. Este enfermo fue el tnico de la
serie que se sometié a una TEA carotidea
con cierre directo de la arteriotomia.

Discusion

Diversos estudios han demostrado un
aumento de la prevalencia de la estenosis
carotidea en aquellos pacientes que han
recibido radioterapia cervical. Moritz et
al [8] observan una prevalencia superior
al 50% de estenosis carotidea en un grupo
de pacientes con el antecedente de radio-
terapia cervical por neoplasias de la cabe-
za y el cuello. Esto implicaba una preva-
lencia cinco veces mayor que en una
poblacion de referencia sin antecedentes
de radioterapia cervical. Elerding et al [2]
observaron una prevalencia del 6,3% de
ictus cerebrales en 910 pacientes con ra-
dioterapia cervical seguidos durante nue-
ve afios. Esta prevalencia representaba el
doble que la de una poblacién estdndar
seguida durante el mismo periodo. Cheng
et al [1] describen una prevalencia del
11,7% de estenosis carotidea (en cardtida
interna o carétida comun, superior al 70%
en un grupo de 240 pacientes con antece-
dentes de radioterapia cervical debida a
neoplasias de la cabeza y el cuello). Este

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):331-338

ESTENOSIS CAROTIDEA

mismo autor sugiere la necesidad de un
seguimiento mediante ecografia Doppler
de los troncos supraadrticos de los enfer-
mos con antecedentes de radioterapia cer-
vical para detectar estenosis carotidea. Sin
embargo, no queda claro que se hubiera
descartado una lesion carotidea previa a
la radioterapia en estos enfermos, ni si las
poblaciones de referencia con las que se
compara muestran o no factores de riesgo
cardiovascular. Es decir, en nuestra opi-
nidn, no se puede discernir claramente si
este aumento de la prevalencia de la este-
nosis carotidea esta influido por la arte-
riosclerosis que afecta a cierto grupo de
edad con factores de riesgo cardiovascu-
lar asociados o por la propia radioterapia.
Existen distintas hipdtesis sobre si la
radioterapia simplemente acelera la for-
macién de placas de ateroma sobre un te-
rreno predispuesto, si induce directamen-
te la formacién del ateroma [5,9] o si pro-
duce una lesion totalmente diferente.
Ennuestraserie, el grupo irradiado pre-
sentd una edad media de 62,4 afios, frente
alos 67,85 del grupo no irradiado; la dife-
rencia es estadisticamente significativa.
Este dato coincide con lo que se ha descrito
en la bibliografia [14], y respalda la hip6-
tesis segun la cual laradioterapia actia ace-
lerando la enfermedad arteriosclerética.
Los estudios anatomopatoldgicos con
el microscopio han mostrado, en general,
una similitud morfolégica con la arterios-
clerosis [10-12], y han planteado la duda
de si esta lesion es puramente arterioscle-
rosa. Sin embargo, se han propuesto algu-
nos mecanismos patogénicos diferencia-
les. Zidar et al [13] sugieren que la lesion
de los vasa vasorum y la isquemia de la
pared arterial que resulta representa una
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caracteristica morfoldgica diferencial de
la arteriopatia inducida por radioterapia
frente a las lesiones arteriosclerosas. En
nuestro grupo, disponiamos de la anato-
mia patoldgica de cinco pacientes, y cua-
tro de ellas eran compatibles con arterios-
clerosis. El otro enfermo no mostraba
placa de ateroma, y se observd una im-
portante fibrosis periadventicial que, a
escala macroscdpica, se traducia en una
estenosis concéntrica y extensa. Sin em-
bargo, no se observaron alteraciones a
escala de los vasa vasorum.

Hay que destacar el aumento de pa-
cientes sintomdticos que se intervinieron
respecto al grupo global (el 78% frente al
60%). Esto muestra que nuestro grupo es
mas conservador a la hora de indicar la
cirugia carotidea en estos pacientes, debi-
do al mayor indice de complicaciones
neuroldgicas periféricas (25%).

Hemos observado diferencias sustan-
ciales en lo que se refiere a la localizacion
de las lesiones, ya que encontramos un
45% de casos con afectacion de la cardti-
da primitiva en el grupo que se irradio;
esta localizacién fue excepcional en los
pacientes que no se irradiaron.

Existe una controversia en la biblio-
grafia sobre la mejor técnica para tratar a
estos pacientes. Se describen una serie de
complicaciones asociadas a la cirugia del
cuello irradiado, tanto por la radiacién
como por la posible cirugia oncoldgica
previa. Estas consisten en una dificultad
de diseccién con aumento del indice de
lesiones de nervios periféricos e infeccion
de la herida quirdrgica, retraso en la cica-
trizacién y ausencia de plano de clibaje
para la endarterectomia carotidea. A pesar
de estas complicaciones potenciales de la
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cirugia abierta, varios autores [3,5-7] de-
fienden que esta técnica es valida para este
tipo de enfermos, y que las complicacio-
nes son asumibles. En nuestra experiencia,
hemos encontrado unos resultados com-
parables al grupo de cirugia carotidea con-
vencional, en cuanto a dificultad quirdrgi-
ca, permeabilidad a largo plazo y preven-
cién de eventos vasculares cerebrales.
Unicamente hay que destacar las dos para-
lisis de cuerda vocal reversibles, resefiadas
anteriormente, que representan un 25% de
morbilidad neurolégica periférica, frente
al 5,1% que presenta la serie de cirugia
carotidea.

La cirugia endovascular se ha presen-
tado en los tdltimos afios como una alter-
nativa terapéutica para la estenosis caro-
tidea, especialmente en estos pacientes
con antecedentes de radioterapia cervi-
cal, por la dificultad y las complicaciones
potenciales de la cirugia convencional.
Las series publicadas [15,16] presentan
unos resultados buenos a corto plazo, con
un éxito técnico inmediato cercano al
100%, con la utilizacion de stentsautoex-
pandibles. Estos estudios presentan un
tiempo corto de seguimiento en compara-
cion a los estudios sobre cirugia caroti-
dea, por lo que no demuestran la fiabili-
dad de la técnica a largo plazo.

En resumen, hay que destacar que la
edad media de los pacientes con estenosis
carotidea y antecedentes de radioterapia
cervical es inferior a la del grupo de ciru-
gia carotidea no irradiados @ < 0,05).
Asimismo, existe una mayor afectacion
dela arteria carétida primitiva en el grupo
de pacientes irradiados que en el de los no
irradiados. Observamos ademds que la
morbilidad neuroldgica central de la ci-



rugia carotidea no aumenta en este grupo
de enfermos. El aumento de la morbili-
dad neuroldgica periférica es estadistica-
mente superior que en el grupo de los no
irradiados, aunque estas lesiones son tran-
sitorias, por lo que la actitud de nuestro
grupo en pacientes con estenosis superio-
res al 70%, sintomdticos y con antece-
dentes de radioterapia cervical, es reali-
zar una endarterectomia carotidea. La
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cirugia endovascular quedaria reservada
en nuestro grupo para aquellos pacientes
en los que exista afectacion de la carétida
primitiva intratordcica, con una mayor
dificultad de acceso quirtdrgico, o bien para
cuellos con multiples intervenciones pre-
vias. Se deben evaluar los resultados a
largo plazo de la cirugia endovascular para
establecer cudles serian sus indicaciones
en el sector carotideo en el futuro.
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ESTENOSIS CAROTIDEA EN PACIENTES
CON ANTECEDENTES DE RADIOTERAPIA
CERVICAL: ORIENTACION DIAGNOSTICA
YACTITUDTERAPEUTICA

Resumen. Objetivos. Se hadescrito una ma-
yorprevalenciadepatologiacarotideaenlos
pacientes sometidos aradioterapia cervical.
Nuestro objetivo es analizar laprevalencia,
lalocalizaciondelalesionylamorbimortali-
daddeeste grupodepacientes dentro de nues-
tra serie de cirugia carotidea.Pacientes y mé-
todos. De un total de 480 casos que se
intervinieronde cirugia carotidea entre 1995
v2002, nueve pacientes (1,87 %) presentaban
elantecedente de radioterapia cervical. Re-
sultados. Laedadmediadel grupo de pacien-
tes que se irradiaron fue de 62,414, 1 afios. La
causamds frecuente de radioterapiacervical
fueelcarcinomadelaringe (55%). Siete pa-
cientes (78%) presentaban una estenosis sin-
tomdticadel territorio carotideo. E145%
(cuatro) de las lesiones fueron de carotida
primitiva, y el resto, de cardtida interna. Se
realizaron siete endarterectomias, unainter-
posicionde segmento de Dacronenlacaroti-
daprimitivay una angioplastia mds unstent
delacardtidaprimitiva. En cuanto alosre-
sultados inmediatos, ningiin paciente presen-
toningunafocalidadneurologicacentral,y se
observounafocalidadneurologicaperiférica
transitoriaendospacientes(25%). Los resul-
tados tardios conun seguimiento mediode 2,7
arios, revelaron que el 100% de los pacientes
permanecieronasintomdticos, y se observo una
oclusiondelacardtidainternaalostresaiios.
Conclusiones. La edad mediaen el grupo de
pacientesqueseirradiaronesinferiorrespecto
al grupo global de cirugia carotidea(p<0,05),
y se da una mayor afectacion de la carotida
primitivaen este grupo. No aumenta lamorbi-
mortalidadglobal, ylamorbilidadneurologi-
caperiféricaesligeramente superiorpero re-
versible. [ANGIOLOGIA 2003, 55:331-8]
Palabras clave. Angioplastiacarotidea. Com-
plicacionesneurologicas. Cuello hostil. En-
darterectomia carotidea. Estenosis carotidea.
Radioterapiacervical.

ESTENOSE CAROTIDEA EM DOENTES
COMANTECEDENTES DERADIOTERAPIA
CERVICAL: ORIENTACAO DIAGNOSTICA
EATITUDE TERAPEUTICA

Resumo. Objectivos. Descreveu-se umamaior
prevalénciadapatologiacarotideaemdoen-
tes submetidos aradioterapia cervical. Onos-
soobjectivo éanalisaraprevaléncia, aloca-
lizacdodalesdoeamorbilidade emortalidade
deste grupode doentes dentro danossa série
de cirurgiacarotidea.Doentes e métodos. De
um total de 480 casos submetidos a inter-
vengdo cirvrgicacarotideaentre 1995e2002,
novedoentes(1,87%)apresentavam o ante-
cedentederadioterapiacervical. Resultados.
Aidademédiado grupode doentesirradia-
dosfoide62,4 4,1 anos. A causamais fre-
quentedaradioterapia cervicalfoicarcino-
ma da laringe (55%). Sete doentes (78%)
apresentavamuma estenose sintomdtica do
territorio carotideo. 45% (quatro) das lesdes
foramda cardtidaprimitiva e as restantes da
cardtidainterna. Realizaram-se sete endar-
terectomias, umainterposi¢do do segmento
deDacronnacardétidaprimitivaeangioplas-
tiamais umaprotese na carotida primitiva.
Quanto aos resultados imediatos, nenhum
doente apresentou qualquerfoconeurologi-
co central, e observou-se uma focalidade
neurologica periférica transitoria em dois
doentes(25%). Os resultados tardios comum
seguimento médio de 2,7 anos: 100% dos
doentes permaneceram assintomdticos e ob-
servou-seumaoclusdo da cardtidainterna
aos trés anos. Conclusdes.A idade média no
grupode doentes que seirradiaram é inferior
no quediz respeito ao grupo global de cirur-
giacarotidea( p <0,05), assim comoummaior
envolvimento da carotidaprimitivaneste gru-
po. Nao aumenta amorbilidade e mortalida-
deglobaleamorbilidadeneurolégicaperifé-
ricaéligeiramente superior mas reversivel.
[ANGIOLOGIA 2003; 55: 331-8]

Palavras chave. Angioplastia carotidea. Com-
plicagoes neurologicas. Endarterectomia ca-
rotidea. Estenose carotidea. Pescoco dificil.
Radioterapiacervical.
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NOTA CLINICA

Diseccion espontanea aguda
de la aorta abdominal infrarrenal

I. Herndndez-Lahoz®, V. Lopez-Trapero®, F.J. Rielo-Arias?,
S. Caeiro*, B. Sanroman-Budifio”, R.J. Segura-Iglesias®

ACUTE SPONTANEOUS DISSECTION OFTHE INFRARENALABDOMINAL AORTA

Summary. Introduction. Dissectionofthe infrarenalabdominal aortaisinfrequent. Todate only
45 cases have beenreported. It can be limitedto the aortic segment or extendtotheiliac arteries
and give rise to ischemia in the lower limbs. Casereport. Male aged 64 with arterial hypertension
anddyslipidemia, who reported abdominal painwhichhadbegun some hours earlier. Anabdom-
inalpulsatile mass andimportantmuscular defence werefelt. Stable hemodynamics and distal
pulses were present. Contrast imaging—computerizedtomography(CAT)andarteriography—
revealedadissectionoftheinfrarenalabdominal aortaasfarasthe bifurcation, withno signs of
rupture, associatedtoananeurysmwithadiameterof4cmandwithoutprogressiontothevisceral
oriliac arteries. The patient was submittedto anurgent surgical intervention inwhich an aor-
toaortic bypasswas carried out. Opening the aneurysmatic sac revealed adissection ofthe aortic
wall, fromthe beginning to the end of the aneurysm, with the tunica intima trabeculated and
dividingthe aneurysmatic cavityintotwodifferent sizedlumina. The histopathological study of the
aorticwall showedarteriosclerotic andinflammatory changes. The post-operative period coursed
withno complications. The patientwas discharged at 12 days. Three months later the patient was
stillwell and afollow-up CAT scan of the thoracoabdominal region showedno type of alteration.
Conclusions. Because of theirinfrequent appearancelittle experience has been gained concerning
the treatment of infrarenal arterial dissections. We discuss the alternatives available involving
medicaltreatment, opensurgeryandendovascularrepair. Conventional surgicaltherapy offers
goodresults, as happenedinour case. Endovascularrepair hasnotbeenused up tillnowin acute
spontaneous dissections, althoughinthe future it could be an optionin cases like this one, with
amorphology suitedto this alternative. [ ANGIOLOGIA2003; 55: 339-45]

Key words. Acute abdominal pain. Aneurysm of the infrarenal aorta. Infrarenal aortic dissec-
tionsurgery. Spontaneous and acute infrarenal aortic dissection.

Introduccion tismo externo y a yatrogenia por procedi-

mientos endovasculares [1]. La presenta-
La diseccién adrtica espontdnea tiene una
incidencia de 2,95 por 100.000 hab./afio,
segin un reciente estudio europeo, que

cién puede ser aguda o crénica, seglin sea
el intervalo de tiempo transcurrido —infe-
rior o superior a 14 dias— desde el inicio

excluye los casos que se deben a trauma-  de los sintomas hasta el diagndstico [2].

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 339-345 339
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La diseccidn se origina, en la mayoria de
los casos, en la aorta toracica, desde don-
de puede progresar distalmente. La disec-
cion de comienzo en la aorta abdominal
es menos frecuente [3].

Las publicaciones en inglés sobre la
diseccién de comienzo en la aorta abdo-
minal infrarrenal son escasas: 42 revisa-
das hasta el 2002 [4], y otras tres posterio-
res [5-7]. En las principales series su inci-
dencia varia entre el 0-4% del total de las
disecciones adrticas [8-12]. Puede limi-
tarse al segmento adrtico o extenderse a
las arterias ilfacas y producir cuadros de
isquemia en los miembros inferiores. En
el 15% de los casos se produce ruptura
adrtica con formacion de hematoma retro-
peritoneal. El tratamiento de urgencia de
los casos agudos se plantea entre la opcién
quirtrgica o la endovascular. En los cré-
nicos se prefieren medidas médicas, in-
cluido el control de la tensidn arterial [4].

Presentamos un caso de diseccién es-
pontdnea aguda de aorta abdominal infra-
rrenal asociada a un aneurisma de pequefio
tamafio, diagnosticado mediante tomogra-
fia computarizada (TAC) y arteriografia e
intervenido de urgencia mediante cirugia.

Caso clinico

Se trata de un varén de 64 afios de edad
que acudi6 a urgencias del hospital por
dolor abdominal intenso. Padecia hiper-
tension arterial y dislipemia, que se trata-
ron con antagonistas de la angiotensina IT
y estatinas. Bebia un vaso de vino con las
comidas y no era fumador. Sabia que era
alérgico a la aspirina. No habia sufrido
ningunaintervencién quirtirgicaniun trau-

Figura 1. TAC con contraste: diseccion adrtica infrarrenal con imagen de

doble luz.

matismo. No tenia antecedentes familia-
res de aneurisma, Marfan, ni otras enfer-
medades del tejido conectivo. Comenzd
con un fuerte dolor abdominal, sin altera-
ciones del transito gastrointestinal, pocas
horas antes. En la exploracion fisica su
hemodindmica permanecia estable (TA:
100/60 mmHg; RS: 80/min) con pulsos
presentes en las extremidades, pero se pal-
paba una masa pulsatil abdominal acom-
pafiada de una importante defensa. Su ta-
lla era de 175 cm y su peso de 80 kg; no
tenia morfotipo marfanoide ni hiperelasti-
cidad cutdnea. Los datos analiticos eran
normales, incluido un hematocrito del
43,6% y una hemoglobina de 15,3 g/dL.

EnunaTAC toracoabdominal con con-
traste se observo una diseccion de la aorta
abdominal infrarrenal hasta la bifurcacion,
sin signos de ruptura, asociada a un aneu-
risma de 4 cm de didmetro. No habia afec-
tacion de la aorta abdominal suprarrenal,
torécica, ni de las arterias iliacas (Fig. 1).
Posteriormente, se confirmo el diagndsti-
co mediante una arteriografia. La disec-
cién comenzaba 4 cm por debajo de las

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 339-345
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Scientific Medi-Tech, NJ, EE.UU.), con
una ligadura de la arteria mesentérica infe-
rior, una vez que se comprobé su buen re-
flujo. La apertura del saco aneurismatico
mostré una diseccion de la pared adrtica,
desde el inicio del aneurisma hasta el final
del mismo, con la intima trabeculada y
dividiendo la cavidad aneurismética en dos
luces de diferentes dimensiones. Se reali-
zaron anastomosis por encima y por deba-
jo de la diseccién con puntos de refuerzo.

En el estudio histopatoldgico de la pared

: o L adrtica se apreciaron cambios arterioscle-
Figura 2. Arteriografia con diseccién adrtica infrarrenal.

réticos e inflamatorios. Con tincion de he-
matoxilina-eosina, a un aumento de 200X,

el componente inflamatorio estaba consti-
tuido por un infiltrado de linfocitos, histio-
citos y células gigantes multinucleadas con
cristales de colesterol, que se localizé en el
espesor de la placa de ateroma (Fig. 3).
Las serologfas para sifilis y hepatitis B
y C fueron negativas, y la IgG para Chla-
mydia pneumoniae fue positiva al 1:8. Los
estudios inmunoldgicos para enfermeda-
des del tejido conectivo fueron negativos.
El posoperatorio cursé sin complicaciones
y se le dio de alta a los 12 dias, con pulsos

Figura 3. Cambios histopatoldgicos de lapared aértica: placade ateroma distales presentes. Tres meses mds tarde, el

coninfiltrado inflamatorio y abundantes cristales de colesterol. Hematoxi-

ling-c0sina (2005 paciente seguia bien y la TAC de control no

mostraba dilataciones ni otras alteraciones.

arterias renales y no progresaba a las arte- ) )
Discusion

rias viscerales ni a las ilfacas (Fig. 2).
El dolor se control6 parcialmente con

analgesia, y alas seis horas de suadmisién, La clasificacion de las disecciones aorti-

el paciente se intervino quirtirgicamente.
Mediante una incision xifopubiana, y bajo
clampaje adrtico infrarrenal y de las arte-
rias iliacas comunes, se hizo una deriva-
cién aortoadrtica con una proétesis de Da-
cron de 16 mm (Hemashield Gold. Boston

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 339-345

cas se basa en el origen del defecto intimal
y en la extension que alcanzan. La mayo-
rfa se origina por encima de las arterias
renales, mientras que es infrecuente el ori-
gen infrarrenal. La diseccién infrarrenal,
comparada con el resto de las disecciones
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adrticas, presenta una incidencia menor
en las series mds importantes. DeBakey et
al [9] no la incluyen en su clasificacién ni
la mencionan en su serie de 527 pacientes.
Crawford et al [10] recogen un solo caso
enlasuyade250disecciones (0,4%). Hirst
et al, sin embargo, encuentran una inci-
dencia mads alta (2,5 %) [11]. Dubostes el
primero que la incluye como grupo inde-
pendiente. Le asigna el tipo D de su clasi-
ficacién y estima la incidencia entre el 2
y el 4% [12]. Aunque la diseccién adrtica
aguda es una urgencia bastante frecuente
en nuestro medio, este caso es el primero
de localizacioén infrarrenal que interveni-
mos en nuestro servicio, experiencia si-
milar a la de Carrefio et al [13].

La mayoria de las disecciones que se
originan en la aorta infrarrenal son espon-
tdneas, aunque en ocasiones pueden ser
secundarias a traumatismos abdominales
directos o a intervenciones endovascula-
res. La diseccién adrtica infrarrenal es-
pontdnea ocurre habitualmente entre la
quinta y séptima década de la vida, es tres
veces mds frecuente en el varén y la hi-
pertension arterial estd presente en el 62%
de los pacientes [4], datos concordantes
con los de nuestro caso.

En casi el 50% de los casos hay moles-
tias abdominales o lumbares de menos de
dos semanas de duracion, como sintomas
acompafiantes a la ruptura de aorta abdo-
minal [8]. En el 50% se palpa una masa
pulsatil. Puede presentarse una isquemia
arterial aguda de los miembros inferiores
en el 17% y una hipotension arterial en el
14%. No obstante, hasta el 25% de las
disecciones son asintomaéticas y se diag-
nostican de manera casual tras estudios
de imagen. También hay infrecuentes

ANGIOLOGIA 2003; 55 (4): 339-345
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formas crénicas de presentacion, con do-
lor abdominal crénico y claudicacién in-
termitente [4]. Nuestro caso tuvo una pre-
sentacién aguda, como la mayoria de los
que se han referido.

Existen diferentes pruebas de imagen
para el diagndstico. La exploracion con
ultrasonidos es un método rapido y senci-
llo para la evaluacién inicial, aunque apor-
ta menor informacidn sobre la extension
proximal y distal de la diseccién, excepto
cuando se combina con una ecografia in-
travascular [7]. La TAC toracoabdominal
con contraste tiene mayor resolucién y da
una informacién mds exacta de la afecta-
cion distal de las arterias iliacas y proxi-
mal de la aorta suprarrenal y tordcica. La
arteriografia es una prueba cruenta y no
exenta de complicaciones, si bien permi-
te ver toda la aorta con sus ramas princi-
pales y el flap o colgajo intimal. También
es necesaria cuando se plantea un proce-
dimiento endovascular. La angiotomogra-
fia axial computarizada (angio-TAC y la
angiorresonancia magnética (angio-RM)
son técnicas de imagen mucho menos
agresivas, y tienden a desplazar a las an-
teriores cuando la situacién del paciente
y la disponibilidad del centro lo permiten
[4,5], aunque estas técnicas atin son inac-
cesibles de urgencia en nuestro medio.

En aproximadamente la mitad de las
disecciones infrarrenales, la histologia de
la pared adrtica sefiala cambios arterioes-
cleréticos o no presenta alteraciones. Hay
degeneracién quistica de la capa media
enel 19% de los casos, cifra que es mucho
mayor en las disecciones de la aorta tora-
cica. Otros cambios histolégicos menos
frecuentes son las aortitis por enferme-
dad de Takayasu, las arteritis de células



gigantes o arteritis cronicas inespecificas
y las displasias fibromusculares [4]. Nues-
tro caso tenia una aortitis inespecifica
asociada a una ateromatosis (Fig. 3).

Para C. pneumoniae se obtuvo un ti-
tulo de 1:8. La asociacién entre la infec-
cién de la pared arterial, posiblemente
diseminada desde el pulmon por linfoci-
tos infectados, y la ateroesclerosis se basa
en estudios epidemiolégicos y de patolo-
gia in situ. Sin embargo, no se ha recogi-
do suficiente evidencia sobre la relacién
entre la infeccidn y los principales facto-
res aterogenos —hipertension y dislipe-
mia—. Tanto la seropositividad como las
placas de ateroma son frecuentes en adul-
tos mayores. Los titulos pueden fluctuar
a lo largo del tiempo y se correlacionan
poco con la deteccion de la bacteria den-
tro del tejido ateromatoso, lo cual requie-
re estudios inmunohistoquimicos o ul-
traestructurales que no pudieron aplicar-
se a nuestra biopsia [14].

Existe poca experiencia en el manejo
de las disecciones arteriales infrarrena-
les, y esto nos anima también a comuni-
car nuestro resultado favorable mediante
cirugia. Entre las alternativas de trata-
miento se hallan el médico, la cirugia
abierta y la reparacion endovascular. El
tratamiento médico consiste en el control
estricto de la tensidn arterial para evitar la
progresién y las complicaciones. Se ha
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propuesto para pacientes asintomaticos en
los que la diseccién crénica haya sido un
hallazgo fortuito y en los que no se apre-
cien signos de progresién en sucesivos
controles [15]. Sin embargo, Becquemin
et al propusieron en 1990 el tratamiento
quirdrgico de los casos asintomadticos para
prevenir futuras complicaciones, dados
los buenos resultados que se obtuvieron
en tres pacientes que se encontraban en
esta situacion [16].

El tratamiento quirtrgico convencio-
nal y la reparacién endovascular son las
opciones para las disecciones sintomati-
cas con dolor abdominal persistente, is-
quemia de miembros inferiores o datos
de progresion. La reparacion endovascu-
lar se ha utilizado con éxito en varios casos
de disecciéon aguda yatrogénica y pos-
traumatica, en dos casos de diseccidn es-
pontdnea asintomadtica y en uno crénico,
si bien nunca se ha utilizado en diseccio-
nes espontdneas agudas [7,17-19]. Sin
embargo, casos como el nuestro, con una
morfologia del aneurisma apropiada para
la reparacién endovascular (cuello am-
plioy sin calcio ni trombos y arterias ilia-
cas sin deformidades) podrian repararse
en el futuro, de forma menos agresiva,
por viaendovascular. A partir de la expe-
riencia que adquirimos en este primer
caso, deberiamos considerarlo para ca-
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Resumen. Introduccion. La diseccion de la
aortaabdominalinfrarrenal es infrecuente. Se
handescritounos45 casos. Puede limitarse al
segmento adrtico o extenderse alas arterias
iltacasy producirisquemia enlos miembros
inferiores. Caso clinico.Setratadeunvaronde
64 afios con hipertensionarterial y dislipemia,
condolorabdominal, desdepocashorasantes.
Se palpaba unamasa pulsdtil abdominal y una
importante defensa. Habiauna hemodindmica
estableylospulsosdistales estabanpresentes.
Lasimdgenes con contraste—tomografia com-
putarizada(TAC)yarteriografia—mostraron
unadisecciondelaaortaabdominalinfrarre-
nalhastalabifurcacion, sinsignosde ruptura,
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ysinprogresionalasarteriasvisceralesnia

lasiliacas. Seintervinodeurgenciay se prac-
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DISSECCAO ESPONTANEAAGUDA
DA AORTAABDOMINAL INFRA-RENAL

Resumo. Introducdo.A dissec¢do da aorta
abdominalinfra-renal é rara. Foramdescri-
tos 45 casos. Pode limitar-se ao segmento
adrtico ou estender-se as artérias iliacas e
produzirisquemia dos membros inferiores.
Caso clinico.Homemde 64 anos com hiper-
tensdoarterialedislipidemia. Apresentava
dor abdominal, desde poucas horas antes.
Palpava-se umamassa abdominal pulsdtil e
defesa importante. Estava hemodinamica-
mente estdvel com pulsos distais palpdveis.
Asimagens com contraste—tomografia com-
putorizada(TAC)earteriografia—mostraram
umadissec¢do da aorta abdominal infra-re-
nal até a bifurcagdo, sem sinais de rotura,
associadaaumaneurismade4 cmde didme-
troesemprogressdoasartériasviscerais nem
asiliacas. Interveio-se de urgéncia e reali-
zou-se umby-passaorto-adrtico.Aabertura
do saco aneurismdtico mostrou uma dissec-



delaparedadrtica, desdeeliniciodel aneuris-
mahastaelfinal delmismo, conlaintimatra-
beculadaydividiendola cavidad aneurismd-
ticaendos luces de dimensionesiguales. El
estudio histopatologicodelaparedaorticare-
cogio cambios arteriosclerdticos e inflamato-
rios. Elposoperatorio curso sin complicacio-
nes.Selediodealtaalos 12 dias. Tres meses
mads tarde el paciente seguia bien 'y la TAC
toracoabdominal de controlnomostrabaalte-
raciones. Conclusiones. Existepocaexperien-
ciaeneltratamientodelasdiseccionesarte-
rialesinfrarrenales, dadasurareza. Sediscuten
las alternativas de tratamiento médico, ciru-
giaabiertayreparacionendovascular. Eltra-
tamientoquirirgicoconvencional ofrecebue-
nosresultados, como ocurrio ennuestro caso.
Lareparacionendovascularno se hautilizado
hastaahoraendisecciones espontdneasagu-
das, aunque puede ser una opcion futura en
casoscomo éste, conunamorfologiaapropia-
da para esta opcién. [ANGIOLOGIA 2003;
55:339-45]

Palabras clave. Aneurismade aortainfrarre-
nal. Cirugiadediseccionaorticainfrarrenal.
Diseccionadrticainfrarrenal espontdneay
aguda. Dolor abdominal agudo.
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cdodaparedeadrtica, desdeoiniciodoaneu-
risma até ao finado mesmo, com intima tra-
becular, dividindoacavidade aneurismdtica
emdois limens de dimenséesiguais. O estudo
histopatologico daparede aorticarevelou
alteragoesarteriosclerdticaseinflamatorios.
O pdos-operatorio decorreusemcomplicagoes.
Foi-lhedadaaltaaos 12 dias. Trés meses mais
tarde, o doente permaneciabemeaTACtora-
co-abdominal de controlondo apresentava
alteragoes. Conclusdes. Existepoucaexperién-
cia no tratamento das dissec¢oes arteriais
infra-renaisdadaa suararidade. Discutem-
seasalternativas de tratamento médico, ci-
rurgiaaberta e reparagdo endovascular. O
tratamento ciriirgico convencional oferece
bonsresultados, comoocorreunonossocaso.
Areparagdoendovascularndotemsido utili-
zada, até adata, emdissecgoes espontdneas
agudas,emborapossaserumaopgdofutura
em casos como este, com uma morfologia
adequada para estaop¢ao. [ ANGIOLOGIA
2003;55:339-45]

Palavras chave. Aneurisma da aorta infra-
renal. Cirurgiadedissec¢do aorticainfra-re-
nal. Dissec¢do adrticainfra-renal espontdnea
eaguda. Dorabdominalaguda.
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NOTA CLINICA

Hemangiopericitoma maligno de antebrazo

R. Alvarez—Lépez *,R. Yoldi-Bocanegra®, M. Dominguez del Toro?,
J.C. Cruz-Arteaga®, A. Lopez-Castillo®, M. Espifieira-Yanes®

MALIGNHEMANGIOPERICYTOMA OFTHE FOREARM

Summary. Introduction. Hemangiopericytomas are infrequentvasculartumours, withanun-
predictable biological behaviour and capacity formetastasis, whose usual presentationin the
extremities is in the form of a mass of newly-formed vessels that comprise or infiltrate the
vascular structures. Casereport.A 23-year-old patient, withno relevant history, who presented
alocalizedmass inthe anterior side of the right forearmthat had been progressively growing
forsixmonths. Image diagnosiswasperformedusing echo-Doppler, whichshowed anencap-
sulatedmasswithlow resistance venous and arterialvessels; computerizedtomography (CAT)
scanning revealed an encapsulatedmasswithvascular structures; andangiographydisplayed
ahypervascularizedmasswithabundant arteriovenous connections andnewly-formedves-
sels. The findings of a general study with a bone scan, thoracic CAT scan and abdominal
echographywere allnormal. Surgical treatment was carried out with a curative intent and
consisted ofacomplete resection of the tumorous mass with 2 cmmargins and skeletonization
of thevascular andnerve structures of the trunk, withnoneedforassociatedprocedures. Later,
thepatient receivedlocal radiotherapy treatment up to atotal dose of 66 Gy. Anatomopatho-
logical studies revealed a cellular atypia and a high rate of mitosis. Inmunohistochemical and
silver-impregnation histochemistry techniques enabledthe pericytic nature of this tumourto
be confirmed. At 4 years the patient is asymptomatic and free of signs of local or general
relapse. [ANGIOLOGfA 2003;55:346-51]

Key words. Immunohistochemistry. Malignhemangiopericytoma. Radiotherapy. Vasculartumours.

Introduccion otros tumores de partes blandas, como el

tumor fibroso solitario o el sarcoma sino-

Los hemangiopericitomas sontumores vas-  vial. Su localizacién més habitual son las

culares muy poco frecuentes que se origi-
nan a partir de los pericitos de los capilares
en cualquier localizacién corporal, con un
alto indice de confusion diagndstica con

extremidades, la pelvis, la cabeza y el cue-
llo, y se caracterizan por presentar un com-
portamiento biolégicamente agresivo aes-
cala local, con posibilidad de producir
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Figura 1. Masa de localizacion antebraquial.

Figura 2. Estudio arteriogréafico: a) Fase arterial; b) Fase venosa.

metdstasis a distancia, principalmente en
los pulmones, el higado y el tejido dseo. Su
tratamiento habitual es la reseccién qui-
rurgica seguida de radioterapia.

Caso clinico

Varén de 23 afios, sin antecedentes gene-

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):346-351
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rales de interés, que consulta por presen-
tar una masa en la cara anterior del ante-
brazo derecho en su tercio superior, con
crecimiento progresivo en los tltimos seis
meses y sin ninguna otra sintomatologia
(Fig. 1). La exploracién general fue nor-
mal. La exploracién vascular también fue
normal, excepto por un soplo continuo en
la masa. Los resultados de las pruebas de
imagen fueron:

a) Ecografia Doppler: imagen de masaen-
capsulada llena de vasos con flujos ve-
nosos y arteriales de baja resistencia pre-
via alabifurcacién de la arteria humeral.

b) Tomografia computarizada (TAC) del
antebrazo: tumoracién encapsulada
que engloba estructuras vasculares.

¢) Arteriografia: masa hipervascularizada
en el antebrazo derecho, con multiples
conexiones arteriovenosas y distribucién
propia de vasos neoformados (Fig. 2)

Con el diagnéstico de sospecha de heman-
giopericitoma, se realiz6 un estudio gene-
ral de extensidn, con una gammagrafia
Osea/barrido, ecografia abdominal y TAC
tordcica normales. Los estudios preopera-
torios generales también fueron normales.

Al paciente se le intervino bajo aneste-
sia locorregional por un bloqueo del plexo
axilar e isquemia con venda de Esmarch,
con un hallazgo de una masa parcialmente
encapsulada que se localiz6 en la trifurca-
cién humeral, que englobaba sin infiltra-
cion directa aparente a la arteria humeral y
sus ramas, asi como al nervio mediano, y
que siinfiltraba claramente los planos mus-
culares del supinador largo. El tratamiento
quirdrgico consisti6 en la reseccién com-
pleta de la masa tumoral, con la esqueleti-
zacién de las estructuras vasculares tron-
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culares y nerviosas, con la ligadura tnica-
mente de la vena basilica (Fig. 3). Se rese-
6 todo el misculo infiltrado con un mar-
gen de 2 cm. La duracidn de la cirugia fue
de tres horas y media y las pérdidas hema-
ticas no fueron significativas.

La evolucién posoperatoria cursé sin
incidencias. El paciente tinicamente pre-

sentd un ligero edema de antebrazo, sin

alteraciones motoras ni sensitivas. Unmes

mas tarde se inici6 una radioterapia local
con campo de 18 x 8 con cobalto 60, dis-
tancia fuente-piel de 80 y fraccionamien-
to de 2 Gy/dia', cinco dfas por semana,
hasta alcanzar 50 Gy, y posteriormente
sobreimpresién con campo de 16,5 X 6,5
hasta alcanzar una dosis total de 66 Gy.
Después de cuatro afos, el paciente se
encuentra asintomdtico y sin signos de

recidiva local ni general.

La anatomia patolégica mostr6 célu- |©
las de morfologia preferentemente fusi-
forme con areas de patrén estoriforme y
neurinomatoso, y otras mds laxas y re-
dondeadas, con limites mal definidos y
evidente atipia celular y polimorfismo.
Los estudios inmunohistoquimicos de-
mostraron positividad para vimentina en
la celularidad proliferante, CD-34 en el
endotelio de los vasos y actina muscu-
lar especifica, asi como negatividad para
S-100 y CD-68. Estos hallazgos, junto
con el acusado patrén reticulinico en las
técnicas argénticas, indicaron el cardcter
pericitico de la tumoracidn, y se confirmé
su malignidad histolégica con un indice
mitético de 8-10 mitosis por campo.

"El gray (Gy) y el miligray (mGy) son unidades de
medidade lacantidad de energiacedidaporlaradia-  Figura 3. Procedimiento quirargico: a) M asa; b) Esqueletizacion de estruc-
cién en cada kilogramo de materia irradiada. turas vasculares; c) Pieza de reseccion.
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Discusion

Los hemangiopericitomas son tumores ra-
ros y con un comportamiento impredeci-
ble. Fueron grandes desconocidos desde
su primera descripcion en 1942 [1] hasta
la década de 1980, cuando las técnicas de
microscopia electrénica y los marcado-
res tumorales inmunohistoquimicos hi-
cieron posible su diferenciacién de otros
tumores mesenquimales, principalmente
los sarcomas sinoviales y los tumores fi-
brosos solitarios. Llamala atencién la gran
discrepancia de resultados entre las series
que se publicaron inicialmente [2] y las
revisiones actuales, de diagndstico mas
preciso, lo que sin duda apoya la falta de
criterios patoldgicos diagndsticos espe-
cificos, y ha llevado incluso a plantear si
estos tumores existian realmente como
estirpe individual [3].

Hasta el afio 1993, Kasdan encontré
s6lo 83 casos publicados con un diag-
néstico exacto en la literatura inglesa, de
los que tnicamente 14 se habfan docu-
mentado como malignos [4], y revisio-
nes recientes de centros de referencia
mundiales en patologia tumoral, como
el Memorial Sloan-Kettering Cancer
Center de Nueva York o el MD Ander-
son Cancer Center de Houston, refieren
casuisticas, en periodos de 20 afios, de
25y 36 casos de cualquier localizacién
que atienden a los criterios actuales de
diagnéstico de hemangiopericitoma con-
vencional [5,6].

Estos tumores suelen presentarse en
pacientes adultos, con una media de edad
de 45 afios, y son habitualmente asinto-
maticos hasta que su tamafio afecta a es-
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tructuras adyacentes o hasta que se pro-
ducen manifestaciones clinicas secunda-
rias a la infiltracién de otros 6rganos o
tejidos, lo que condiciona que el diag-
néstico se efectie en la mayoria de los
casos en fases avanzadas del tumor. Su
potencial maligno, con posibilidad de
producir metéstasis a distancia por via
sanguinea (hasta el 12% presente en el
momento del diagndstico inicial) [5],
principalmente a huesos, higado y pul-
mones, se explica por su estrecha rela-
cién con los capilares. En ocasiones, estas
metdstasis pueden manifestarse afios des-
pués de la reseccién del tumor primario,
por lo que se recomienda un seguimien-
to de al menos 10 afios incluso en los
casos inicialmente benignos [4-6]. Esta
capacidad de comportamiento maligno
es uno de los puntos diferenciales entre
el hemangiopericitoma convencional y
la variante de hemangiopericitoma lipo-
matoso [7,8].

El tratamiento recomendado por la
mayoria de los autores es el quirdrgico,
con reseccién lo mds amplia posible se-
gun criterios oncoldgicos, seguida de ra-
dioterapia local, con una supervivencia
global a cinco afios entre el 71 y el 86%
[5,6],y de hasta el 100% para el grupo
con reseccién completa del tumor [6].
En algunos casos se obtuvieron buenos
resultados con quimioterapia, especial-
mente en los nifios [9]. Algunos autores
recomiendan la embolizacién preopera-
toria para disminuir la masa tumoral y
minimizar las pérdidas sanguineas du-
rante la cirugia [10].

La supervivencia libre de recurrencias
tras la cirugia radical es significativamen-
te superior en los tumores que afectan a las
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extremidades frente a los denominados
centrales, que afectan a la pelvis, la cabeza
o el cuello [6]. Cabe indicar que en situa-
ciones donde las resecciones completas
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Resumen. Introduccion. Los hemangioperici-
tomas son tumores vasculares muy poco fre-
cuentes, con un comportamiento biologico
impredecibleycapacidadmetastdsica, cuya
presentacionhabitual enlas extremidades es
enformademasadevasosneoformados que
englobaoinfiltralas estructuras vasculares.
Caso clinico.Pacientede23 aiios, sinantece-
dentes, que presentaunamasalocalizadaenla
caraanteriordel antebrazo derecho con seis
mesesde crecimiento progresivo. Eldiagnosti-
co deimagen se realizo mediante ecografia
Doppler, que mostré unamasa encapsulada
convasosvenososyarterialesdebajaresisten-
cia, tomografia computarizada(TAC), que re-
velounamasaencapsuladaconestructurasvas-
culares, yangiografia, que mostro unamasa
hipervascularizada con abundantes conexio-
nes arteriovenosasy vasos neoformados. Se
realizounestudiode extension general con ga-
mmagrafiacsea, TACtordcicayecografiaab-
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HEMANGIOPERICITOMA
MALIGNO DOANTEBRACO

Resumo. Introducdo. Os hemangiopericito-
mas sdotumoresvasculares muitopoucofre-
quentes, comum comportamento biologico
imprevisivel e capacidade metastdsica, cuja
apresentagdo habitualnas extremidades é sob
aformade massadevasosneo-formados que
englobaouinfiltra as estruturas vasculares.
Caso clinico.Doentede 23 anos, semantece-
dentes, que apresentaumamassalocalizada
naface anteriordo antebraco direito com
seis meses de crescimento progressivo. O
diagnosticodeimagemrealizou-se mediante
eco-Doppler, que revelou, massa encapsula-
da comvasos venosos e arteriais de baixa
resisténcia,; tomografiacomputorizada(TAC),
commassaencapsulada comestruturasvas-
culares e angiografia comumamassa hiper-
vascularizada com abundantes conexdes
arteriovenosas e vasos neo-formados, o es-
tudo da extensdo geral por gamagrafia os-
sea, aTACtordcicae ecografia abdominal



dominalnormales. El tratamiento quiriirgico
sepractico conintencion curativa, y consistio
enlareseccioncompletadelamasatumoral,
conmdrgenesde2cmyesqueletizaciondelas
estructurasvascularestroncularesynerviosas,
sinnecesidad de procedimientos asociados.
Posteriormente, elpacienterecibio tratamien-
toradioterdpicolocal hastaunadosistotal de
66 Gy. El estudio anatomopatologico demos-
trounaatipiacelularyunindice mitético ele-
vado, ylas técnicas de inmunohistoquimia e
histoquimica argénticapermitieron demostrar
elcardcterpericiticode estatumoracion. Alos
4 arios, elpaciente se encuentraasintomdticoy
sinsignosderecidivalocalni general. [AN-
GIOLOGIA2003; 55:346-51]

Palabras clave. Hemangiopericitomamalig-
no. Inmunohistoquimica. Radioterapia. Tumo-
resvasculares.
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normais. Otratamento ciriirgicorealizou-se
comintengdo curativa, fez-se dissecgdo com-
pletadamassatumoral commargensde 2 cm
eesqueletizacdo das estruturasvasculares
tronculares enervosas, semnecessidade de
procedimentos associados. Posteriormente o
doente recebeu tratamento radioterdpico
local até uma dose total de 66 Gy. O estudo
anatomopatolégico demonstrouumaatipia
celulareumindice mitdtico elevado, eastéc-
nicasde imunohistoquimia e histoquimiaar-
géntica permitiram demonstrar o cardcter
pericitico deste tumor. Aos 4 anos o doente
encontra-se assintomdtico e semsinais de re-
cidiva localnem geral. [ANGIOLOGIA 2003;
55:346-51]

Palavras chave. Hemangiopericitomamalig-
no. Imunohistoquimia. Radioterapia. Tumores
vasculares.
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REVISION

Implicaciones fisiopatologicas
de la angiogénesis en la patologia vascular

A. Rodriguez-Morata, E. Ros-Die

PHYSIOPATHOLOGICALIMPLICATIONS OF ANGIOGENESIS
INVASCULAR PATHOLOGIES

Summary. Aims. To study the importance ofan everyday pathological phenomenon: angio-
genesis. We soughtto examine its origin, consequences andimplications in the pathophys-
iology of certainvascular pathologies, such as arteriosclerosis and deep vein thrombosis
(DVT). Development.Angiogenesisis aphysiological process involvedintissue repair of the
organism in general. Whether or not it is stimulated depends on hypoxia and a series of
angiogenicfactors suchasvascular endothelial growthfactor (VEGF) andfibroblast growth
factor (FGF), whichact by activating the endothelium andit behaves as a restricting factor
inthe creation of new tubular structures. This process has recently become increasingly
importantinthe physiopathological chains of vascularpathologies like carotid atheromato-
sis, where it promotes contact between mononuclear cells and the inside of the atheroma. It
also givesrisetoapredispositiontointraplaque haemorrhage, rupture, instability and symp-
tomatology. Likewise, in DVT it favours contact between mononuclear cells and the throm-
bus, allows the release of tissue plasminogen activator and urokinase in situ, and accelerates
its lysis. Conclusions. An exhaustive knowledge of angiogenesis andthe special circumstanc-
esassociatedwithitwill enable us to reinforce or stop it, from a therapeutic point of view,

in situations of importance and prevalence like these vascular pathologies, in the same way
asresearchis currently being carried outinthe field of chronicischemia ofthe heartandthe
limbs. [ANGIOLOGIA 2003; 55:352-60]

Key words. Angiogenesis. Atheromatosis. Deepveinthrombosis. Endothelial cells. Growthfactor.

Mononuclear cells.

Introduccion denominamos angiogénesis a este proce-

so para distinguirlo de la vasculogénesis
La angiogénesis consiste en la capacidad o arteriogénesis, con el que hariamos re-
especial de crear nuevas estructuras vas-  ferencia al crecimiento de nuevos vasos a
culares a partir de otras preexistentes, con

la finalidad de mejorar la perfusion de 6r-

partir de islotes de células sanguineas
durante la diferenciacion tisular del creci-

ganos y tejidos isquémicos. Deeste modo,  miento y desarrollo embrionario [1,2].
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Figura. Células endoteliales (in vitro)procedentes de venaumbilical huma-
na, en medio enriquecido con factor de crecimiento de células epiteliales
(ECGF). Se observa latendencia ala formacion de estructuras circulares y
lagran cantidad de nucléolos, signoindirecto de actividad metabdlica (40x).

Se trata de un fenémeno eminentemen-
te fisiolégico en la cicatrizacién de heri-
das y la reparacion tisular en general [3];
pero también desempefia un papel impor-
tante en el campo de la fisiopatologia de
algunas enfermedades como la artritis reu-
matoide, la psoriasis y la retinopatia dia-
bética proliferativa, entre otras, asi como,
especialmente, en el crecimiento tumoral
primario y metastasico [4-6]. Del mismo
modo, en la patologia vascular se encuen-
tra, cada vez mas asiduamente, en la reca-
nalizacion de las trombosis venosas [7,8]
y en la inestabilidad de las placas atero-
matosas arteriales [2,9-11]. Parece existir
una correlacién entre el incremento de la
angiogénesis en la capa media y la dege-
neracién aneurismadtica adrtica [12]. Se
aprecia también neovascularizacién en el
engrosamiento miointimal y adventicial
en las estenosis graves de injertos veno-
sos [13]. En unos casos este fendmeno
ayuda a la resolucion de una enfermedad
—recanalizacién de la trombosis venosa

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):352-360

ANGIOGENESIS Y VASCULOPATIA

profunda (TVP)—, mientras que en otros,
realmente, empeora la evolucién (p. ej.,
inestabiliza las placas de ateroma). Inten-
taremos detallar su implicacidn en la pa-
tologia vascular.

Endotelio y angiogénesis

Las células endoteliales (CE), ademas de
su funcién como barrera semipermeable,
tienen un metabolismo muy activo. Su gran
capacidad de sintesis comprende protei-
nas estructurales (coldgenos tipo Il y IV,
elastina, laminina, fibronectina) glucosa-
minoglicanos, prostaglandinas, prostaci-
clina, tromboxano, leucotrienos, trombo-
plastina, activadordel plasminégenotisular
y su inhibidor. Inhiben y fijan la antitrom-
bina III. En su superficie presentan nume-
rosas moléculas de adhesién para leucoci-
tos y plaquetas, cuya expresién aumenta
en los procesos inflamatorios. Sintetizan y
liberan el factor relajante endotelial (NO)
y,ademads, producen el vasoconstrictor mas
potente que se conoce, la endotelina 1
[14,15]. De tal modo, las CE regulan la
coagulacién sanguinea, la fibrindlisis na-
tural, el tono vasomotor y el intercambio
proteico, e intervienen en la respuesta in-
flamatoria sistémica. Ademds de todo lo
anterior, poseen una habilidad natural para
reparar defectos intimales y, por supuesto,
son el elemento necesario para la angiogé-
nesis [16]. Lallegadade factores angiogéni-
cos a la superficie endotelial, como es ex-
clusivo del factor de crecimiento vascular
epitelial (VEGF) y de miocitos de la pared
vascular —VEGF y factor de crecimiento
fibroblastico (FGF)- desencadena un au-
mento de la permeabilidad vascular en
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ambos casos mediada por el NO. El fibri-
ndgeno se libera al intersticio, donde se
polimeriza en una red de fibrina que sirve
de andamiaje para CE activadas (realizan
la mitosis) y pericitos adventiciales. La
disrupcién de la membrana basal y la de-
gradacién de la matriz extracelular se
lleva a cabo fundamentalmente por meta-
loproteinasas y plasmina, sintetizadas lo-
calmente, y asi penetran las CE por fibri-
ndlisis en esa red, migran, proliferan y,
finalmente, se organizan en nuevas estruc-
turas tubulares [5,17]. La angiogénesis, en
los procesos inflamatorios cronicos, se re-
laciona, asimismo, con la sintesis de
metaloproteinasas (estreptomelisina, cola-
genasas, gelatinasa), que puede inducirse
por citocinas, como el factor de necrosis
tumoral y la IL-1, sintetizadas por mono-
citos en los infiltrados crénicos. El propio
factor de crecimiento fibroblastico bésico
bFGF puede estimular la sintesis de meta-
loproteinasas en el endotelio. Se atribuye
a esta familia enzimética un papel primor-
dial y rector en la morfogénesis, la angio-
génesis, la reparacion tisular, la patologia
inflamatoria y la invasién tumoral prima-
ria y metastdsica [18-20] (Figura).

Estimulos angiogénicos

La angiogénesis ocurre de forma reactiva
al dafo tisular, que conduce a hipoxia lo-
cal y se comporta, de forma légica, como
un potente estimulo angiogénico [21-23].
Claro ejemplo de ello representa la retina
diabética isquémica, donde se exacerba
la proliferacién neovascular. En la isque-
mia de extremidades, aguda o crénica,
como la del claudicante que se ejercita, o

los estadios III-IV de Fontaine, el orga-
nismo estimula la angiogénesis [24], aun-
que, como se evidencia en la clinica, de
forma insuficiente.

Ademads de la hipoxia local, existen
una serie de compuestos bioquimicos ca-
paces de estimular la angiogénesis: VEGF,
bFGF, factor de crecimiento fibroblastico
acido (aFGF), factor de crecimiento de CE
(ECGF) [25,26], factor de crecimiento de
hepatocitos (HGF) [27,28], péptido deri-
vado de la cadena o de la laminina-1
(SIKVAYV)yneuropéptido Y [29], pero s6lo
estimulan la angiogénesis en territorios
isquémicos, nunca en dreas bien perfundi-
das (Tabla).

Los monocitos son una importante
fuente de actividad angiogénica. Pueden
liberar I L-8, factores de crecimiento angio-
génicos (VEGF, a/bFGF) y metaloprotei-
nasas. Otras sustancias que pueden liberar,
de muy diversas actividades biol6gicas, son
el factor de crecimiento epidérmico (EGF),
el factor de crecimiento derivado de pla-
quetas (PDGF), el factor estimulador de
colonias de monocitos (M-CSF), el factor
estimulador de colonias de monocitos y
granulocitos (GM-CSF), la proteina-1 qui-
miotactica de monocitos (MCP-1), el fac-
tor de crecimiento y transformacién-o
(TGF-a), TGF-B, leucotrieno B4, C’3a,
TNFa, monéxido de nitrégeno (NO),
IFN-vy, IL-1 e IL-6. También pueden esti-
mular la produccién de moléculas de ad-
hesion para leucocitos. Un péptido deno-
minado PRy, también secretado por los
macréfagos, se encuentra inmerso en el
fluido de las heridas y alrededor del drea
de infarto de miocardico, y se comporta
como inductor de una profunda respuesta
angiogénica [8,17,30-33].
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Tabla. Caracteristicas principales de los factores angiogénicos mas importantes.

Factor Composicion Sintesis Acciones Observaciones
EGF Glicoproteinacon CE Receptorestirosinacinasa (flk-I; flt-1) Induce sintesis de NO
cinco isoformas: CML  exclusivosde CEyembrionarias (mitégeno) Efecto paracrino
121, 145, 165, 189, 206 FB Quimiotaxis macréfagos Hemivida: 6 min
(165 lamas potente) M Inhibe apoptosis CE Potencia: ++++
QcC Moviliza células pluripotenciales desde MO
bFGF Polipéptido 18-23 KD CE Mitégeno de CE, CMLy FB Posible inducciéon de NO
FB Almacenado en subendotelio
M Hemivida: 46 min
Potencia: ++
aFGF Polipéptido CE Mitdégeno de CEy CML Almacenado en subendotelio
154 aminoacidos FB Heparinalo protege de inactivacion
M y centuplicasu efecto

Potencia: +

CE: células endoteliales; M: monocitos; FB: fibroblastos; CML: células musculares lisas; QC: queratinocitos; NO: monéxido de nitr6-
geno; MO: médula6sea; +: potenciaangiogénica (+/++++).

Entre las quimiocinas, citocinas asi
denominadas por su capacidad para in-
ducir quimiotaxis y migracién directa
de los leucocitos, hay miembros que son
potentes factores angiogénicos o inhi-
bidores de la angiogénesis, y ello de-
pende de la presencia o ausencia de dcido
glutdmico, leucinay arginina. LaIP-10
(del inglés, interferon-inducible pro-
tein-10), que los contiene, se comporta
como inhibidor. La IL-8 y el GRO-a
(del inglés, growth-related oncogene),
que no los contienen, se comportan
como angiogénicos [8]. El balance lo-
cal de estas quimiocinas es importante
en la regulacidon de la angiogénesis en
lugares de inflamacion crénica. La IL-8
tiene un potente poder angiogénico re-
conocido, aunque no se conoce exacta-
mente el mecanismo molecular por el
que la célula endotelial entra en mito-
sis, mds alla de sus receptores (CXCR,,
CXCR,) [34-36].

Angiogénesis y trombosis venosa

El fenémeno de la angiogénesis también
estd presente en la recanalizacién de los
trombos venosos. El concepto previo de
recanalizacién y organizacion del trombo
se relacionaba con la retraccién del coé-
gulo. Hay unincremento notable de VEGF
y bFGF dentro del trombo durante su re-
solucién. La elevacioén del primero es
maxima entre los dias 14 y 21, mientras
que existe una relacién directamente pro-
porcional entre la concentracion de bFGF
en el trombo diariamente durante los pri-
meros 28 dias [8]. La fuente de ambos
factores angiogénicos se encuentra en las
CE, los fibroblastos y los macréfagos [8].
Ademds de los macréfagos que infiltran
el trombo, la propia hipoxia que supone la
trombosis sobre la pared venosa es sufi-
ciente para la sintesis de factores angio-
génicos localmente (por el endotelio y la
capa muscular) [19]. Asi, las CE activa-
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das provocan una degradacion de su mem-
brana basal y la matriz extracelular proxi-
mal, con proliferacién, migracién y orga-
nizacién de nuevos capilares funcionales
revestidos por una membrana basal, todo
ello en cuestion de dias. De esta forma, se
organiza una red neovascular intratrom-
bo que favorece el contacto de elementos
sanguineos con el material trombdtico.
Los leucocitos y plaquetas del trombo,
degradados, liberardn citocinas quimio-
tacticas de leucocitos (quimiocinas), que
perpetdan el infiltrado de monocitos en el
trombo. Los macréfagos sintetizan acti-
vador del plasmindgeno tisular, uroqui-
nasay su receptor, moléculas que partici-
pan activamente en la resolucién del
trombo. Ademas, dichared constituye una
salida fisica a la sangre subyacente al drea
trombosada. Estos vasos, igualmente, co-
munican el interior del trombo con los
vasa vasorum, que se vuelven turgentes,
lo cual se aprecia claramente de visu al
explorar un paquete vascular con un fené-
meno de trombosis venosa previa en se-
manas o meses. Esta angiogénesis reacti-
va se aprecia bien en el examen del fondo
de ojo ante una obstruccién venosa cen-
tral de la retina. No puede descartarse la
inclusién de factores de crecimiento an-
giogénicos o de algunas quimiocinas
(MCP-1) y la IL-8, como sustancias pro-
angiogénicas, en el tratamiento de las
trombosis venosas en un futuro, para ace-
lerar la resolucién del trombo y preservar
las valvulas indemnes [7,8].

Este proceso parece también llevarse
acabo en la organizacion de las trombosis
arteriales agudas [37], aunque las reper-
cusiones clinicas sean en este caso tan
graves que no pueda entenderse la angio-
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génesis terapéutica, dado que se desarro-
lla en varios dias.

Angiogénesis intraplaca

La angiogénesis participa de un modo
importante en la evolucién de las placas
de ateroma, y conduce al desarrollo de
hemorragias intraplaca, ruptura y trom-
bosis arterial [9,10]. En pacientes some-
tidos a tromboendarterectomia carotidea,
se encontré que existia una diferencia
muy significativa entre la angiogénesis
intraplaca de lesiones sintomadticas res-
pecto a las asintomadticas. Asimismo, se
observaron formas muy irregulares de
los neovasos de las lesiones sintométi-
cas [11,38], que son el vehiculo de ma-
créfagos que se infiltran dentro de la capa
fibrosa, donde elaboran factores de cre-
cimiento, citocinas, metaloproteinasas y
otras enzimas hidroliticas, y contribu-
yen a la inestabilidad de la placa y a su
sintomatologia [39,40]. El estimulo para
la angiogénesis en estas placas se desco-
noce todavia. La endostatina y el TNP
dos inhibidores distintos de la angiogé-
nesis, reducen el crecimiento de las pla-
cas independientemente de los cambios
de la concentraciéon de colesterol sérico
en ratas alimentadas con dieta aterogé-
nica y se correlacionan con una reduc-
cién de la neovascularizacién intimal en
las lesiones parietales [41]. El efecto de
este tratamiento se observa en lesiones
de etapas avanzadas,en las que laneovas-
cularizacién intimal es frecuente. En la
potencial aplicacién de estos inhibido-
res de la angiogénesis, cabria citar la pre-
vencion primaria y secundaria del creci-



miento de las placas de ateroma, la esta-
bilizacién de las lesiones existentes y el
impedimento de la reparacién endotelial
arterial exagerada tras una angioplastia.

Insuficiencia venosa profunda

En enfermos con insuficiencia venosa
profunda de los miembros inferiores se
ha demostrado un incremento en lacon-
centracién sérica y en las dreas de lipo-
dermatoesclerosis del VEGE probable-
mente, en un intento de mejorar el flujo
sanguineo local por su actividad vaso-
dilatadora y angiogénica; en parte, ello
contribuye a los circulos fisiopatol6gi-
cos que se establecen entre el aumento
de la permeabilidad, los manguitos pe-
ricapilares de fibrina y la hipoxia tisu-
lar, que perpetian las lesiones [42,43].

Conclusiones

La angiogénesis se presenta en patolo-
gias vasculares de gran importancia y
desarrolla un papel insuficientemente de-
finido hasta el momento. En la isquemia
cronica de las extremidades inferiores,
con una orientacion terapéutica, pode-
mos servirnos del VEGF, el aFGF y el
bFGF administrados exégenamente —es-
tudiados ampliamente en modelos ani-
males experimentales y en ensayos muy
reducidos con humanos—, para crear nue-
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vas redes de suplencia; no obstante, en la
formacién y el desarrollo de placas de
ateroma en sectores localizados, como
el coronario o el carotideo, todavia no se
ha desarrollado ninguna linea de inhibi-
cién selectiva como medio de evitar la
inestabilizacidon ylasintomatologia. Asi-
mismo, en la TVP, la angiogénesis po-
dria ser clave para la resolucién precoz
del material trombdtico.
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flo global. En otras patologias vascula-
res, el tratamiento con factores angiogé-
nicos todavia no se ha desarrollado, aun-
que no cabe duda de que éstos ocupardn
pronto un destacado lugar, aunque sea
como tratamientos coadyuvantes.
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cacionenlafisiopatologiade algunas enfer-
medadesvascularescomolaarteriosclerosis
yvlatrombosisvenosaprofunda(TVP).Desa-
rrollo.Laangiogénesisesunprocesofisiolo-
gicoinvolucrado en el organismo enlarepa-
raciontisularengeneral. Suestimulodepende
delahipoxiaydeunaseriedefactoresangio-
génicos, como elfactorde crecimientovascu-
larendotelial (VEGF)yelfactorde crecimiento
fibrobldstico (FGF), que actiian mediante la
activaciondelendotelio, que se comportacomo
elfactorlimitanteparalacreaciondenuevas
estructurastubulares. Esteprocesohacobra-
dorecientementeunpapel cadavezmdsrele-
vantedentrodelas cadenasfisiopatologicas
de ciertas patologias vasculares, como la ate-
romatosis carotidea, enla cual promueve el
contacto entre los monocitosyelinteriordel
ateromay predispone ala hemorragiaintra-
placa,larotura, lainestabilidadylasintoma-
tologia; igualmente, enla TVP favorece el con-
tacto entrelosmonocitosy eltrombo, permite
laliberaciondel activadordel plasminogeno
tisulary la urocinasainsitu, yaceleralalisis
del mismo. Conclusiones. A partirdel conoci-
miento exhaustivodelaangiogénesisylascir-
cunstancias especiales conlas que se asocia,
estaremos endisposicionde potenciarla o fre-
narla, desde unpuntodevistaterapéutico, en
situaciones de importancia y prevalencia,
como sonestas patologiasvasculares, aligual
queseinvestigaactualmente enelcampodela
isquemia cronica coronariayde las extremi-
dades. [ANGIOLOGIA 2003; 55: 352-60]
Palabras clave. Angiogénesis. Ateromatosis.
Células endoteliales. Monocitos. Factor de cre-
cimiento. Trombosis venosa profunda.
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envolvimentonafisiopatologiade algumas
doengasvasculares como a arteriosclerose e
atrombose venosa profunda (TVP). Desen-
volvimento. A angiogénese é umprocesso fi-
siologicoutilizado pelo organismoparaare-
paragdo tissular em geral. O seu estimulo
dependedahipoxiaedeumasériedefactores
angiogénicos como ofactorde crescimento
vascularendotelial (VEGF)efactorde cres-
cimentofibrobldstico(FGF), que actuamatra-
vés da activagdo do endotélio, que se com-
portacomo o factor limitador para a criagdo
denovas estruturas tubulares. Este processo
desempenharecentementeumpapel cadavez
maisrelevante dentrodas cadeiasfisiopato-
logicasdaspatologiasvasculares comoaate-
romatose carotidea, que promove o contacto
entreosmononucleareseointeriordoatero-
mae predispoe ahemorragiaintra-placa, a
rotura, ainstabilidade e a sintomatologia;
damesmaforma,aTVP favorece o contacto
entre células mononucleares e otrombo, le-
vando alibertacdo do activadordo plasmi-
nogeno tissular e uroquinaseinsitu, acele-
rando a lise do mesmo. Conclusdes. A partir
do conhecimento exaustivodaangiogénese e
as circunstdncias especiais que associa, es-
taremosnadisposi¢do de potencid-laoutra-
vd-la, sobumponto devistaterapéutico, em
situagoesdeimportdnciaeprevaléncia como
estas patologiasvasculares, tal como se in-
vestiga actualmente no campo da isquemia
corondriacronicaedas extremidades. [ AN-
GIOLOGIA 2003; 55: 352-60]

Palavras chave.Angiogénese. Ateromatose. Cé-
lulas endoteliais. Célulasmononucleares. Fac-
torde crescimento. Trombose venosaprofunda.
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Resumenes

SESION J.1. COMUNICACIONES ORALESDE CIENCIAS
BASICAS (MESA: F.J. S ERRANO, I. BLANES)

J.1.1. Analisis comparativo a largo plazo entre
sustitutos arteriales criopreservados y micro-
injertos protésicos

N. GARCIA-HONDUVILLA * G. PASCUAL-GONZALEZ *,
S. MARTINEZ-MELENDEZ®, M. RODRIGUEZ-MANCHENO"*,
J. BUJAN-VARELA *, JM. BELLON-CANEIRO *

¢ Facultad de Medicina. Universidad de Alcald. Alcald de Henares,
Madrid. bHospilal Dr. Peset. Valencia.

Introduccion. Dos delas alternativas actuales en sustitucion
vascular cuandono existe disponibilidad de vasos autdlo-
gos son lautilizacién de vasos criopreservados y el empleo
deprétesis vascularesde PTFE. El objetivode este estudio
hasidocompararel comportamientoalargoplazodeambos
sustitutos vasculares. Materialesy métodos.Losinjertosse
efectuaron en la arteria ilfaca comiin de ratas Spraque-
Dawley. Seestablecieronlos siguientes grupos de estudio:
autoinjertos arteriales (GI, n=12), injertos singénicos crio-
preservados (GII, n=12), asi como implantes de micropré-
tesisde PTFE (GIII, n=12). Los animales se sacrificaron a
los 180dias postimplante. Serealizaronestudios de micros-
copiadptica, electrénicay morfometria de laneointima.
Resultados. Todos los autoinjertos y los injertos criopreser-
vados fueron permeables alos 180dias. Enlos microinjer-
tosde PTFE, un 10% se encontrabatrombosado al tiempo
delsacrificio. Gl y GII mostraron hiperplasiaintimal, con
menor espesor sobre laarteriacriopreservada (54,36 +2,26
mm) que sobre el autoinjerto (161,30+3,91 mm). E1 GIII
mostrd sobre laprétesisunendotelioinestable, con algunas
areas deengrosamiento del subendotelio (9,37 3,18 mm).
Tantoel GIcomo el GII mostraron pérdidade celularidady

degeneracién de lacapamedia, mientras queenel Gl se
observélacolonizacion celulardelaproétesisensuregion
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mas luminal. Conclusiones. Elimplante de protesis vascu-
laresde PTFE evitaalargoplazolaformaciéndeunaneoin-
timaestabilizada. Losimplantes criopreservados, en com-
paracidén conlos autoinjertos, mostraron una disminucién
significativadel espesor delapared del vaso.

J.1.2. Efecto del almacenamiento en fase gas sobre
laviabilidad, apoptosis celular y actividad funcional
en aortas de cerdo criopreservadas. Estudio
preliminar

M.E. RENDAL-VAZQUEZ, M. RODRIGUEZ-CABARCOS,
R.O. FERNANDEZ-MALLO, J. SANCHEZ-IBANEZ, R. SEGU-
RA-IGLESIAS, J.A. VEIGA-BARREIRO, P. FILGUEIRA-FER-
NANDEZ, S. PERTEGA-DIAZ, T. BERMUDEZ-GONZALEZ
Unidad de Criobiologia. Banco de Tejidos. Complejo Hospitalario
Juan Canalejo. A Corufia.

Objetivos. Analizarel dafioarterial ylaactividad funcional
delosinjertos arteriales de cerdo criopreservados (aortas)
después de seis meses de almacenamiento en fase gas.
Materiales y métodos. Se analizan un total de 12 injertos
divididos endos grupos: grupo control (injertos frescos),
grupo 2 (criopreservados seis meses). Se estudiala viabili-
dadporcitometriadeflujo, el gradode apoptosis poradap-
tacién de la técnica de TUNEL a citometria de flujo y la
actividad funcional mediante bafio de 6rganos. Resultados.
Losestudios que se han obtenido hastael momentoindican
quelaviabilidad celular disminuye después de la criopre-
servacion, bien seaenlas muestras analizadas tras su crio-
preservaciéncomoenlasquehanestado seismeses criopre-
servadas. Del mismo modo, también se aprecia una
disminuciénenlaactividad funcional, tanto de contraccién
como de relajacién. Conclusiones. Es posible que unos
cambiosenlos protocolos de congelacién-descongelacion
ayudarianamejorarlaviabilidadylaactividad funcionalde
las aortas de cerdo criopreservadas.
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J.1.3. Estudio histolégico sobre arterias humanas
criopreservadas: comparacion entre muestras en
fresco, incubacion preantibiotica, criopreservadas
y postimplante

C. ANDION, M.E. RENDAL-VAZQUEZ, J. SANCHEZ-IBA-
NEZ, R. SEGURA-IGLESIAS, P. FILGUEIRA-FERNANDEZ,
S. PERTEGA-DIAZ, M. RODRIGUEZ-CABARCOS, R.O. FER-
NANDEZ-MALLO, T. BERMUDEZ-GONZALEZ

Servicio de Anatomia Patolégica. Complejo Hospitalario Juan
Canalejo. A Corunia.

Objetivos. Estudiomorfolégicodelossegmentosarteriales
paraanalizarloscambioshistolégicosdebidosaltiempode
isquemia fria, incubacién antibidtica, criopreservaciony

explante. Pacientes y métodos. Se analizan segmentos arte-
riales de donantes multiorganicos. Se obtuvieron cuatro
muestrasde cadaunadelasarterias que seanalizaron: 1.Las
muestras en fresco se fijaron en formol tras su obtencién
parautilizarlas como grupo control. 2. Los segmentos se
fijaron antes de laincubacién antibidtica paraestudiarel
efectodel tiempo deisquemia fria. 3. Otros segmentos se
fijarondespuésdelaincubacién antibidticay delacriopre-
servaciony antes del implante. 4. Otros segmentos se fija-
rontrasel explante. Eltiempo mediodeisquemiafriafuede
2horas, ylosinjertos se almacenarona4°C.Laincubacién
antibidtica se realiz6 en anfotericina B, metronidazol, van-
comicinay amikacinaa4°C durante 6-20 horas. Lacriopre-
servacion se realizé en una solucién con DMSO con un
descensotérmico programadode 1 °C/miny almacenamiento
enfase gas. Sevalordlapresenciade célulasendotelialesy

eldafio de diferentes estructuras: degeneracién mixoide,
degeneracion eosinéfilade las células del misculo, frag-
mentacion de la ldmina eldstica interna y fracturas de la
pared del vaso. Resultados. No se encontré ningunadife-
renciahistolégicasignificativaentre las muestras control
enfrescoy las muestras de preincubacién antibidtica. Sin
embargo, sise observarondiferencias estadisticas signifi-
cativas entre las muestras control en freso y las muestras
poscriopreservacién y postimplante. Conclusiones. Elpro-
cesodecriopreservacién produce alteraciones enlaestruc-
tura histoldgica de los segmentos vasculares.

J.1.4. Coexpresion de los enzimas inducibles
ciclooxigenasa-2 y prostaglandina E-sintetasa
microsomal en las células musculares lisas de
vasculatura en cultivo y en las lesiones ateromatosas

M. CAMACHO-PEREZ DE MADRID, J.R. ESCUDERO-RODRI-
GUEZ, M. SOLER-CASTANY, C. GARCIA-MADRID, L. VILA
Instituto de Investigacion. Hospital Sta. Creui Sant Pau. Barcelona.

Objetivos. Laprostaglandina (PG) E2 se sintetiza a partir
del4cidoaraquidénico (A A)mediantelaacciénconsecuti-

va de las ciclooxigenasas (COX) y las PGE-sintetasas
(PGES). LaPGE2 promuevelaliberacién de metaloprotei-
nasas que digieren la matriz extracelular y de factores de
crecimientoqueinducenalaangiogénesis,loquedalugar
alainestabilizaciondelaplacaateromatosa. Estetrabajose
hadirigidoalestudiodelacoexpresiondelosenzimasin-
ducibles COX-2 y mPGES invitro e in vivo. Pacientesy
métodos. Se estudiaron células musculareslisas (VSMC)
humanas en cultivo, vasos de pacientes arterioscleréticos
afectos deisquemiacronicay vasos de donantes multiorga-
nicos exentos de patologiarelacionada. Las VSMC seesti-
mularonconIL-1betay ésterdeforbol (PMA). Sedetermi-
naron los niveles de mRNA de COX-1,COX-2y mPGES
poramplificaciénenlacadenadel ADNcylaproteinapor
western-blotting. Losmetabolitosdel AA endogenoy exo-
geno se analizaron porinmunoensayoy cromatografiade
alta resolucidn. Resultados.LalL-1 betaindujo laexpre-
si6n de COX-2 y mPGES, mientras que el PMA sélo la
COX-2.Lasobreexpresiéonde mPGES disminuyélacapa-
cidad de produccién de prostaciclina por las VSMC. La
expresionde COX-2yPGES (p<0,05) estuvoincrementa-
daenlos vasos de pacientes frente a los donantes sanos.
Conclusiones. Laexpresionde COX-2y mPGES estdincre-
mentadaenlaslesiones ateromatosas eimplica vias de se-
flalizacidn distintas. Laexpresiéon de mPGES disminuye
indirectamente la capacidad de producir prostaciclinaenlas
VSMC. Estosresultados refuerzan el papel dela VSMC en
lainestabilidad delaplaca.

J.1.5. Valoracién funcional y bioquimica de la
disfuncién endotelial y correlacion con el espesor
intima-media carotideo (IMT)

C. MENDIETA *, J. HAURIE *, E. BERNALA *, A. BAJO ®°,
A. UGALDE-CANITROT®, M. CALBACHO ®, O. SANCHEZ",
C. CUESTA %, J. SABAN-RUIZ ®

“Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. bUnidad de Patologia
Endotelial. Hospital Ramon 'y Cajal. Madrid.

Objetivos. a)Estudiarlaprevalenciadedisfunciénendote-
lial (DE) mediantelautilizacién de Doppler-ultrasonogra-
fia (DUS)/vasodilatacién dependiente del flujo (VDF) en
unapoblaciénderiesgo vascular (PRV)y su correlacion con
el espesor intima-mediacarotideo (IMT).b) Valoraciénde
losnivelesde PAI-1comounmarcadorbioquimicode DE
dependiendodel tipo de respuesta obtenidaconel test VDF.
Pacientesy métodos. 54 pacientesdeuna PRV:22 hombres,
32mujeres, 32 condiabetes mellitus tipo 2,22 pacientes no
diabéticos confactores deriesgo vascular (FRV),edad45-
79afios. Sevalorélavasodilataciéndependiente deendo-
telio (VDE), lavasodilataciénindependiente de endotelio
(VIDE), IMT y niveles plasméaticos de PAI-1. Andlisis es-
tadistico: tablas de contingencia (testde Fisher), testde Mann-
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Whitney y testde chi al cuadrado. Resultados. a) Seexclu-
yeron dos pacientes delavaloracién global pornorespon-
der a VDE (<5% VDF) ni a VIDE (<5% FNG). N= 43 no
respondedores a VDE (<5% VDF) pero respondedores a
VIDE (>10% FNG) se consideran como grupo con disfun-
ciénendotelial (GDE). N=9respondedoresaambos VDE
(>5% VDF)y VIDE (>10% FNG) (grupo con funcién en-
dotelial normal-GNE). b) Los grupos GDE y GNE fueron
similares en términos de edad y niimero de pacientes diabé-
ticos. c) Existe unadiferencia estadisticamente significativa
entre IMT en los grupos GDE y GNE (p< 0,04). d) Los
nivelesde PAI-1del grupo GDE49,25 ng/mL+3,9 (EEM)
frente 22,14 ng/mL + 10,17 (EEM) del grupo GNE (p<
0,020). Conclusiones. a) Seobservaunaaltaprevalenciade
disfuncién endotelial valorada por VDE mediante DUS en
unaPRV.b)Existeunacorrelaciénentre tal disfunciéncon
los valores del IMT y los niveles séricos de PAI-1.

J.1.6. Relacion del 6xido nitrico con el sindrome de
isquemia/reperfusion del clampaje aértico

C.LOPEZ-ESPADA, J.P LINARES-PALOMINO, G. ESCAMES-
ROSA, D. ACUNA-CASTROVIEJO, E. ROS-DIE
Hospital Clinico Universitario San Cecilio. Granada.

Elclampaje aértico (CA) provocaun sindrome de isquemia/
reperfusion de efectos locales y de consecuencias multior-
ganicas, que actualmente serelacionaconlaactividad de
sustancias proinflamatorias, comolasinterleucinasyelin-
terferon-o. Objetivos. 1) Valorarlainfluenciadel CA enlos
niveles plasmadticos de 6xidonitrico (NO);2) Medir los ni-
veles delipoperoxidacién (LPO)delas membranas: indica-
dor del estrés oxidativo provocado porel CA; 3) Relacionar
losnivelesdeNOconlaLPO;y4) Valorarlarelacionentre

ladistribucionde NO/LPOylamorbimortalidad. Pacientes
ymétodos.21 pacientes conpatologiaoclusivaaortoiliacay

17 aneurismas. Seobtuvieron 10 muestrasdesangreencada
intervencién para las determinaciones bioquimicas (NO/
LPO).Serecogieronlascomplicacionessistémicasdecada
paciente durante el postoperatorio. Se analizaron los datos
enfunciondel tiempodel clampajey delapertenenciaacada
grupo, mediante unatde Student puntual, ANOVAy com-
paracion de curvas de resultados. Resultados. Elclampaje
aortico produce enambos grupos, unaumentodelaLPOy

delosnivelesde NO. Este aumento es mayoren lacirugia
aneurismdtica y en funcién del tiempo de clampaje. La
morbimortalidad serelaciond estadisticamente con los ni-
veles plasmaticos masaltosdeambasdeterminacionesyen
funcién del grupo. Conclusiones. 1) El clampaje adrtico
influyeenlafisiologiadel NO.2)Elestrésoxidativoprovo-
caunaelevaciénde las concentraciones de NO. 3) Existe
unarelacidnclinicaentrelas variaciones enestas determina-
ciones y lamorbimortalidad asociada a esta cirugia.

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):361-392
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SESION J.2. C OMUNICACIONES ORALES DE PATOLOGIA
CAROTIDEA (MESA: J.M. S ALMERON, I. BLANES)

J.2.1. Ventajas del remifentanilo como nueva
técnica anestésica en la cirugia carotidea

A. RECIO-CABRERO, A. ARRUABARRENA, I. SOGUERO,
A. SESMA, E. CANO, V. RICO, M.A. MARCO-LUQUE
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Miguel
Servet. Zaragoza.

Objetivo. Presentarlosresultadosacortoy medioplazode
unprocedimiento anestésicousando séloun analgésico (re-
mifentanilo),enpacientesqueseintubany ventilanperocon
unnivel de concienciaque permite ver los efectos del clam-
pajecarotideoenlasfunciones motoras. Elremifentaniloes
un potente opidceo de accidn ultracorta, que permite una
reversiénrapida. Secomparaconlas técnicas anestésicas
habituales enuntotal de 672 endarterectomias carotideas.
Pacientesy métodos. Entre abrilde 1986y febrerode 2003
sehanintervenidoennuestro serviciountotal de 672 car6-
tidas (573 varones, 99 mujeres). Latécnica anestésicafue
general estandar 526, locorregional 44, remifentanilo97. El
shunt se usé de forma selectiva (26,9%). Resultados. Tasade
ACV precoz (30dias) 3,7% (25 pacientes), con mortalidad
por ACV desiete pacientes (1,04%). Morbimortalidad pre-
co0z(4,16%). Latasade ACV precozesinferiorenel grupo
deremifentanilofrente alaanestesia general (2,4% frente a
un 3,99%, p=0,38). Eluso deshunten pacientes conoclu-
sidnoestenosis grave contralateral fue mayorenel grupode
remifentanilo (63,6% frente aun 55,7%, p=0,21),1o que
puede contribuiralos mejoresresultados. No hay diferen-
ciassignificativasenlosresultados alargo plazo: permeabi-
lidad primariasinreestenosis (96,3 % remifentanilo, frente a
un 96,9% anestesia general, cinco afios); tasa de pacientes
librede ACV acincoafios (98,8% frenteaun97%). Conclu-
siones. Elremifentanilo permite unaevaluacion neurolégica
precozsinsacrificarlaestabilidad hemodindmicadelastéc-
nicastradicionales con opidceos enaltas dosis.

J.2.2. Endarterectomia frente al tratamiento
médico en la estenosis carotidea con oclusion
contralateral

R.RIERA-VAZQUEZ, M. DIAZ-LOPEZ, J. CORDOBES-GUAL,
0. MERINO-MAIRAL, R. LARA-HERNANDEZ, J. JULIA-
MONTOYA, E. MANUEL-RIMBAU MUNOZ, C. COROMI-
NAS-ROURA, P. LOZANO-VILARDELL, F.T. GOMEZ-RUIZ
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Universitario
Son Dureta. Palma de Mallorca.

Objetivo. Determinar y comparar la evolucion clinicay
hemodindmicadelaestenosis carotideamayordel 50% en
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pacientes con oclusion contralateral. Pacientesymétodos.
Desdeenerode 1991 hastadiciembre de 2002 seincluyeron
a 151 pacientes con oclusién carotidea y estenosis contra-
lateral mayor del 50%. Se dividieron en dos grupos: 56
pacientes tratados mediante endarterectomia carotideay 95
pacientes mediante tratamiento médico. Se determinaron
las siguientes variables: clinicainicial carétidaocluiday

estenosis, gradode estenosis, evolucidnclinica, progresion
hemodindmica, tasa y causa de exitus. Seanalizaronambos
gruposmediantetablasde supervivenciade Kaplan-Meier
y andlisis multivariante ( log rank). Resultados. E195,5%de
lospacientes eranasintomaticos dellado conestenosis. El
seguimiento medio fue de 36,7 £ 3,1 meses. La tasa de
morbilidad neuroldgica yexitus en el postoperatorio inme-
diato fue 8,9% (cinco pacientes). La tasa de reestenosis
mayor del 50% a cinco afios fue del 21,36 %. Para ambos
grupos (endarterectomiay tratamientomédico), lasupervi-
venciamediaa 5 afios fuedel 92,2%y 74%,latasadeictus
delladoque se ocluyéfuedel 6,4%y del 8,6%,ylatasade
ictusdellado conestenosis fuedel 10,1%y del 6,8%.Nose
encontrarondiferencias significativasentrelas variables que
se estudiaron. Conclusiones. Laendarterectomiacarotidea
no actiacomo factor preventivo de nuevos accidentes ce-
rebrovasculares en pacientes con estenosis carotideay con
oclusién contralateral, aunque la supervivenciaes mayor
coneste tratamiento.

J.2.3. Cirugia carotidea en pacientes de alto riesgo
(no NASCET). ;Esta justificado un tratamiento
alternativo?

A. MARTIN, T. REINA, E. BLANCO, M. VEGA DE CENIGA,
A. PONCE, C. MORATA, F.J. SERRANO

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Clinico San
Carlos. Madrid.

Objetivos. DeterminarlamorbimortalidaddelaEDA caro-
tidea en grupos de alto riesgo (no NASCET). Identificar
grupos deriesgo elevado. Pacientes y método. ED Areali-
zadasdemodoconsecutivo(n=423,enerode 1994-diciem-
bre de 2002). Disefio prospectivo. Grupo a estudio: 141
pacientesdealtoriesgo (AR). Criterios deinclusidn clini-
cosyanatémicos: pacientesnoincluidosenestudioNAS-
CETyoclusioncontralateral. Grupocontrol: 282 pacientes
deriesgo normal (RN). Resultados. Ambos grupos fueron
similares en la clinica de presentacién y en el grado de
estenosisdelacarétidaque seintervino. Mayor prevalencia
dehipertensién(72,3%frenteaun62,3%,p=0,025)y mayor
edad (71,4% frenteaun 69,1%,p=0,004)en AR.En AR se
empled mds frecuentemente la anestesia general (12,1%
frenteaun5,7%, p=0,02)y shunt (22,7% frenteaun 13,5%,
p=0,02). Lamorbimortalidad global delaseriefuede 1,9%,
sin que se encontraran diferencias entre los grupos de estu-

dio.Enelandlisisde subgruposderiesgo sehacomprobado
unaoclusiéncontralateraleictus previoipsilateral (n=5):

mayorriesgodeintoleranciaal clampaje (60% frente aun
10,6%,p=0,01,RR=12,6 (2-77,4). Cardiopatiaisquémica
preoperatoria(n=69): mdscomplicaciones cardiolégicas
(10% frente aun 3,8%, p=0,01, RR=2,6 (1,2-5,8). Ictus
previoalacirugia(n=130): mdscomplicaciones neurold-
gicas (4,5% frenteaun 0,6%, p=0,03,RR=7,9 (1,6-43,8),
mortalidad mayor (4,5% frenteaun0,3%, p=0,01,RR=16
(1,6-160,9), mayor prevalenciaictus-muerte (7,2% frente a
un0,8%, p=0,004,RR=8,5(2,09-34,91) (Tabla).Conclu-
siones. Los pacientes considerados de altoriesgo (noNAS-
CET)seintervinieronconresultados similares alos de bajo
riesgo. Los grupos que se hanidentificado como de mayor
riesgohansidolosque presentanunictus previo, cardiopa-
tiaisquémicapreviay enfermedad contralateral. Aunque
los grupos anteriores son de mayorriesgo,lamorbimorta-
lidad que seregistré se encuentradentro delo que se acon-
sejaenlaliteratura. Se necesitan mas estudios parajustificar
el tratamiento endovascular en este grupo de pacientes.

Tabla. J.2.3.
Riesgonormal Riesgoelevado p
(n= 282) (n=141)
C. neurolégica 1,1% 1,4% 0,54
Mortalidad 0,7% 1,1% 0,59
Ictus-muerte 1,8% 2,3% 0,49

J.2.4. Reestenosis carotidea. Historia natural.
Factores que determinan su aparicion

T.REINA, L. SANCHEZ-HERVAS, A. MARTIN, M. VEGA DE
CENIGA, E. BLANCO, A. PONCE, R. RIAL, F.J. SERRANO
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Clinico San
Carlos. Madrid.

Objetivos. Estimar lafrecuenciay el comportamientode la
reestenosis (RE) carotidea. Andlisis de factores clinicos y
técnicos que determinan su desarrollo. Pacientesymétodos.
Estudiode cohortes prospectivo.243 endarterectomias caro-
tidea (EDAc)conseguimientoclinicoy eco-Dopplercom-
pleto (abrilde 1998-diciembre de 2002). Seguimiento me-
diano de 23 meses (1-56). Protocolo quirtdrgico:shun#17,3%)
yparche (61,7%)selectivos. Criteriode RE: velocidad sist6-
lica(VS)> 150cm/s; reestenosis grave (RS) VS>300cm/s o
VS>250cm/sy Vd>100cm/s. Sedeterminé unaincidencia
yunatasade RE moderada, gravey oclusion. Factores aso-
ciadosasudesarrollo. Andlisis Kaplan-Séller (KM) y regre-
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si6n Cox (RR/ICdel 95%). Resultados. Se detectaron 13RS
(5,3%), tiempo mediano (TM): 6,1 meses y 51 moderadas
(20,9%), (TM=3,7 meses). E15,8% de éstas progresaron a
RS. KM de arterias libres de RS a 3, 6, 12, meses: 99,1%,
97,2%,94,1% (EE: 0,01). E187,5% de REy 92,3% de RS
aparecieronenel primer afio. El primer control detect SRS,
consideradaslesionesresiduales, tresdeellasregresaron. El
38,4% de RS tenian un estudio previonormal. Cinco (7,8 %)
REfueronsintomadticas,todasRS. KM deperiodoslibresde
sintomas: 99%,97,9% (EE: 0,01) pacientes asintométicos a
los 12,23 meses. KM supervivencia: 98,%,96,4% (EE:0,01)
vivosa 12,23 meses. Regresion Cox: factores independien-
tes de reestenosis: sexo femenino (RR: 2 ; IC: 1,1-3,3; p=
0,02)y diabetes (RR: 1,8 ;IC: 1,1-3; p=0,02). Conclusiones.
LaEDAcesun procedimiento duraderoen laprotecciéndel
ictus. LasRE son precoces, moderadas y asintométicas. El
seguimientoprotocolizadoconeco-Dopplerestajustificado
el primer afioy mas adelante en grupos deriesgo. Los crite-
riosdeseleccidonde parche enestaserie parecen adecuados.

SESION J.3. COMUNICACIONES ORALES
DE PATOLOGIA DE LA AORTA TORACICA
(MESA: F.J. S ERRANO, J.R. ESCUDERO)

J.3.1. Tratamiento endovascular de aneurismas de
aorta toracica descendente en un Servicio de An-
giologia y Cirugia Vascular

B. VIVIENS-REDONDO, M.A. MARCO-LUQUE, A. SESMA-
GUTIERREZ, A. ARRUABARRENA-OY ARBIDE, I. SOGUERO-
VALENCIA, A.C. MARZO-ALVAREZ, E. CANO-TRIGUEROS
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Universitario
Miguel Servet. Zaragoza.

Objetivos. Analizarnuestraexperienciaeneltratamiento
endovascular de los aneurismas de aorta tordcicadescen-
dente (AATD). Pacientes y métodos. Estudioretrospecti-
vo (registro de datos prospectivo). Periodo de estudio:
enerode 1999-diciembre de 2002, n=11 pacientes, edad
media: 63,3 afios (r=41-78), 10 varones. Siete presenta-
ban AATD verdadero; dos unaneurismadisecantey los
dosrestantes un falso aneurisma (roturadlceras adrticas).
Localizacién: cuatro AATD en lamitad proximal, cinco
enladistalydosentodalaaortatoridcicadescendente. En
tres casosel AATD estabaroto. Serealiz6 preoperatoria-
menteuna TAChelicoidal y unaarteriografiadigital cali-
brada. Riesgo ASA Il (n=1), Il (n=3) y IV (n=7). Todos
los procedimientos serealizaron en el quiréfano bajo anes-
tesia general e hipotension controlada durante lalibera-
ciondel dispositivo. Abordaje femoral entodoslos casos.
Ecocardiografiatransesofdgicaenlosdisecantes. Enocho
pacientes se implantaron prétesis Talent, en dos Excluder
yuno Vanguard. Seguimiento medio de nueve meses (r=
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2-33). Resultados. Complicaciones intraoperatorias: mor-
talidad del 0%, paraplejiadel 0%, unafugatipo I distal, un
paciente presentd una parada cardiaca que recuperd con
RCP (aneurismaroto). Sinreconversiones. A 30 dias: dos
fugastipo I, un pacienteexitusportaponamientocardiaco
(unpaciente conel aneurismaroto y unaparada cardiaca
intraoperatoria). Tardias: unafugatipol,unafugatipoIll,
un exitusno relacionado conlatécnica. Conclusiones.
Aunqueno podemos extraer conclusiones debido al tama-
flodelaserie, creemos que el tratamiento endovascular de
los AATD puede ser actualmente una alternativa valida
debido alabajamorbimortalidad que se obtuvoenuna
patologiatan compleja.

J.3.2.Reparacion endovascular dela diseccion aortica
cronicatipoB. Evolucion delafalsaluz

C. GARCIA-MADRID, V. RIAMBAU-ALONSO, M. CASTE-
LLA-PERICAS, X. MUNTANA-FIGOLS, M. REAL, E. BER-
NABEU, M. JOSA GARCIA-TORNEL, J. MULET-MELIA

Servicio de Cirugia Vascular. Hospital Clinic. Barcelona.

Objetivos. Evaluarlosresultados amedio plazo del trata-
miento endovasculardeladisecciénadrticacrénica (DAC)
(tipo B de Stanford) asicomolaevoluciéndelafalsaluz.
Pacientes y métodos. Entrenoviembre de 1997 y enero de
2003, 15 pacientes (13 varones conunaedad mediade 61
aflos,rango 35-70) se trataron mediante DAC. Las indi-
caciones paratratamiento fueronlas que se admiten para
lacirugia convencional. Se implantaron endoprotesis
Talent®(n=13)y Excluder®(n="7). Insercién transfemo-
ral del dispositivo en todos los casos. Control peropera-
toriomediante fluoroscopiaasociadaaunaecocardiogra-
fiatransesofdgica. Coberturaintencionadadelaarteria
subclaviaizquierda en cinco casos. Resultados. Tiempo
quirtirgico medio 73 22 min (rango 55-130). Exito téc-
nicoy clinicodel procedimiento concierre de laentrada
entodosloscasos. Sinconversionesy sin paraplejia. No
fue necesarioningunarevascularizacién para aquellos
pacientes con coberturaintencionadadelaarteriasubcla-
via. Trombosis delafalsaluztordcicaentodoslos casos.
Estanciamediana postoperatoriade 48 horas. Seguimien-
tomediode 18 meses (intervalo 1-58). Nosehandetec-
tadomigraciones, fugas, ni otras complicacionesrelacio-
nadas con la endoprétesis. Conclusiones. Conelcierrede
laentrada se suele producir unatrombosis delafalsaluz
tordcica, sin embargo en la zona abdominal persisten
permeablesreentradas que mantienen el flujo sanguineo
alasarterias que se nutrendel falsolumen. Losresultados
preliminares sugieren que el tratamiento endovascular de
ladiseccién adrticatipo B esunaopcidn terapéutica fac-
tibley efectiva paraaquellos pacientes en los cuales esta
indicadalaintervencion.
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J.3.3. Ulceras penetrantes de la aorta. Posibilidades
evolutivas y terapéuticas

F. RUIZ-GRANDE *, G. ALBI ®, A. FRIERA *, J. MELON*, A.
MINGO®, A. LOZANO®*, J.L. CANIEGO ®, JM. NUCHE*, D.
TAGARRO®, J. DUARTE *

4 Servicio de Cirugia Cardiovascular. b Servicio de Radiologia
Vascular. Hospital Universitario La Princesa. Madrid.

Objetivos. Primero: determinar prospectivamentelaevolu-
ciénclinicadelasulceras adrticas en pacientes asintomati-
cos.Segundo: conformeaestaevolucion, fijarunoscriterios
diagndsticos y terapéuticos. Pacientes y métodos. Periodo
deestudio: mayode 1999-diciembre de 2002). Seincluyen
todoslos pacientes diagnosticados de tlcera penetrante de
aortamediante hallazgo casual (n=10). Siete varonesyy tres
mujeres. Edad media: 71 afios. Seguidos semestralmente
mediante angiotomografiacomputarizada(angio-TAC). Tasa
de seguimiento: 17,4 meses. Tamafio medio delasulceras:
longitud 2,5 cm, profundidad 1,3 cm. Resultados. Siete pa-
cientes presentan estabilidad clinicay radiolégicaouncre-
cimientolentodel tamafiodelalesion. Unpaciente desarro-
lI6unaneurisma fusiforme de aortadescendente y precisé
tratamientoendovascular. Otropacientepresentounpseu-
doaneurismasaculardeaortadescendentequeimplicabaal
troncoceliacoyalasiltimasintercostales, y selerealizéun
tratamiento quirtirgico. Unterceromostréinestabilidadra-
diol6gicaaumentando llamativamentelaprofundidad dela
lesién y se traté con una endoprétesis. No hubo rupturas
adrticas, disecciones ni embolizaciones en nuestra serie.
Conclusiones. Lastlceras adrticas afectan a pacientes afio-
sosyconfactores deriesgoarteriosclerosis. Lapruebadiag-
ndsticaque masinformaciénnosaportaeslaangio-TAC.La
tendenciaevolutivapredominanteeslaestabilidadoelcre-
cimiento lento. Indicamos tratamiento quirdrgico oendo-
vascular antelaapariciénde sintomatologiaclinica, inesta-
bilidadradiolégicadelalesidnoaltatasadecrecimiento. El
nimero de casos de nuestraserie (n=10) no permite extraer
conclusiones determinantes, peronuestrosresultados son,
porelmomento, similares alos de otras series publicadas.

SESION J.4. C OMUNICACIONES DE PATOLOGIA
ISQUEMICA DE MIEMBROS INFERIORES (I)
(MEsA: L.M. S ALMERON, I. BLANES)

J.4.1. ;Qué saben nuestros claudicantes sobre la
dolencia que padecen?

A.GARCIA-LEON*, A. CLARA-VELASCO* N.DE LA FUEN-
TE*, R. SANTED®, J. MOLINA-MARTINEZ *, A.Y. YSA-FI-
GUERAS * E. ORTIZ-HERRASTI* L. ROIG-SANTAMARIA*,
F. VIDAL-BARRAQUER MAYOL *

4 Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital del Mar.
b IMIM. Barcelona.

Objetivo. Evaluarlosconocimientosdelosclaudicantes so-
bre tratamiento y prondstico de sudolencia. Pacientesy mé-
todos. 95 claudicantes consecutivos (edad media: 70 afios,
87% varones) sin deterioro cognitivo (test SPMSQ-Pfeiffer>
8puntos),27conantecedentedecirugiaarterialenlasextre-
midadesinferiores. Cuestionario de 14 cuestiones (nueve de
tratamientoy cincode prondstico)elaborado porunequipo
multidisciplinar, sometido a cognitivedebriefing ,y conuna
comprensiondel 99%encuatrocuestionesydel 100%en 10
cuestiones. Resultados. 1) 76 pacientes eran fumadores (ac-
tuales oprevios),delos cuales 56 (73,7%) contestaron correc-
tamente las tres preguntas sobre tabaco, pero s6lo un 44%
considerd la abstencién del mismo lo mds importante del
tratamiento. 2) 80 (84,2%) contestaron correctamentelas dos
preguntas sobreejercicio fisicoyun43%]Iloconsider6lomas
importantedel tratamiento. 3) Delos 87 pacientes que cono-
cianlamedicacion prescrita,un94,3%recibian antiagregan-
tesoanticoagulantes, peroséloun69,5% conociansuimpor-
tanciaparalaclaudicacion.4) Laedad,sexo,nimerodevisitas
previasoantecedentequirirgiconoimplicaronunmejorco-
nocimiento terapéutico sobrelaarteriopatia.5) 11 (11,5%)
pacientescontestaronadecuadamentelasdospreguntassobre
el prondsticodelaextremidad, mientrasque 43 (45%) desco-
nocianlaposibilidad de amputacién. 6) 22 (23%) pacientes
contestaron adecuadamente las tres preguntas sobre pronds-
ticosistémico, mientras que 34 (35,7%) desconocianlaposi-
bilidaddeinfarto,ictusomuerte prematura.7) S6lolalonge-
vidadevidenci6 (r.logistica; p=0,001) menores conocimientos
sobre prondstico. Conclusiones. Nuestrosclaudicantes tie-
nenlagunasimportantes del conocimientosobre sudolencia
y,enespecial, sobreel prondstico. ‘Examinarlos’ constituye
unabuenamanera de examinarnos anosotros y al sistema.

J.4.2. Utilidad del indice tobillo/brazo como mar-
cador de progresion de la arteriopatia periférica a
una isquemia critica

J. MOLINA-MARTINEZ, A. CLARA-VELASCO, F. CASTRO-
BOLANCE, R. FARO-LLINAS, N. DELA FUENTE-SANCHEZ,
E. ORTIZ-HERRASTI, A. GARCIA-LEON, F. VIDAL-BARRA-
QUER MAYOL

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital del Mar.
Barcelona.

Introduccion. Lamonitorizacién peridédicadel indice tobi-
llo/brazo (ITB)en pacientes con arteriopatia periférica(AOP)
leve podriapredecirlaevoluciénaunaisquemiacritica (IC),
y constituirunmarcador objetivointermedio de progresién
util parala prevencion secundaria. Objetivos. Evaluarlauti-
lidadde unadisminuciéondel ITB comomarcadorde progre-
sion a una IC. Pacientes y métodos. Disefio: prospectivo
histdrico. Pacientes: primeras visitas de pacientescon AOP
(ITB<0,9)en gradosclinicos I/Ildeunaconsultadecirugia

366
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vascular (1997-2002). Mediciones: ITB (bilateral enpediay
tibial posterior)inicial,eITB anual oseginevoluciénclini-
ca. Seguimiento: 23+14 meses; marcadores progresion: dis-
minuciéon=0,15ITB basaly progresién aunaIC. Estadisti-
co: andlisisde supervivenciaactuarial invertido. Resultados.
Delas294 primeras visitas de pacientes con AOP, se exclu-
yeron 146 pordeterminaciéntinicadel ITBoporITB>1,5,
y quedaron 148 sujetos de estudio (73+11 afios, 102 varo-
nes,ITB 0,76+0,24). Durante el seguimiento, 58 pacientes
(61£6,2% acuatro afios) presentaron unadisminucién del
ITB, deloscuales cuatrodesarrollaronunaIC (8,7+4,3% a
cuatroafios). Delos 54 restantes, 24 seexploraron (ITB) con
posterioridad y s6loen 12 se confirmé ladisminucién del
ITB.EnloscuatrocasosquedesarrollaronunaIC, ladismi-
nuciéndel ITB coincididé conel deterioroclinico. Delos 90
pacientessindisminuciéndel ITB, tres casosevolucionaron
aunalC(9,9+6,2% acuatro aiios), todos con ITB basales
<0,5. Conclusiones. Unadisminuciéon del ITB>0,15 duran-
teelseguimientode AOPleve/moderadapuederesultar sim-
plemente unfalsopositivoynoseanticipaaunalC cuando
éstaaparece, porloqueestarutinariamedidaresulta poco
predictivadeevoluciénaunalC.

J.4.3. La cartografia con eco-Doppler (carto) per-
mite tomar decisiones terapéuticas en la isquemia
de MMII

X. MARTI, R. VILA, M.A. CAIROLS, S. RIERA, E. BARJAU
Servicio de Angiologiay Cirugia Vasculary Endovascular. Hospital
Universitari de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Objetivo. Evaluar la seguridad de la carto como método
unicode planificacionterapéuticaenlaisquemiacriticade
MMIL Pacientes y métodos. Estudioprospectivo-compara-
tivode pacientes conisquemiacriticade MMIIreclutados
duranteelafio 2002. Eneltotalde 112 pacientesrealizamos
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lacartoy angiografiaensélo 56. Estasellevé acabo ante
laposibilidad de unaamputacién primaria o cartono con-
cluyente (porrecomendaciondel examinador). Obtuvimos
dos gruposde decisionterapéutica: (A)basado solamente
en carto; (B) en carto/arteriografia. No hubo diferencias
significativasentreambos (p>0,05). Registramosy compa-
ramos la permeabilidad acumulativa al mes y a los seis
meses (log rank); gradode coincidenciaendecisiones tera-
péuticas adoptadas por carto/arteriografiaenel grupoB;y
coincidenciade ambasrespectoaloshallazgosintraopera-
torios. Resultados. En el 92,8% hubo coincidenciacarto-
grafia-arteriografia (p<0,0001), y de cartografiay arterio-
graffarespectoaloshallazgosintraroperatoriosdel 92,3%
vy 89,5% (p<0,0001). Nohubodiferencias significativasen
ninguno de los resultados. Conclusion. Lacartografiaesun
método suficiente y equiparable alaarteriograffaenlatoma
dedecisiones terapéuticasenlaisquemiacriticade MMII.

J.4.4. ;{Es la arteriografia un método tan infalible
como creemos?

J.M.MARTIN-PEDROSA, J.A. GONZALEZ-FAJARDO, L. DEL
RIO-SOLA, A. TORRES-BLANCO, M.A. IBANEZ-MARANA,
N. CENIZO-REVUELTA, I. DEL BLANCO, V. GUTIERREZ,
S. CARRERA, C. VAQUERO-PUERTA

Servicio de Angiologia 'y Cirugia Vascular. Hospital Clinico Uni-
versitario de Valladolid. Valladolid.

Introduccion. Aunquelaarteriografia se considera patrén
oro paravalorar laarteriopatia periférica, la variabilidad
ensuinterpretacionesunacausafrecuente de disparidad
diagndsticay terapéutica. Objetivo. Valorarlafiabilidad
diagnésticadelaarteriografiadeterminando laprecision
y variabilidad interobservadora, asi como suimplicacion
paratomar decisiones terapéuticas. Pacientesymétodos.
Se disei6 un estudio prospectivo; se seleccionaron de

manera aleatoria 100 angio-

Tabla.J.4.3. grafiasdelasextremidadesin-
feriores, que tres cirujanos

Permeabilidad nenferm./  GrupoA  GrupoB  GrupoA  GrupoB P vasculares evaluaron de ma-
narteriografia  1mes imes 6meses 6meses nera ciega e independiente.

Lasarterias se categorizaron

Tto.conservador 3513 100% 100% 92% 90% 0,542 como permeables ,gravemen-
te enfermas, ocluidas o no

Tto. endovascular 15/8 100% 100% 100% 100% - diagnésticas adiferentes seg-
Cirugiaaortoiliaca 8/4 100%  100%  100%  100% - mentos arteriales. Laconcor-
danciaseexpresécomo valo-

Cirugiainfrainguinal 38/25 75% 95% 75% 95% 0,064 res kappa (k), analizando el
tratamiento propuesto por

Miscelanea 8/2 100% 100% 100% 100% - cadaobservadorbasandoseen
Amputacion mayor 105 ) i ) i ) la hlstor%a Cll{llf:aleS hallaz-
gos angiograficos. Resulta-

dos. A pesarde considerarse
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laangiografiaunapruebade referencia, el porcentaje de
segmentos arteriales no diagnésticos fue sorprendente-
mente elevado (18% tibial anterior; 21% tibial posterior;
28% peronea). Laconcordancia global fue buenaenel
segmento adrtico,ilfaco, femoral y popliteo supragenicu-
lar (k=0,78;0,76;0,61;0,64), moderada paralapoplitea
infragenicular (k=0,50) y pobre paralos troncos tibiales
(k= 0,22 anterior; 0,34 posterior; 0,19 peronea). En el
70,4% de casos los tres observadores propusieron idénti-
co tratamiento (k= 0,65, buena). Conclusiones. Laimpor-
tante variabilidad interobservadorapara valorar segmen-
tosinfrageniculares debe tenerse en cuenta cuando otros
métodos diagndsticos se comparan con laangiografia.
Este estudio cuestionalafiabilidad de la angiografiay
sefialaunimportante sesgo en lainterpretacion de publi-
caciones. Laevaluacionde otros medios asi comolacon-
cordanciaen los planes terapéuticos sonimperfectos de-
bidoalavariaciéninterindividual.

J.4.5. Evaluacion de una via clinica del pie diabético

M. DIAZ, P.LOZANO, R. RIERA, J. CORDOBES, O. MERINO, R.
LARA, EM. RIMBAU, J. JULIA, C. COROMINAS, F.T. GOMEZ
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Universitari
Son Dureta. Palma de Mallorca.

Objetivos. Evaluarlosresultadosdeunaviaclinicaimplan-
tadaenel tratamiento del pie diabético. Pacientesy métodos.
Estudioprospectivo,desdejuniode 2001 hastadiciembrede
2002, con 50 pacientes consecutivos. Criterios de inclusion:
piediabético. Criteriosdeexclusion: isquemiacriticaasocia-
da.Sehaprotocolizado: tratamientoantibidtico (terapiatini-
caconamoxiclavuldnico), estancia(cincodias), cuidados
médicosy deenfermeria. Variables analizadas: tasade cum-
plimentacién (pacientes que siguen la viay se dan de alta
segunloestablecido), tasade sucesos adversos (reinterven-
cionesyreingresosenlos primeros 30dias), tasade variacio-
nes (debidas al paciente, al personal sanitariooalainstitu-
cién). Resultados. Tasadecumplimentacion: 40%.Tasade
sucesos adversos: 38%. Tasade variaciones: 82% (25,5%
secundarias al paciente porinfeccion; 5,5% secundarias al
médico, y el resto secundarias aretrasos, del 7,3% retraso del
laboratorio, 36%retrasoenel resultadodel cultivoy 3,6%
pornodisponerdeatencionextrahospitalaria). Estanciamedia:
7,9dias (intervalo 5-30). Tasade salvamento de la extremi-
daddel96%. Conclusiones. Labajatasade camplimentacion
ylaaltatasade variacionesdelaviallevanaunaprolonga-
ciondelaestancia. Dadala gran variabilidad delapractica
clinicaenel tratamiento del pie diabético, consideramos que
estaviaclinicaesunacorrectaformade mejorarlaatencién
del paciente y la calidad de la asistencia, sin embargo, la
estanciaprotocolizadaenesta viadebe seralargadaparalo-
grarunatasade cumplimentaciény de variaciones 6ptimas.

SESION J.5. C OMUNICACIONES DE PATOLOGIA
ISQUEMICA DE MIEMBROS INFERIORES (II)
(MEsA: L.M. S ALMERON, J.R. E SCUDERO)

J.5.1. Tratamiento endovascular en la zona infra-
inguinal: resultados preliminares

J.E. MATA-CAMPOS, F.J. MARTINEZ-GAMEZ, R. ARIAS-
MUNOZ, M. GALAN-ZAFRA, K. MUFFAK-GRANERO
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Médico-Qui-
rirgico. Complejo Hospitalario de Jaén. Jaén.

Objetivos. Valorarlosresultados obtenidos en el tratamiento
endovasculardelesionesenlazonainfrainguinal en pacientes
conisquemia crénicade MMIL. Pacientes y métodos.Entre
octubrede 2001 y enero de 2003 se realizaron 34 procedi-
mientos endovasculares en 29 pacientes, 22 hombres y 7
mujeres,conunaedadmediade 71,21 afios, y seencontraron
enestadios [IIy IV deFontaineel 73,5% deellosconunITB
mediode0,23.E161,8% fueronlesiones enel sector femoro-
popliteoyel38,2%distales. Enlaregionfemoropoplitease
trataron 14 estenosis (70%) y seis oclusiones con unrun-off
predominante de un vaso (65%), en el que pertenecianala
clasificacion TASC Ay Bel 95% delaslesiones. Enel sector
distal setrataron sieteestenosis y cuatrooclusiones, 81,9%de
clases By Cdel TASC. Resultados. Enelsectorfemoropopli-
teoeléxitoinicialfuedel95,2%,conunincrementomediodel
ITB de 0,50, salvamento de miembro del 90% y la permeabi-
lidad fue del94,12% a 269 dias. En el sector distal el éxito
inicialfuedel84,6%,elincrementomediodel ITBde(,46,un
salvamento de miembrodel 100% y lapermeabilidad fue del
90,91% a 265 dias. Conclusiones. Aunquesetratadeunaserie
pequefiay un seguimiento corto, podemos concluir que el
tratamientoendovasculardelesionesenlazonainfrainguinal
puedeconsiderarseunaalternativaoadyuvantealacirugia
convencional, conunacorrectaseleccion delos pacientes.

J.5.2. Resultados de 100 procedimientos endovas-
culares en el sector femoropopliteo

F. UTRILLA-FERNANDEZ, F. ACIN-GARCIA, J.R. MARCH-
GARCIA, A. FERNANDEZ-HEREDERO, A. LOPEZ-QUINTA-
NA DE CARLOS, J. DE HARO-MIRALLES, R. ROS-VIDAL
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Universitario
de Getafe. Getafe, Madrid.

Objetivos. Analizarlosresultadosdelos 100 primeros proce-
dimientos endovasculares enel sector infrainguinal realiza-
dosenun servicio de ACV. Pacientes y métodos. Andlisis
retrospectivode 100 procedimientos endovasculares en el
sector femoropopliteo, 46 PTA-simpley 54 PTA-stent, rea-
lizados entre abril de 1999y diciembre de 2002. Se registrd
informaciénepidemiolégica, grado clinico, tipodelesion
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(TASC), longitud lesional y run-off. Seanalizaronresultados
acortoplazoseginestindaresyenelseguimientomediante
unandlisis actuarial. Las comparaciones entre grupos serea-
lizaronmediante tests de chial cuadradoy tde Student, y para
tablas de vida mediante testlogrank,con significacién para
p<.05. Resultados. No hubo diferencias entre los grupos
respectodeladistribuciéndelos factoresderiesgo,clinica,
lesion (tipo TASCylongitud) nirun-off. Resultadosiniciales
(serie global): éxito morfolégicodel 93%, clinicodel 68 %,
hemodindmicodel 77%, amputacién del 6%, exitus del 1%,
(n.s. PTA frente aun PTA-stent). Seguimiento a 18 meses:
permeabilidad del 61,5% (59,2% frente a un 68,6%, PTA
frenteaun PTA-stent), salvaciondelaextremidad del 83%
(82,2%frenteaun 84,3%)y supervivenciadel92,7% (91,9%
frenteaun94,1%) (todaslasdiferenciasn.s). Nose observa-
rondiferenciasenel andlisis de PTA frenteaun PTA-stenten
funcién de run-off (0-1 frenteaun2-3),1lesion TASC C-Dni
presenciadeoclusion, condiferenciasignificativaenpresen-
ciadelesion TASC A-B (65,3% frenteaun71,2%), o este-
nosis (61,9% frente a un 85,7%) (ambos PTA frente a un
PTA-stent, p<,05). Discusion. Los procedimientosendovas-
culares en el sector femoropopliteo muestran buenos resulta-
dosinmediatos y en el seguimiento aplazo intermedio, con
unatendenciasuperior paraPTA-stent, aunque significativa
solamente en presenciade estenosisolesion TASC A-B.

J.5.3.Impactodelacirugia endovascular en el manejo
de la isquemia critica de los miembros inferiores

A.FERNANDEZ-HEREDERO, F. ACIN-GARCI A, J. DEHARO-
MIRALLES, J.R. MARCH-GARCIA, F. UTRILLA-FERNAN-
DEZ, M. GOMEZ-PENAS, A. BUENO-BERTOMEU

Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Universitario
de Getafe. Getafe, Madrid.

Objetivos. Valorarelimpactodelaimplantaciéndetécnicas
endovasculares en el manejoy evoluciénde laisquemia cri-
tica (IC) en un servicio de ACV. Pacientes y métodos. Se
revisaronretrospectivamentelos pacientes ingresados por IC
endos periodosbianuales (A: enerode 1997-diciembre de
1998y B: enerode2000-diciembre de 2001), diferenciados
porlaincorporaciéndetécnicasendovascularesdurante 1999.
Seregistrélaepidemiologia,laclinica,eltratamientoaplica-
doylaevolucion. Realizamosunacomparaciénmediantechi
alcuadradoparavariablescategdricas(correcciénFishercuan-
dofuenecesario) y tde Student paracontinuas. Lasupervi-
venciay salvaciéndelaextremidad se analizaron mediante
tablas de vida, comparadas mediantelog rank.Resultados.
Seregistraron 193 ingresos porICenel periodo Ay226en
el B, sindiferenciasenedad, sexo, epidemiologia, gradocli-
niconisectorafectado. Ladistribuciéndelos procedimientos
enlos grupos A, By, eneste iltimo, excluidas las técnicas
endovasculares (B*)fuecomoseindicaenlatabla. Excluidos
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Tabla. J.5.3.
A B B*
Revascularizacién 67.4% 50% 65%
Endovascular 0% 23% 0%
Amputacion 11,4% 11,1% 14%
Conservador 21,2% 15,9% 21%

los procedimientos endovasculares, nohubodiferencias en-
tre periodosrespectoal tipodetratamiento, nilatécnicaqui-
rirgicaqueseaplic6. Tampocoenlatasadecomplicaciones
ni mortalidad precoz. A largo plazo, la supervivencia del
periodo B y B* fue significativamente mejor que ladel A.
Observamos unamejorianosignificativaenlasalvacionde
la extremidad del periodo B (A 74% frente a B 82,5%; 12
meses). Conclusion. Los procedimientos endovasculares
amplian el arsenal terapéutico, sin modificar el manejo y
evoluciéndelalC.Lamejorsupervivenciadel periodo Bno
puedeexplicarse s6loporlastécnicasendovasculares.

J.5.4. Valor predictivo del primer control eco-
Doppler en el seguimiento del by-pass venoso
infrainguinal

M. VEGA DE CENIGA, L. SANCHEZ-HERVAS, F.J. SERRA-
NO, E. BLANCO, A. PONCE, G.K. JAIME, A. MARTIN, R.
RIAL, G. MONUX, M. BANON, T. REINA

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Clinico San
Carlos. Madrid.

Objetivo. Evaluarel valor prondsticodel primereco-Doppler
(1°ED)realizado en el seguimiento de by-pass venosos (BP)
sobrelaincidenciadeoclusion (O)oreintervenciontardia
porun fracaso hemodindmico (RFH). Pacientesymétodos.
Registroclinicoprospectivode BPyseguimientoprotocoli-
zado coneco-Doppler (1998-2001). Analisis estadistico:
Kaplan-Meier, regresion de Cox. Resultados. Seanalizan
110BP. Seguimiento: 23,3+13,4meses. 1°ED antes de tres
meses. Criterios diagndsticos: un BP (0,9%) estabaocluido
enel 1°ED. Seprodujeron, duranteel seguimiento, 21 even-
tos (O, RFH) en el grupo N, 18 en ELM, y 13 en ES. Esto
supone, en términosde 1°ED y aparicion de eventos: sensi-
bilidad: 46,2%,especificidad: 68,4%, valor predictivo posi-
tivo: 50%, valor predictivonegativo: 65%.Los BPconELM
presentan unamenor permeabilidad primaria (p1), libre de
eventos,que N (RR=2;1C95%=1,04-3,83;p=0,037). Nin-
gun factor deriesgo cardiovascularni caracteristicadel BP se
asociaapeorpl enel grupoN (p>0,2). En ELM, el didmetro
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distaldelinjerto<3mmylalesiénlocalizadaenanastomosis
distal seasocianaunamenorpl (p=0,035,0,036) (Tabla).
Conclusiones. Ladeteccionde ELMenel 1°ED sehaasocia-
doaunasignificativamayorincidenciade OoRFH.Eldié-
metro del injerto <3 mm y lalesién en anastomosis distal
empeoran el prondstico. Aun asi, el valor predictivodel 1°
EDesbajoyesnecesariounestrecho seguimiento de todos
los BP, almenosenel primerafio por un posible desarrollo
tardio de lesiones graves.

J.5.5. Estado funcional y calidad de vida después
de la cirugia distal

F.J. FRANCO-MENIDE, J. VILLAVERDE-RODRIGUEZ, B.
GARCIA-MARTINEZ

Serviciode Cirugia Vascular. Complejo Hospitalario de Pontevedra.
Pontevedra.

Objetivo. Evaluarnuestrosresultadosenlarevascularizacion
distalenpacientes conextremidadesenriesgo, valorandosu
impactoenlafunciénambulatoriay el estadoresidencial.
Pacientes y métodos. Realizamos unarevisidonretrospectiva
de los by-pass distales desde abril de 2000 a diciembre de
2002.Elestadoambulatori oyel funcional seevaluaron pre-
viamente alos eventosisquémicosenlahistoriaclinica. El
estado postoperatorio serecogid alos cuatromeses tras la
intervencidénatravésdelahistoriaclinicay llamada telef6-
nica. Elestado ambulatorio yresidencial se valord através
de un score simple, en el que 1 es vivir independiente y
caminarsolo, 2 vive conlafamiliay caminaconbastén, 3

necesitarehabilitaciony silladeruedasy4 estdencamado
con enfermeria domiciliaria. Resultados. 70 by-pass en 68
pacientes con una edad media de 79,8 afios con un rango
entre44y 88 afios. E154% delos pacientes eran diabéticos.
Lapuntuaciénpreoperatoriaresidencial yambulatoriafue
de 1,63y 1,27, ylapostoperatoria,de2,05y 1,63.Elinjerto
que mds se uso fuela vena safenain situ. La permeabilidad

Tabla. J.5.4.
VPS(cm/s) RV n %
Normal (N) £150 £1,5 60 54,6
Estenosis
leve-moderada(ELM) 151300 1,6-3,5 36 32,7
Estenosis grave (ES) >300 >3,5 13 11,8

adosafostantoprimaria,secundariayasistidaesdeun74%,
ylatasadesalvamentodelaextremidaddeun70%. Conclu-
siones. Aunquelatasade mortalidad es alta,los pacientes
conrevascularizacionesdistales tienen mas probabilidad de
mantener laextremidad, loqueles permite mantenerunsza-
tus funcional yresidencialadecuado.

J.5.6. Control de la infeccion/colonizacién por
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina en
un Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular

F. VAQUERO-LORENZO, ].M. LLANEZA-COTO, ].M. GUTIE-
RREZ-JULIAN, A. FLEITES-GUTIERREZ, D. LOPEZ-GAR-
CIA, H. CUBILLAS-MARTIN, N. ALONSO-GOMEZ, M.J.
RAMOS-GALLO, L. CAMBLOR-SANTERVAS,M.A. MENEN-
DEZ-HERRERO, J.A. CARRENO-MORRONDO, J. RODRI-
GUEZ-OLAY, J. ALVAREZ-FERNANDEZ

Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Universitario
Central de Asturias. Hospital General de Asturias. Oviedo.

Introduccion. Lainfecciénestafilocccicahospitalariase
consideraunaentidad prioritaria, tras la aparicién, con ca-
racter epidémico, de Staphylococcus aureusresistentes a
meticilina(SARM). Laaparicién de brotes epidémicos de
SARM puede obligar acambiar la politicade profilaxis y

tratamiento antibiético dentro del complejo hospitalario.
Objetivos. a) Determinar tasas de infeccién/colonizacién
por SARM. b) Inducircambiosenlas medidasde controly

valorar su efectividad. Pacientes y métodos. Analisisdela
infeccién/colonizaciénpor SARMenelperiodo 1993-2002.
Medidasde vigilancia: a) Registrodiario de pacientes con
SARM.b) Bisquedade pacientes asintométicos. Medidas
decontrol: a) Métodos de barrerae higiene hospitalaria. b)
Aislamiento.c) Tratamientodescontaminante. Resultados.
Segunseapreciaenlatabla(Infeccién/contaminaciéonenel
hospital yenel Serviciode Cirugia Vascular) y enlafigura
(evoluciéndelasinfeccionesenelhospital y del servicio):

a)Reducciondeun 50% de infeccion/contaminacionen
nuestro servicio a partir de 1993. b) Ausencia de nuevos
brotesdeinfeccién/contaminacién, pese aproducirseenel
resto del complejo hospitalario. Conclusiones. Lasmedidas
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Tabla. J.5.6.
Ao S.aureus SARM hospital SARM c.vascular
93 259 98 26
94 261 91 15
95 238 52 14
96 219 37 12
97 229 33 14
98 266 37 17
99 278 80 18
00 267 56 16
01 235 33 8
02 268 64 17

de seguimiento, vigilanciay tratamiento han demostradosu
eficacia, y hanevitado situaciones de brotes epidémicosy
nivelesendémicoselevados por SARM.

SESION V.1. COMUNICACIONES DE PATOLOGIA
ANEURISMATICA DE AORTAABDOMINAL Y PERIFERICA
(MEsA: F.J. S ERRANO, I. BLANES)

V.1.1. Metaloproteasas y colageno como marca-
dores de un aneurisma de aorta abdominal

B. GOMEZ-MOYA, E. HERNANDEZ-OSMA, M. ARREBOLA-
LOPEZ, F. PANELLA-AGUSTI, N. RODRIGUEZ-ESPINOSA,
X. ADMETLLER-CASTIGLIONE, V. MARTIN-PAREDERO
Servicio de Cirugia Vascular. Hospital Joan XXIII. Tarragona.

Objetivo. Analizar siexisterelacién entre lapatogeniade
los aneurismas de aortaabdominal (AAA)y los marcadores
delmetabolismodel coldgeno, metaloproteasas (MMP-9,
MMP-1)y susinhibidores (TIMP-1). Pacientesymétodos.
Estudio prospectivodurante unperiodode 36 meses (1999-
2002),enelquehemosincluido 73 pacientes (69 hombres,
4 mujeres; edad mediade 69,6 afios) intervenidos de AAA
(tamafio medio: 6,2 cm; Srotos; 4 sintomaticos; 64 asinto-
maticos). Realizamos determinaciones plasmaticas de
MMP-9, MMP-1 einhibidor tisular de metaloproteasa- 1
(TIMP-1) en plasma, y de procoldgeno tipo I (PICP), pro-
coldgenoltelopéptido(ICTP)yprocoldgenotipolll (PIIINP)
ensuero en los enfermos quirtrgicos y en 10 voluntarios
sanos,yloscomparamos conlosniveles que se tomaronun
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mestraslacirugia. Seanalizaronlosresultados medianteel
testde Wilcoxonylacorrelacion de Pearson. Resultados.
Losnivelesde MMP-1yMMP-9 fueronsignificativamente
mas altos (p<0,05) en enfermos con AAA que en volunta-
rios sanos y en el grupo postoperado. El cociente MMP-1/
TIMP-1 resulté asimismo significativamente elevado (p<
0,05)enenfermoscon AAA.Respectoalos marcadoresdel
coldgeno, inicamenteresultaronsignificativoslosniveles
elevados de PIIINP. Finalmente, encontramos una correla-
ciénsignificativaentrelosnivelesde MMP-9y el didmetro
del aneurisma (p<0,05,r=0,86), sin que fuerasignificativa
lacorrelacion con MMP-1 o PIIINP. Conclusiones. Niveles
altos de MMP-9, MMP-1, PIIINP y MMP-1/TIMP-1 en
enfermos con AAA sugieren unaimplicacion de las meta-
loproteasasenlapatogeniadel AAA.Laasociacionde MMP-
9 conlosaneurismas de mayor tamafio sugiere una partici-
paciénenlahistorianatural de laenfermedad.

V.1.2. ;Influye la presion atmosférica en la rotura
de los aneurismas de aorta abdominal?

F. PANELLA-AGUSTI, E. HERNANDEZ-OSMA, B. GOMEZ-
MOYA, M. ARREBOLA-LOPEZ, N. RODRIGUEZ-ESPINOSA,
X. ADMETLLER-CASTIGLIONE, V. MARTIN-PAREDERO
Servicio de Cirugia Vascular. Hospital Joan XXIII. Tarragona.

Objetivo. Analizar siexisterelaciénentrelavariaciondela
presion atmosféricay larotura de aneurismas de aorta abdo-
minal. Pacientesy métodos. Estudioretrospectivodepacien-
tesintervenidos ennuestro serviciode aneurismade aorta
abdominal rupturado (AAAR)enlosltimoscincoafios. En
cadapaciente sedetermindlapresionatmosféricamediadel
mes anterior, de lasemana anterior y del mes en que se pro-
dujolaroturadel aneurisma. Mediantelacorrelacién de Pear-
sonserelaciondlavariaciéndelapresion atmosféricaconel
nimero de AAAR. Resultados. Seintervinieron5 1 pacien-
tes,conunaedad mediade 73 afos (r=51-87). Agrupandolos
pacientes por meses, las presiones atmosféricas medias se
resumen en la tabla. Al analizar los resultados, existe una
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Tabla.V.1.2.
Mes N.2casos P.mes P.semana P.mes
AAAR  anterior* anterior*  actuaP
Enero 3 1.016 1.017 1019
Febrero 1 1.016 1.015 1014
Marzo 1 1.022 1.021 1.018
Abril 7 1.017 1.008 1.016
Mayo 7 1.017 1.012 1013
Junio 3 1.012 1.017 1.018
Julio 7 1.017 1.013 1.015
Agosto 3 1016 1016 1.018
Septiembre 5 1.015 1.012 1015
Octubre 4 1.017 1011 1.018
Noviembre 8 1.017 1012 1015
Diciembre 2 1.019 1.024 1.016
2 Presion atmosférica media (en hPa).

correlaciénentreel niimeroderoturasyladisminuciéndela
presién atmosféricala semanaanterioralarotura (p=0,006,
r=-0,744). Conclusiones. Existeunarelacionentre el aumen-
todelaincidenciade AAAR yladisminuciéndelapresion
atmosféricalasemanaanterioralaroturadel aneurisma.

V.1.3. Tratamiento endovascular y convencional
del aneurisma popliteo

R.B. RODRIGUEZ-CARMONA, J.P. LINARES-PALOMINO,
L.M. SALMERON-FEBRES, J.M. SANCHEZ-RODRIGUEZ,
V.E. RAMOS-GUTIERREZ, A. RODRIGUEZ-MORATA, F.
SELLES-GALIANA, E. ROS-DIE

Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Universitario
San Cecilio. Granada.

Objetivos. Presentar laexperienciacomparativaenel tra-
tamiento delos aneurismas popliteos condos técnicas dis-
tintas: endovascular mediante stent recubierto de PTFE
(Hemobahn) y cirugia de by-pass. Diseiio. Comparacién
de dos series. Pacientes y métodos. Desde enero de 2000
hastaseptiembrede 2002 se hantratado 17 pacientes por-
tadores de aneurismas popliteos. 10 medianteby-passy
siete mediante endoprotesis. Seis delos 10 casos resueltos

Tabla.V.1.3.
Permeabilidad primaria Cirugia Hemobahn
1mes 100% 100%
3mes 90% 100%
6 mes 90% 100%
12mes 80% 100% (3 casos)
18 mes 60% 100% (2 casos)
Salvamiento 100% 100%
extremidad final

mediante by-pass empezaronconisquemiaagudaportrom-
bosis. Seimplantaron 12 endoproétesis enlos siete pacien-
tes frente a seis by-pass safenos y cuatro PTFE en el otro
grupo. El control postoperatorio fue clinico, hemodindmi-
coymedianteeco-Doppleral,3,6y 12meses. Todoslos
procedimientos serealizaron en el quir6fano por cirujanos
vasculares. Lapermeabilidad acumulada se estimé me-
diante curvas de Kaplan-Meier. Se calcula el coste por
procedimientobasidndoseenlaestanciapostoperatoriay
el material que se utiliz6. Resultados. Lamortalidad fue
del0%. Hubounacomplicaciénenel grupoquirtrgico. El
éxitoenintenciondetratarenambos gruposfuedel 100%.
Laestanciamediafuede 9,6 diasenel grupo quirdrgico
frente a 3,6 (p=0,012). Se han producido cuatroexitusen
el seguimiento (Tabla). Conclusiones. Laexclusiéndel
aneurisma popliteo con Hemobahn presentaunabuena
permeabilidad a corto plazo. Se precisan estudios mas
amplios para comparar su eficacia frente al tratamiento
quirdrgico deby-pass.

V.1.4. La aorta toracica criopreservada como
injerto vascular. Comportamiento hasta 10 afos

C.A. MESTRES, G. SANCHEZ, ].M. GRACIA, E. BERNABEU,
R. CARTANA, V.RIAMBAU, M. JOSA, J.L. POMAR, J. MULET
Servicio de Cirugia Cardiovascular. Hospital Clinic. Barcelona.

Introduccion. Laaortatoracicahumanasehacuestionado
comoinjerto vascular porsutendenciaaladilatacién. La
preservacién puede tener influenciaen los resultados. Pa-
cientes y métodos. De 62 pacientes operados entre 10/92
y 12/02, 16 varones (64,5 afios) recibieron homoinjertos
criopreservados de aortatordcica (HCAT) de donaciones
multiorganicas. Eldiagnéstico fue AAA (7),infeccion vas-
cularprimaria (3), infeccion protésica (3), falso aneurisma
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aortico (2)y trombosis protésica(1),conneoplasia gastro-
intestinal asociada (5), y seis reoperaciones, dos pacientes
enhemodidlisis y dosinfecciones-VIH. Eldidmetro me-
diodelHCAT fuede 16,4 mm (10-22). Lasintervenciones
fueronsustituciéonsubrrenal (7),bifurcadoaortoiliaco(3),
parcheadrtico (2, arcoy supraceliaco), bifurcado aortofe-
moral (1), sustitucion de aortaascendente (1), sustituciéon
suprarrenal (1), derivaciéndelaaortaascendente-bifemo-
ral (1). Operaciones asociadas ensiete (43,7%): colecto-
mia (3), gastrectomia (2), esplenectomia (1), bifurcado
aortoilfaco (1), reimplantacién visceral (1). En cuatro ca-
sos serealizé un homoinjerto compuestoy uno extraana-
témico. Resultados. Mortalidad hospitalariaen cuatro casos
(25%), dos por shock séptico,un [AM y unaruptura anas-
tomotica. Un paciente fallecié alos nueve meses IAM) y
otroalos 21 meses (sobredosis). El seguimiento medio de
10supervivientesesde 66,1 meses (19-112). Unpaciente
recibié transplanterenal. Nohay evidenciade dilatacién
y calcificacién (arteriografia-TAC) enocho casos. No se
haobservadorecurrenciade lasinfecciones. Conclusion.
Enunseguimientodehasta 112 meses,el HCAT tieneun
correcto comportamiento como injerto en lacirugia ma-
yor compleja-iterativa. Es necesario un seguimiento mas
prolongado paraevaluarconcertezasuposible tendencia
aladilatacion.

V.1.5. Tratamiento electivo de los aneurismas
adrticos infrarrenales mediante minilaparotomia.
Experiencia de 40 casos consecutivos

S. LLAGOSTERA-PUJOL, M. YESTE-CAMPOS, J. DILME-
MUNOZ, J. BARREIRO, 1. SANCHEZ-NEVARES, E. VIVER-
MANRESA

Servicio de Angiologia, Cirugia Vasculary Endovascular. Funda-
cion de Gestion Sanitaria Hospital de Sant Pau. Barcelona.

Objetivos. Evaluarlosresultadosdel abordaje por minila-
parotomiaen el tratamientoelectivo del aneurismade la
aorta infrarrenal (AAA). Pacientes y métodos. Desde agos-
tode 2001 aenerode 2003 se han operado de forma pros-
pectiva40pacientes deunaedad mediade 69,6 afios (53-
81), afectos de AAA, alos que se lesrealiz6 el abordaje
adrtico transperitoneal mediante una minilaparotomia con
unalongitud mediade 10,5 cm (8-12). Se utilizaron sepa-
radores automaticos, y no serealizé evisceracion en nin-
gun caso; los clampajes iliacos fueron percutidneos. Se
implantaron 35 prétesis rectas y cinco bifurcadas. Se han
evaluado pardmetros peroperatorios (tiempo de clampaje,
pérdidas hematicas, temperatura, tiempo quirdrgico total)
asicomo postoperatorios (tiempo de extubacion, inicio de
peristaltismo,consumodeanalgesiaydiasdehospitaliza-
cién). Resultados. Lamorbimortalidad ha sido nula, el
tiempo de clampaje medio fue de 39 min, las pérdidas
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hemaéticas medias de 450 cm’y latemperatura final del
paciente nunca fueinferioralos 35,5 °C. Eltiempo medio
total de la intervencién ha sido de 119 min. Todos los
pacientes se extubaron antes de las 3 h e iniciaron una
dieta viaoral dentro de las 48 h siguientes 36 de los pa-
cientes. No precisaron moérficos salvoendos casos, y el
altahospitalariafue posible alos 4,5 dias de media (3-6).
Conclusiones. Alaesperadel perfeccionamientode otras
técnicas, el abordaje adrtico del aneurismainfrarrenal por
minilaparotomiaes unatécnicaseguray confortable para
el paciente, por lo que deberia constituir la técnica de
eleccion.

V.1.6. Tratamiento endovascular en aneurismas
de aorta abdominal y de aorta toracica. Experiencia
de cinco afios

J. BARREIRO-VEIGUELA, J.R. ESCUDERO-RODRIGUEZ, S.
LLAGOSTERA-PUJOL, M. YESTE-CAMPOS, J. DILME-MU-
NOZ, M.1. SANCHEZ-NEVAREZ, E. VIVER-MANRESA
Servicio de Angiologia, Cirugia Vasculary Endovascular. Hospi-
tal de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

Objetivos. Presentarlosresultados que obtuvonuestro ser-
vicioenel tratamiento de aneurismas de aortaabdominal
(AAA)ydeaortatoracica (AAT) mediante el empleo de
endoprétesis. Pacientes’y métodos. Desde 1998 a2002 se
intervinieron241 AAAy24 AAT deformaelectiva;enel
11,6% (28) de los AAA yenel 25% (6) de los AAT se
realizéunareconstrucciénendovascular. Laindicacidonde
latécnicaendovascular se basé en: anatomiadel aneuris-
ma, edad yriesgo quirtirgico. Laedad mediafue de 75,82
afios (intervalo 65-89)en AAA y de 63,8 afios (intervalo
53-72)en AAT.Todos los pacientes se clasificaron como
ASA III o ASA IV. Los didmetros medios fueron 58,43
mm paralos AAA 'y 69 mm paralos AAT.Resultados. No
seregistrd mortalidad peroperatoriani conversién aciru-
giaabierta. Serealizaron controles evolutivos mediante
tomografia computarizada (TAC) y radiologiaconven-
cional, siguiendo un protocolo previamente establecido.
Durante el seguimiento se detecté un 17,85% de morbili-
dadrelacionada con el dispositivo (tres endofugas, dos
roturas y unaestenosis) en AAA yun 50% (tres endofu-
gas)en AAT. Unpaciente de cada grupo precisé unarein-
tervencién endovascular por unaumento del aneurisma.
Lamortalidad durante el seguimientohasidodel 14,28%
en AAAydel 16,6% en AAT.Conclusiones. Enlos AAT,
consideramos que latécnicaendovasculares deeleccion.
Larealizaciéndeunatécnicaendovascularenlos AAA
ofrece unos buenos resultados a corto y medio plazo en
pacientes seleccionados, aunque no estd exenta de com-
plicaciones (migracién, endofuga, rotura) que precisan
seguimiento para sudeteccion.
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V.1.7. Eficacia y seguridad del injerto aorto-
monoiliaco con by-pass femorofemoral en el
tratamiento endovascular de aneurismas aodrticos
y aortoiliacos complejos

E. MALO-BENAIJES, R. FERNANDEZ-SAMOS GUTIERREZ,
J.M. ORTEGA-MARTIN, M.J. GONZALEZ-FUEYO, A. MAR-
TIN-ALVAREZ, M.J. BARBAS-GALINDO, M. BALLESTE-
ROS-POMAR, C. FERNANDEZ-MORAN, M. ALONSO-AL-
VAREZ, A. ZORITA-CALVO, F. VAQUERO-MORILLO

Serviciode Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital de Leon. Leon.

Objetivos. Valorar laestrategia ‘aortomonoiliaco-femorofe-
moral’ enel tratamiento endovascular de aneurismas aor-
toiliacos complejos. Pacientesy métodos. 18 varones. Edad
media: 74,5 afios. ASA Il y IV, 14. Diametro aneurismatico
medio: 65 mm. Tipo E: ocho simétricos, cinco asimétricos.
Andlisis de concurrenciaen cadacasodefactores de comple-
jidad adversos y limite para tratamiento endovascular. a)
Cuello: longitud (<15 mm), didmetro (>26 mm, prétesis >30
mm); dngulolateral (<120°), angulo anteroposterior (>45°),
trombo, calcio; b) Aneurisma: longitud (>200 mm), didme-
tro (>65 mm), diametro residual (<15 mm), tortuosidad,
longitud protésica (>200 mm que precise dos extensiones
distales).c)Iliacas: aneurisma,estenosis,obstruccion,angu-
lacién. Intervencion: prétesisaortomonoiliaca (16 Talent®
con fijacién transrenal, dos AneuRx ®) yby-passfemorofe-
moral de Dacron. 14 casos precisaron oclusoriliaco contra-
lateral. Anestesia: cinco general, 13 regional. Tiempo ope-
ratorio medio: 135 min. Revisién clinica, angioTAC y
radiologiadeabdomenal, 3,6, 12,24 y 36 meses. Segui-
miento medio: 398 dias. Resultados. Sellado y exclusion
completaentodos los casos sincomplicaciones intraopera-
torias. Ausenciade mortalidad, reintervenciones oempeora-
miento clinicoisquémicoenel seguimiento. Conclusiones.
Ladificultad técnicadel tratamientoendovascularestdmuy
influidaporlas caracteristicas morfologicas del aneurismay
susvasosadyacentes. Lacombinacién ‘aortomonoiliaco-
femorofemoral’ esunmétodo fiable y seguro que permite
extender las posibilidades del tratamiento endovascular del
aneurismaaortoiliaco apacientes con anatomiacompleja.

V.1.8. Cambios en el cuello y diametro del aneu-
risma de aorta abdominal tras una reparacion
endovascular

J.M.FUENTES-PEREZ, ]. MAESO-LEBRUN, V. FERNANDEZ-
VALENZUELA, C. ARANO-HEREDERO, A. RODRIGUEZ-
MORI J. ROYO-SERRANDO, M. MATAS-DOCAMPO
Servicio de Angiologia, Cirugia Vasculary Endovascular. Hospi-
tal General Universitari Vall d’Hebron. Barcelona.

Objetivos. Determinar laevolucién del didmetro maximo
del saco aneurismatico y del cuello aértico proximal en

Tabla.V.1.7.
Nedefactores Pacientes
2 4
3 5
4 4
5 2
6 2
7 1

aneurismas de aortaabdominal (AAA), tratados mediante
reparacion endovascular tras dos afios de seguimiento.
Pacientes y métodos. Hastadiciembre de 2000, se trataron
mediante colocaciéndeendoprotesis 36 pacientescon AAA.
Comparamoslosdidmetrosdel cuelloy el saco preoperato-
riosconlosqueseobtuvieronalosseismeses,alafioyalos
dos afios del seguimiento. Un observadorrealizé las medi-
ciones, enunescaner helicoidal, manualmente. Se midie-
ronlos didmetros anteroposteriory transversal enel cuello
yelsaco. Siambos didmetros no coincidian, consideramos
el menor como el mas aproximado al didmetroreal. Cam-
biosde2mmomadsenel cuelloydeSmmomdsenelsaco
se consideraron significativos. Resultados. Sedetectéun
crecimiento del cuelloen 11 pacientes (34,4%) alos seis
meses, 20 pacientes (64,5%)al afioy 22 pacientes (73,3%)
alosdosafios. Lamedianaeintervalo intercuartil fue de 25
mm (24-25,75),25(24-27)y 26 (24,75-27)y p<0,002. El
saco aneurismadtico se redujo en seis pacientes a los seis
meses (18,8%),ochopacientesalafio (25,8%)y 13alosdos
afios(43,3%).Lamedianayrangofuede47mm (42-55,75),
45(42-55)y45(40-55,25)yp<0,04 (testde Wilcoxoncon
SPSS 9,0). Conclusiones. Tras el tratamiento endovascular
delos AAA, se produce de formaestadisticamente signifi-
cativaun crecimiento progresivo del cuello adrtico proxi-
mal yunareducciondel saco aneurismético.

V.1.9. Reintervenciones tras la reparacién endo-
vascular de 200 aneurismas de aorta abdominal

V. RIAMBAU, G. SALDANA, C. GARCIA-MADRID, G. CA-
SERTA, M.I. REAL, X. MONTANA,
Servicio de Cirugia Cardiovascular. Hospital Clinic. Barcelona.

Objetivo. Analizarlaprevalenciaeincidenciadelasreinter-
venciones durante el seguimiento del tratamiento endovas-
cularelectivodelosaneurismasdeaortaabdominal (AAA).
Pacientes ymétodos. Seleccionamoslos primeros 200 AAA

374
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reparadoselectivamente medianteendoprétesis (Vanguard:
59; Talent: 42; Excluder: 36; AneuRx: 3; Zenith: 38; Life-
path: 18; Ancure: 4,y seguidos un minimo de tres meses. Se
practicé tomografia computarizada (TAC), oresonancia
magnética(RM)oeco-DoppleryRx simplede abdomenen
cuatro proyecciones al mes, alos 3-6 meses, al afio y anual-
mente. Se analizan la prevalenciaeincidencia globaldela
seriey losfactores deriesgorelacionados conlanecesidad
de reintervenciones. Resultados. Sepracticaron20reinter-
venciones, lo que suponeunaprevalenciadel 10% y una
incidenciade cuatroreintervenciones por afio. Lasreinter-
venciones han sido necesarias a partir del primer afio de
seguimiento. Las causas: fugas tipo I: 3; fugas tipo II: 3;
fugastipolll: 4; migraciones: 4;roturade AAA: 3; trombo-
sisderama: 3. Laprétesis Vanguardy las Talent precisaron
madsreintervenciones (14%y 12%).Lapresenciadetrombo
enlazonadeanclajeylaroturadelaprotesissehanrelacio-
nado conlanecesidad dereintervenciones. Lalibertad de
reintervencién alos seis afios ha sido del 73%. Todas las
reintervenciones fueron endovasculares, salvo dos trombo-
sisque precisaron derivacidn extraanatomica. No seregis-
tré ninguna mortalidad relacionada. Conclusiones. Else-
guimiento estricto es obligado paraevitar complicaciones
irreparables. El tipo de endoprétesis condicionalanecesi-
daddereintervenciones.

SESION V.2. COMUNICACIONES DE EPIDEMIOLOGIA
DE LAARTERIOPATIA PERIFERICA
(MEsA: L.M. S ALMERON, J.R. E SCUDERO)

V.2.1. Proteina C reactiva y sindrome metabélico
en pacientes con arteriopatia periférica

S. CANCER-PEREZ, E. PURAS-MALLAGRAY, S. LUJAN-
HUERTAS, M. PERERA-SABIO, M. GUTIERREZ-BAZ
Servicio de Cirugia Vascular. Fundacion Hospital Alcorcon.
Alcorcon, Madrid.

Introduccion. Lospacientes conel sindrome metabélico (o
sindrome X) tienen un mayorriesgo de eventos cardiovas-
culares. Laproteina Creactiva (PCR) es también un potente
eindependientepredictordeenfermedadcardiovascular. El
objetivo del estudio es evaluar la relacion entre la PCR
ultrasensible y la presencia del sindrome metabdlico en
pacientes con arteriopatia periférica. Pacientesymétodos.
Secorrelacionaronlos niveles de PCR enlos primeros 507
pacientes conlapresenciade tres o mds caracteristicas cli-
nicas del sindrome metabdlico en enfermos con arteriopatia
periférica (estadios I-III Rutherford) incluidos en un estu-
dioepidemiolégico, prospectivo, observacional y multi-
céntricode 1.300pacientes. Elestudioestadisticoserealizd
coneltestde chial cuadrado para variables categdricasy
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andlisisdelavarianzaparavariablescuantitativas;secon-
sideraron significativos valores de p<0,05.Resultados. El
49% delos pacientes presentaban sindrome metabdlico. El
80% eran fumadores o exfumadores, un 63% presentaban
sobrepeso, un 50% hipertrigliceridemia, un 68% niveles
bajos de HDL, un 29% hiperglucemia y un 60% niveles
altos de LDL. E133% tuvo niveles de PCR> 3 mg/L. Se
observdunacorrelacion estadisticamente significativaen-
trelosnivelesde PCR elevadosylapresenciadel sindrome
metabdlico (p=0,042). Conclusiones. Los niveles elevados
de PCR serelacionan de formasignificativaconlapresen-
ciadel sindrome metabdlico. Porlotanto, ladeterminacién
de PCR debe serunapruebaanaliticade rutinaenlaevalua-
cidondelospacientes conlos grados maslevesdearteriopa-
tia periférica, sobre todo en aquellos con el sindrome meta-
bélicoenlaevaluaciéndiagndsticainicial.

V.2.2. Determinantes bioquimicos y hemodinami-
cos de la proteina C reactiva

G.NUNEZ DE ARENAS ®, J. HAURIE®, E. BERNAL*, C. MEN-
DIETA®, A. BAJO* R. FABREGATE*,J. MARTIN *, C. CUES-
TA®, J.SABAN-RUIZ*

“Unidad de Patologia Endotelial. bServicio de Angiologiay Ciru-
gia Vascular. Hospital Ramon y Cajal. Madrid.

Objetivos. Conocer los determinantes bioquimicos y he-
modindmicos delaPCRy su correlaciéon conladisfuncion
endotelial (DE). Pacientesymétodos. 131 pacientesdeuna
poblaciénderiesgo vascular, 70M, 61 V,deedades 57 +
14 afios (21-82),52 condislipemia (colesterol-LDL >160
mg/dL), 84 hipertensos, 50 diabéticos tipo2y 31 fumado-
res. Parametros bioquimicos: glucemiabasal (GB), HbAlc,
colesterol, colesterol-LDL, colesterol-HDL, triglicéridos
y lipoproteinaa (Lpa). Pardmetros hemodindmicos: Hol-
ter-TA (Spacelabs 90207). Disfunciénendotelialen 58 pa-
cientes, mediante el método de Celermajer. PCR sérica:
Behring Nephelometer. Analisis estadistico: Mann-Whit-
ney y chial cuadrado. Resultados. PCR sérica=5 mg/Len
18% delos pacientes. Dichos niveles se correlacionaron
positivamenteconlossiguientes parametrosbioquimicos:
GB (143,22+17,71 frentea 122,07+£5,93;p<0,02); HbAlc
(6,66+£0,44 frente a5,76 £0,16;p<0,039); Lpa (35,57 +
8,92 frente a24,75+2,55;p<0,015) (media+ ESM). En
el 75% de los pacientes con niveles elevados de PCR, la
TAS media24hfuesuperioroiguala 125 mmHg frenteal
47% delos pacientescon TAS media24 h <125 mmHg; p<
0,040, significaciénestadisticaentrelosniveles elevados
de PCRyDE(22,8% DE y PCR> 5 frente al 4,34% no DE
y PCR> 5; p< 0,05). Conclusiones. a) La GB, HbAlcy
Lpa, peronoelcolesterol, colesterol-LDLnilos triglicéri-
dossonfactoresdeterminantes delaelevaciondelaPCR;
b)Elgradodeelevaciéndela TAS-24 hpodriaserel de-
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terminante hemodindmico; ¢) La DE asociada a niveles
elevados de PCR justifica por simismo el riesgo elevado
paraeventosagudos.

V.2.3. Estudio y control de factores de riesgo en la
aterotrombosis

E. PURAS-MALLAGRAY, S. LUJAN-HUERTAS, S. CANCER-
PEREZ, C. GUIJARRO, N. MESA, M. PERERA-SABIO, M.
GUTIERREZ-BAZ

Unidad de Cirugia Vascular. Hospital Fundacion Alcorcon.
Alcorcon, Madrid.

Introduccion. Losfactoresderiesgo (FR)cldsicosafectande
maneradiferente y desconocidaalosdiversos territorios del
arbol vascular. La valoracion global del riesgo vascular se
realiza escasamente. Objetivos. Evaluarel patron delos FR
vascularenpacientesconuneventovascularestablecidoen
diferentesterritorios. Evaluacionnoinvasivadeotrosterrito-
rios vasculares no afectados porel evento. Descripciondel
tratamiento y grado de control de los FR. Pacientesymeéto-
dos. Estudiodecohorte, prospectivode269pacientesconse-
cutivosentre 35y 70afios (2000-2002) conunevento vascu-
larcoronario(ClIdel53%),cerebral (CV del32%) operiférico
(VPdel 15%).Estudioconeco-Dopplercardiaco, carotideo,
adrtico, indicetobillobrazo, microalbuminuriay PCR ultra-
sensible. Evaluaciénde gradodecontrolde FR deunmestras
elevento clinico. Comparaciones: chial cuadradoy ANO-
VA. Resultados. Laedad (60+8afios),elnimerototalde FR
(5,7£1,0)ylosantecedentes familiares fueron similares entre
grupos.Nohubodiferenciasentre gruposenladistribucionde
genotipos ApoE, ECA, glucoproteinallb/IIlaeinhibidorde
laactivaciéndel plasminégeno. Enun6%delos pacientes, se
descubrieron lesiones importantes y no sospechadas. El gra-
dodecontrolde FRresultdestadisticamente peoren pacientes
conuna patologia vascular periférica. Conclusiones. LosFR
presentanunadistribuciondiferente segtnel territorioafecto.
Lavasculopatia periférica se acompafia de indicadores de
peor prondstico. El gradode control delos FR es manifiesta-
mente mejorableen pacientes conarteriopatia periférica.

V.2.4. Analisis de los polimorfismos en el promotor
del gen de la interleucina 10. Asociacién con la
enfermedad oclusiva del sector aortoiliaco

G.MONUX* F.J. SERRANO *, A. MARTINEZ-DONCEL" E.G.
DE LA CONCHA *

“Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. b Servicio de
Inmunologia. Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

Introduccion. LalL-10esunacitocinaantiinflamatoriaim-
plicadaeneldesarrollo delas placas de aterosclerosis. Se han
descrito variaciones en el promotor de su gen que pueden

condicionar suproduccidn, al alterarel equilibrioentre cito-
cinas pro/antiinflamatorias. Objetivo. Estudiarel genotipode
los microsatélites y polimorfismos del promotordelaIL-10
paravalorar posibles predisposiciones genéticas en pacientes
con ASO grave aortoiliaca. Pacientes 'y métodos. Serealiz6
eltipajedelos microsatélites asociados (IL-10ReIL-10G)y
de las tres posiciones polimoérficas (-1082,-819,-592) del
promotor de IL-10 en un grupo de 35 pacientes con ASO
grave aortoiliaca, y se compard con unamuestracontrol de
333 sujetos sanos. Resultados. Microsatélitesasociados: se
encontréunamayorincidenciadelaleloIL-10G11enel gru-
pode ASOaortoiliacarespecto al grupocontrol (48,6% fren-
teal24,3%p=0,0020R 2,93). Noseencontrarondiferencias
con el resto de alelos. Polimorfismos puntuales: seencontrd
unamenorincidenciadelhaplotipo-1082A/-819T/-592Aen
elgrupode ASOaortoiliacarespectoal grupocontrol (19,3%
frenteal42,94%,p=0,0030R 0,27). Nohubodiferenciasen
elresto de haplotipos. Conclusiones. 1) Por primeravez se
describe el patrén de los polimorfismos y microsatélites aso-
ciadosal promotordelainterleucina-10enla ASOaortoilia-
ca;sedescubridqueelaleloIL-10G11 actiacomounfactor
deriesgo, y el haplotipo-1082A/-819T/-592A comounfac-
tor protector, para presentar estaenfermedad; 2) Las altera-
ciones que se describen en el promotor delallL-10 pueden
condicionar variacionesenel gradodetranscripciéndelallL-
10quealterenelequilibrioinflamatorioenlaplacaarterios-
clerdtica, einduciragrados graves de arteriosclerosis.

SESION V.3. COMUNICACIONES DE PATOLOGIA VENOSA
(MEsA: 1. BLANES, J.R. E SCUDERO)

V.3.1. Reactividad vascular en la vena safena
humana

R. ROS-VIDAL, F. ACIN, J. DE HARO, J.R. MARCH, A. FER-
NANDEZ-HEREDERO, F. UTRILLA, A. LOPEZ-QUINTANA
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Universitario
de Getafe. Getafe, Madrid.

Objetivo. Valoracién de lareactividad parietal enlavena
safenainterna (VSI) humanaextraida quirdrgicamente. Pa-
cientesymétodos. Resecamos segmentos de VSIproximal
de 15 pacientes operados porunaenfermedad varicosa. Com-
probaciénintegridadendotelial: microscopiaelectrénica(6).
Dividimoslos segmentos venososen 70 anillos, conservados
ensolucién Krebs-Henseleit (4 °C), burbujeadoconcarbdge-
no (O, del 95%, CO, del 5%). Se montaron en cdmaras de
bafiode 6rganos (37°C),enganchados ados soportes meta-
licosintraluminales: unofijoy otroconectadoauntransduc-
torde fuerzapararegistrar cambios de tension parietal (poli-
grafos Leticay Grass). Los anillos se estiraron hasta alcanzar
latensidnbasal (3-3,5g,90-120min). Se afiadié KCl: com-
probaciénviabilidaddelanilloyobtenciénderespuestacon-

ANGIOLOGIA 2003;55 (4):361-392



tractilmaxima. Connorepinefrina o solucién Krebs enrique-
cidaenK+seprovocéunacontracciénmantenida. Compro-
bamoslafuncionalidad endotelial al afiadir acetilcolinao

bradiquinina. Finalmente, seexpusolavenaapapaverina
paracomprobarlarelajacion muscular. Resultados. Secom-
probdlaintegridad estructural endotelial enlas seis muestras
(microscopiaelectrénica). De 70 anillos venosos, 62 fueron
viables: todos alcanzaron unacontraccién mantenida>70%
(respectoalarespuestacontrictilmaximaaKCl)consolu-
cién Krebs-K+onorepinefrina. Ningtin anillo venosores-
pondidantelaacetilcolinaolabradiquinina. Todaslas mues-
tras relajaron ante la papaverina hasta la linea base.

Conclusiones. a)LaVSlresecadaquirdrgicamente conserva
lareactividaddesucapamuscularymantieneintegralacapa
endotelial estructuralmente, peronohemos obtenido sures-
puestafuncional; b) El protocolo experimental expuesto puede
servir para posteriores estudios sobre larespuesta vascular
venosa ante distintas sustancias o procedimientos.

V.3.2. Evaluacion del atrapamiento leucocitario y
suimplicacién en lafisiopatologia dela insuficiencia
venosa

M.L.RIO-SOLA,J.A. GONZALEZ-FAJARDO, V. GUTIERREZ,
M. MARTIN, A. TORRES, I. SAN JOSE, M. IBANEZ, N. CENI-
Z0, L. BLANCO, S. CARRERA, C. VAQUERO

Servicio de Angiologia 'y Cirugia Vascular. Hospital Clinico Uni-
versitario. Valladolid.

Introduccion. Elmecanismo porel que latdlcera venosase
asociaalainsuficiencia venosacrénica (IVC)y lahiperten-
sion venosaresulta desconocido. Objetivos. Determinarel
reclutamientoleucocitarioyhemoconcentraciénduranteel
estasis venoso prolongado en sujetos sanos y pacientes con
IVCyanalizarsuimplicacionenlafisiopatologiadelal-
cera venosa. Pacientes'y métodos. Seestudiaron 1 1 pacien-
tesconI[VC (CEAP grado4) y nueve sanos,ambos grupos
homogéneos enedady sexo. Se obtuvieron dos muestras
sanguineas de la vena safena interna. La primera, tras un
descanso en dectibito supino de media horay lasegunda
después de un estasis venoso de 30 minutos. Serealizé la
determinaciéndehematiesyleucocitosconsuférmuladi-
ferencial y plaquetas. Las comparaciones entre los grupos se
efectuaronmedianteeltestdetde Studenty Mann-Whitney.
Resultados. Los pacientes con patologia venosa mostraron
unamayor hemoconcentracién (p=0,038), sinaumentore-
lativo del recuento leucocitario durante el estasis sanguineo.
Laratio leucocitos/hematies se incrementé en la segunda
muestra, con unadiferenciaestadisticamente significativa
(p<0,05). Elreclutamiento leucocitario en pacientes con
IVC present6 una mayor relevancia que los sujetos sanos
(diferenciamedia 1.490 células/mm?; p=0,019);los mono-
citos fueronlas células principalmente implicadas. Conclu-
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siones. Lahipertension venosapromueve el atrapamiento
leucocitarioconlaactivaciény liberacién de enzimas pro-
teoliticas que lesionan el endotelio, ademas de causar oclu-
siones microvascularesresponsables delaisquemiacuté-
nea. La importancia de entender estos mecanismos es la
creaciéndenuevasterapias que ofrezcanunacuracién mas
rapiday prolongadadelaulceravenosa.

V.3.3. Estudio comparativo a un aiio de dos técnicas
para el tratamiento de las varices esenciales

C. ESTEBAN-GRACIA, E. ROCHE, J. JUAN, J. ESCRIBANO,
X. CABOT, O. ANDRES, J. RODRIGUEZ

Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Clinica Platon. Funda-
cion Privada. Barcelona.

Objetivos. Analizar los resultados a un afio de una serie
prospectivatratadamediantelaestrategiaCHIV A 'y compa-
rarlosconunaserieretrospectivatratadamediante safenec-
tomia. Pacientes y métodos. Seguimiento prospectivode
225 pacientes tratados segtin laestrategia CHIV A durante
unafio. Secomparaconunaserieretrospectivade safenec-
tomiade 196 pacientes. Serealizan valoraciones ecografi-
caspreviasalacirugia. Traslaintervencion,almesyalafio
serealizaunavaloraciénclinicaobjetivay subjetivaclasi-
ficando el resultado en cuatro categorias. Resultados. Las
series han presentado la misma distribucién en cuanto a
sexo,edady clasificacionclinica. Enlaseriede CHIVA, el
didmetromediodelasafenainternahapasadode6,4a4,0
mm (T-test 10,991;p>0,001) yhahabidobuenresultado
clinicoenel 87,6% (grupo safenectomia: 88,3%). De forma
independiente, tanto enlaseriede CHIVA comoenlade
safenectomia se aprecian diferencias en la valoracién clini-
caalmesy al afio, tanto objetivacomo subjetivamente (2
significativo, p<0,05). Nosehanhalladodiferencias signi-
ficativasenlavaloracionclinicaal afio entre las dos series:
valoraciénobjetiva(20,05;p =0,82)y valoracién subjetiva
(20,48; p=0,82). Conclusiones. Nohay diferencias al afio
entrelasdos técnicas. Laestrategia CHIV A en nuestra serie
presentabuenosresultados aun afio tanto objetivacomo
subjetivamente. Lareduccidnsignificativadel didmetrode
lasafenaindica que el componente hemodindmicoenla
fisiopatologiadelas varices esimportante.

V.3.4. ;La cirugia mejora la calidad de vida de los
pacientes con varices?

C.HERRANZ, A. ROMERA, .M. SIMEON, M.A. CAIROLS, E.
IBORRA

Servicio de Angiologiay Cirugia Vasculary Endovascular. Hospital
Universitari de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Objetivo. Evaluarlacalidadde vida(CDV)en pacientes con
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varices y sumodificacién despuésdel tratamiento quirirgi-
co. Pacientesymétodos. Estudioprospectivolongitudinal.
Entre noviembre-diciembre de 2002 se hanintervenido 65
pacientes conunaedad mediade 52,36 afios. Todos se eva-
luaronmediante unestudiohemodindmicoconeco-Doppler
ylaclasificacion CEAP, trasdividirlosendos grupos. Grupo
I: varicesyedema(C2,3), grupoIl: trastornos tréficos cuta-
neos (C4,5). Eldiplex demostréentodos los casos varices
primarias por reflujo del cayado de safena, conun sistema
venoso profundo permeable y competente. La variable prin-
cipaldelestudioeslaCDV especificaparalaenfermedad,
medidamediante el cuestionario CIVIQ-2 antes y dos meses
después delacirugia. El andlisis estadistico se realizo utili-
zando el estadisticotde Student paradatos apareadosyel
célculodelindice globaldecalidadde vida(IGQoL)prey

poscirugia. Los grupos clinicos se compararon mediante el
test de Krushal-Wallis. Resultados. 55 pertenecian al grupo
I'y 10al grupoIl, sin que se encontraran diferencias estadis-
ticamente significativas entre ambos (p=0,1). E1 IGQoL
previofuede 60,93 ylaposcirugiade 88,65 (valor maximo:
100); sedemostrounadiferenciaestadisticamente significa-
tiva(p<0,005) enel grupo de postoperados. Delas catego-
rias que se estudiaron se observaunamejoriasignificativa
del dolorylafuncionalidad, sin que se encontraran cambios
enlaescalapsicoldgicani social. Conclusion. Podemos afir-
mar quelacirugiamejoralacalidad de vidaenlos pacientes
convaricesporinsuficienciadelcayadodelasafena.

SESION S.1. COMUNICACIONES ORALES DE PATOLOGIA
RENOVASCULAR(MESA: F.J. S ERRANO, L. M. SALMERON)

S.1.1. N-acetilcisteina y prevencion de la nefropatia
por contraste: ;resulta eficaz?

M. GALLEGOS-VIDAL, F.J. RIELO-ARIAS, I. HERNANDEZ-
LAHOZ, J.C. FERNANDEZ-FERNANDEZ, P. VILARINO PE-
REZ-BARRANCO, J.J. VIDAL-INSUA, S. CAEIRO-QUINTEI-
RO, P.DIAZ-PARDEIRO, V.LOPEZ-TRAPERO, J.A. CACHAL-
DORA-DEL RIO, E. DIAZ-VIDAL, R.J. SEGURA-IGLESIAS
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Juan Canalejo.
A Corufia.

Objetivos. Evaluarlaeficacia del antioxidante N-acetilcistei-
nacomo protector frente al efectonefrotéxicodelos agentes
de contraste utilizados en estudios angiogréficos. Pacientes
y métodos. Ensayoclinicoaleatorizadoentreseptiembrede
2002y febrero de 2003 sobre una serie de pacientes estrati-
ficadosendos grupos: grupo A (Crea<1,1)y grupo B (Crea3
1,1). Se asignaron aleatoriamente los pacientes de ambos
grupos paraun tratamientocon hidratacién ohidratacién mas
N-acetilcisteina (600mg VO)endostomaseldiaprevioyel
mismodiadelaarteriografia. Seincluyeronlos factores de
riesgodelospacientesy sus variablesde comorbilidad. Los

niveles decreatininaséricay ureabasales se analizaronalas
48 horas y seis dias posteriores al procedimiento. Se hizo
inferenciaestadisticaconlas pruebasde chial cuadrado para
variables cualitativas ylatde Studentparacuantitativas.La
significaciénestadisticase definid comop<0,05. Sealeato-
rizaron 68 pacientes aunouotro grupo seglinsucreatinina
basal. Los grupos fueron comparables tanto por sus marcado-
res (edad y sexo) como por sus factores de riesgo (HTA,
tabaquismo, DM, dislipemia, cardiopatia, EPOC), y fueron
igualmente comparables porel testde Kolmogorov-Smir-
nov. LaadministraciéndeN-acetilcisteinanose asocidesta-
disticamente conlaalteraciondelosnivelesdeureay crea-
tininaposprocedimiento. Enel estudiose analizan aquellas
variables que pudiesen modificarlosresultados. Conclusio-
nes. ElusodelaN-acetilcisteinacomo prevencion frente ala
nefropatia por contraste no demuestra un efecto protector
comparado conlahidratacién.

S.1.2. Papel de la ecografia-Doppler como factor
predictivo de funcion renal posrevascularizacion
en una enfermedad renovascular

F.GUERRERO, J. RANCANO, .M. SIMEON, E. BARJAU,M.A.
CAIROLS

Serviciode Angiologiay Cirugia Vasculary Endovascular. Hospital
Universitari de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Introduccion. Elindicederesistencia(IR)esunpardmetro
queseempleaenelestudiodiiplexenlaestenosisdearteria
renal (EAR) indicativo de afectacion parenquimatosa. Se
han asociado valores de IR disminuidos como un factor pre-
dictivodedeteriorode funcidonrenal de altaespecificidad.
Objetivo. Determinar si existe relacion entre el IR disminui-
doyladeterminacidonde viabilidadrenal traslarevascula-
rizaciénenlaEAR. Pacientesy métodos. Estudioretrospec-
tivoen 27 pacientes diagnosticados de EAR mediante un
estudioeco-Dopplery sometidos aangioplastia translumi-
nal percutdnea (ATP). Medianteunaregresionlogisticase
analizélarelaciénentreel IR (IR<0,25), creatinina (Cr>120
mmol/L), factores de riesgo cardiovascular habituales y
valores de tension arterial pre-ATP (TAS> 160 mmHg. y
TAD>100mmHg)conlaevoluciéndelafunciénrenal post-
ATP con un seguimiento de seis a 36 meses (media 21,3
meses). Resultados. Enocho pacientes del totalhabiaunIR
inicialinferiora0,25. Deellos se observé unempeoramiento
delosvaloresdecreatininaenel 62% (5/8). Contrariamente,
ensoéloel5,2% delos 19 del grupo conIR>0,25 empeoré
(1/19).Enel anélisis multivariante se objetivaque el inico
factorpredictivodedeteriorodelafunciénrenal post-ATP
delosevaluadosesunindicederesistenciainicialmenorde
25 (p<0,008).Conclusion. El valor del IR puede emplearse
como factor prondsticoen lavaloracién del éxitode larevas-
cularizacionrenal, en particular delanefropatiaisquémica.
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S.1.3. Angioplastia renal percutanea en el trata-
miento de la estenosis arteriosclerosa: experiencia
y resultados

N. DE LA FUENTE-SANCHEZ, F. CASTRO-BOLANCE, A.
CLARA-VELASCO, L. ROIG-SANTAMARIA, J. MOLINA-
MARTINEZ, A.Y. YSA-FIGUERAS, E. ORTIZ-HERRASTI, A.
GARCIA-LEON, F. VIDAL-BARRAQUER MAYOL

Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital del Mar. Bar-
celona.

Introduccion. Laangioplastiarenal (PTA), técnicade posi-
ble menor morbilidad, tiene su punto débil enlaslesiones
arteriosclerosas, debido aunamenor tasade éxitoinicial y

una menor durabilidad (reestenosis). Objetivo. Presentar
nuestraexperienciaen procedimientos endoluminales en
estenosis renales, especialmente en las arteriosclerosas
(AEO). Pacientes y métodos. Andlisisretrospectivode 53
técnicas (31 PTAy22 PTA +stent) en47 pacientes (90%
hipertensos, 37%IRC) querealizaronexclusivamente ciru-
janos vasculares entre 1995y 2003. Todas sobre estenosis
>60% (arteriosclerosas del 95%;, ostiales del 75%). Segui-
miento sisteméatico coneco-Doppler (mediade 1,5 afios).
Confirmacién de reestenosis >60% mediante arteriografia
oangiorresonancia. Se considerd éxitoinicial unaestenosis
residual <30% y malresultado tardio lareestenosis >60%.
Valoraciénsegtnlatécnicaylalocalizaciénlesional. Es-
tudiodeunsubgrupode38técnicasen AEOentre 1999y

2003 (78% del total). Andlisis segin intencidn de trata-
miento con curvasde supervivencia, testde Mantel-Haens-
zely chial cuadrado. Resultados. Globales: mortalidad 1,8%;
éxitoinicial 83% (77% en PTAy91% en PTA +stent,p=
ns); libres dereestenosis al afio 75%. Subgrupo AEO 1999-
2003 (17PTAy21PTA +stent): mortalidad 0%; libres de
reestenosis al afio 78% (65% en PTAy93% en PTA +stent,
p=ns); mejorresultadoenestenosisno ostiales (100%) que
en ostiales (75%), p=ns. Conclusiones. La PTA es una
alternativa vdlida en el tratamiento de la estenosis renal
asumibleporcirujanos vasculares. Los mejoresresultados
se obtienen en estenosis no ostiales. Elstentmejoratantoel
éxitoinicial comoelresultadotardioenlaslesiones arte-
riosclerosas, debidoasupredominantelocalizaciénostial,
aunque el tamafio de lamuestrano permitaconcluir diferen-
ciasestadisticamentesignificativas.

S.1.4. By-pass aortorrenal aramas delaarteriarenal
E. ORTIZ-HERRASTI, A. CLARA, A. YSA, J. MOLINA, F.
CASTRO, L. ROIG, N. DE LA FUENTE, A. GARCIA, F. VI-
DAL-BARRAQUER

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital del Mar.
Barcelona.

Objetivo. Evaluarlapermeabilidad tardiade las deriva-
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ciones/injertos aortorrenales (DIAOR) anastomosados TL
aramasdelaarteriarenal (RAR) en pacientes con esteno-
sis o aneurismas del tronco principal de la arteriarenal
(TPAR). Materiales y métodos. 156 DIAOR consecuti-
vas (1984-2002) en 124 pacientes (edad mediade 62,6
afios, 72% varones), indicadas por: insuficienciarenal 39
(25%), hipertension mal controlada 13 (8,3%), estenosis
renal bilateral 43 (27,5%), cirugia aértica asociada 23
(14,7%), estenosis unilateral 31 (20%) y aneurisma de
TPAR 7 (4,5%).Método: 41 (26%) DIAOR se anastomo-
saron TLaunaRAR (grupo 1)y 115 (74%) se anastomo-
saron TL (69%) o TT (5%) al TPAR. Los implantes se
realizaron con Dacron49 (31,5%), PTFE 99 (63,5%) o
vena 8 (5%). Lasindicaciones paraanastomosarla DIAOR
a RAR fueron: 1) Lesion extensa TPAR 13 (33%); 2)
TPAR corto 6 (15%); 3) Dificultad del abordaje TPAR
porplexovenosorenal 9 (22%);4) Cirugia TPAR previa
4(8%);y5)Salidaaltadelaarteriarenal 9 (22%). Segui-
miento: eco-Doppler, angio-RM o arteriografia; segui-
miento mediode 33 meses; se consideraron malosresul-
tados las trombosis y las estenosis >60% de las DIAOR.
Resultados. No se observaron diferencias entre ambos
gruposen cuanto asexo,edad, indicacién quirdrgicani
material implantado. Las permeabilidades primarias in-
mediatay tardia (cinco afios) fueron del 95%y 64 % para
el grupo 1, y del 97% y 79% para el grupo 2, sin que
existieran diferencias significativas entre ambos grupos.
Conclusiones. Lapermeabilidad delas DIAOR anasto-
mosadas TL aRAR es semejante alas anastomosadas en
TPAR, locual permite practicar esta variante técnicade
formaelectivay puede serde utilidad enlos fracasos del
tratamientoendovascular.

S.1.5. Cirugia vascular en el trasplante renal

J.M. ZARAGOZA-GARCIA, 1. CRESPO-MORENO, S. MAR-
TINEZ-MELENDEZ, A. PLAZA-MARTINEZ, F.J. GOMEZ-
PALONES, J.I. BLANES-MOMPO, I. MARTINEZ-PERELLO,
L.M. GALLEGO-TORROME, E. ORTIZ-MONZON

Servicio de Angiologia, Cirugia Vasculary Endovascular. Hospi-
tal Dr. Peset. Valencia.

Objetivos. Analizarlosresultados del protocolo de nues-
tro servicio dentro del programa de trasplante renal, que
incluye la valoracién vascular de posibles receptores y
tiempos quirtrgicos vasculares del trasplante, tantoen la
cirugiade banco como en el implante. Pacientesy méto-
dos. Setratade un estudio observacional prospectivo que
serealizé entrenoviembre de 1996y febrerode 2003. Se
han valorado 547 pacientes candidatos a trasplante renal
realizando 248 trasplantes. Laedad mediadelos donan-
tes (45 afios) (2-76) y los receptores (49 afios) (20-72) es
superior alamediahabitual. Se hanrealizado 157 repa-
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raciones vasculares en el pediculo del rifién donante y
seisreparaciones arteriales en el receptor durante el im-
plante: tres endarterectomiasiliacas, dosinterposiciones
de PTFE de iliaca comun a externa y unby-passaortobii-
liaco. Sehaanalizado la permeabilidad delosinjertosy
lasupervivenciadelos pacientes mediante el andlisis de
Kaplan-Meier (testdelog rank). Resultados. El segui-
miento medio fuede 35 meses (1-75). Nohahabido com-
plicacionesisquémicas en el receptor. Latasaanual de
trombosis (3,6%), pérdidadel injerto (9%) y mortalidad
(1%) es inferior a la de la literatura. Conclusiones. La
mayoredadendonantes y receptores, conel consiguiente
aumento de la frecuenciade patologfa vascular, conlleva
lareparacién de un gran nimero de anomalias y lesiones
arteriales y venosas, y requiere una técnica quirurgica
vascular depurada. Todo ello, junto con los resultados
obtenidos ennuestraserie, hace recomendablelaintegra-
ciéndeunidades de cirugia vascularenlos programasde
trasplante renal.

SESIONP.1. P ANELESDE CIENCIAS BASICAS

Y DE PATOLOGIAS VENOSA, ISQUEMICA DE MIEMBROS
INFERIORES Y RENOVASCULAR

(MEsa: F.J. S ERRANO, J.R. E SCUDERO)

P.1.1. Las células endoteliales de microvasculatura,
al contrario que las de macrovasculatura, expresan
la PGE-sintetasa microsomal

M. CAMACHO-PEREZ DE MADRID, J.R. ESCUDERO-RO-
DRIGUEZ, M.T. FERNANDEZ-FIGUERAS, M. SOLER-CAS-
TANY, L. VILA-NAVARRO

Instituto de Investigacion. Hospital Sta. Creui Sant Pau. Barcelona.

Objetivos. Laprostaglandina (PG) E2 se sintetiza a partir
deldcidoaraquidénico (AA)mediantelaaccion consecu-
tiva de las ciclooxigenasas (COX) y las PGE-sintetasas
(PGES).LaPGE2 promuevelaliberacién de metaloprotei-
nasas que digierenlamatrizextracelular, y defactoresde
crecimiento que inducenalaangiogénesis, loqueresulta
enlainestabilizaciondelaplacaateromatosa. Este trabajo
sehadirigidoal estudio delaexpresiéndelaenzimaindu-
cible PGES microsomal (mPGES) enlas células endotelia-
les (EC) de macro y microvasos. Material y métodos. Se
hanutilizado EC de microvasculaturade piel y pulmén asi
comode venade corddnumbilical y venasafenaen cultivo.
LasECseestimularonconIL-1betay se determinaronlos
nivelesde ARNmde COX-1,COX-2y mPGES porampli-
ficaciénen cadenadel ADNc,ylaexpresiondelas protei-
nas por immunohistoquimica. Los metabolitos del AA
enddgenoyexdgeno se analizaron porinmunoensayoy

cromatografia de altaresolucidn respectivamente. Resul-
tados. LalL-1betaindujolaexpresion de COX-2 entodas

los tipos de EC, mientras que la mPGES tnicamente se
expreséenlascélulas delamicrovasculatura. Este hecho
fue coherente conunincrementodelaproducciénde PGE2
enrespuestaalatrombinadespués del tratamiento con la
IL-1betay conunarelacion PGE2/prostaciclinamayor en
las EC de microvasculatura que las de macrovasculatura.
Conclusiones. LamPGES se expresatinicamenteenlas EC
demicrovasculatura. Estehechorefuerzalaideadelapro-
liferacion capilar como factorinestabilizadordelaplaca
ateromatosa.

P.1.2. Influencia de los niveles plasmaticos de acido
ascorbico dependiente de la dieta en la peroxidacion
lipidicay la disfuncion endotelial. Un argumento a
favor de la dieta mediterranea

C. MENDIETA ®, J. HAURIE®, E. BERNAL ®, E. SANCHEZ-
LARGO", A. BAJO*, R. FABREGATE *, M. DIAZ *,J.C. CUES-
TA® J. SABAN-RUIZ*

“Unidad de Patologia Endotelial. bServicio deAngiologiay Ciru-
gia Vascular. Hospital Ramon y Cajal. Madrid

Objetivos. 1. Estudiarlaprevalenciade DEenunapobla-
ciénderiesgo vascular. 2. Evaluarlos niveles séricos de
vitamina Cy su correlacién conladisfuncién endotelial
(DE). Pacientes y métodos. 47 pacientesdeunapoblacién
deriesgo vascular, 23V, 24 M, edades 21-82 afios (58 +
14), 24 con DM-2, 33 con HTA, 17 fumadores y 15 con
dislipemia(colesterol-LDL>160mg/dL). Métodos: peroxi-
dos, método colorimetro; biomédica, Oxystat; vitaminaC:
HPLC condetectorelectroquimico (Colilochem IT). Dis-
funciénendotelial: mediantelautilizacién de Doppler-ul-
trasonografia. Se valorélavasodilatacién dependiente del
endotelio (VDE)ylaindependiente del endotelio (VIDE).
VDE evaluado por vasodilataciéon dependiente de flujo
(VDF) mediante un aumento de flujo postisquemia de art.
braquial; VIDE evaluado porun aumento del flujo de art.
braquial traslanitroglicerinasublingual (FNG). Anadlisis
estadistico: tablas de contingencia (testde Fisher), testde
Mann-Whitney y testde chi al cuadrado. Resultados. 1.La
prevalenciade DEenunapoblacién multirriesgofue deun
66%.2.LospacientesconDE presentaron mayores niveles
deperoxidacionlipidicaqueelrestodelosenfermosquese
estudiaron:231,91+£20,31 (ESM)frentea143,96+24,26
(ESM) mmol/L (testde Mann-Whitney; p<0,042). 3. Ni-
veles mds bajos de dcido ascérbico (<0,90 mg/dL) en el
grupode pacientes conniveles de peréxidos masalto (>80
mmol/L) (chi al cuadrado; p<0,02). Conclusiones. 1)La
prevalenciade DE en una poblacién con miiltiples factores
deriesgo vascularesalta; 2) El estrés oxidativo es un mar-
cador directo de DE; 3) Niveles elevados de vitamina C
dependientes deladietase perfilan como ‘protectores’ del
dafioendotelial en pacientes deriesgo.
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P.1.3. Sarcoma intimal de la vena poplitea. Presen-
tacion de un caso

E. ADEBA-VALLINA, P. ABLANEDO-ABLANEDO, L. GAR-
CIA-DOMINGUEZ, J. GARCIA-COSSIO MIR, E. PRADO-
MIRANDA, M. VICENTE-SANTIAGO, C. FERNANDEZ-CA-
TALAN, B. BODEGA, M. ALONSO-PEREZ, A. GARCIA-DE
LA TORRE, J. PACHO-RODRIGUEZ, A. VALLE-GONZALEZ,
M.F. POLVORINOS-PASCUAL, A. BARREIRO-MOURO

Servicio de Cirugia Vascular I. Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Lossarcomasintimales son tumores vasculares malignos
extremadamenterarosqueseoriginanenlascélulasmesen-
quimales pluripotenciales de la intima, sulocalizacién mas
habitual es la arteria pulmonar. Objetivo. Presentarla clini-
caylossignoshistolégicosdeunsarcomaintimal delavena
poplitea. Caso clinico. Mujer de 55 anos que tras haber
presentadouna TVPdistal alapopliteados afios antes pre-
senta una tumoracién en el hueco popliteo en la misma
extremidad deun mes de evolucion. Enlaresonanciamag-
nética (RM) lamasaenglobalaarteria sin visualizarse la
venapoplitea. Laarteriografia muestrauna tumoraciéon muy
vascularizada,conunrellenoprecozdelavenapopliteaque
presentadefectosderepleccionintraluminales. Serealizé
unaextirpaciéondel tumorlocalizadoenlavenapoplitea;
proximal y distalmente existe unaocupaciénde lavenapor
unmaterialintraluminal queenlabiopsiaintraoperatoriaes
sugestivode malignidad. El estudio histolégico muestra
unatumoraciéndecrecimientointravascularconprolifera-
cionde células fusiformes, un alto indice mitdtico y atipias.
Lainmunohistoquimica muestranegatividad paramarca-
dores de endotelioy desmina, y eslevemente positivoala
actina. Resultados. Al afiodelaintervencionytrasel trata-
miento quimioterdpico la paciente presenta metastasis pul-
monares difusas. Conclusiones. a) Los sarcomas intimales
porsucrecimientoendoluminal noinfiltranlostejidos ad-
yacentes, aunque favorecen las metastasis pulmonares pre-
coces que provocanunaaltamortalidad; b) Eltipode cre-
cimiento permite diferenciarlos delos leiomiosarcomas, de
crecimientointramural, junto conlainmunohistoquimica.
¢)Nohemosencontradoningunareferenciaenlaliteratura
desarcomaintimalenlavenapoplitea.

P.1.4. Actitud terapéutica empleada en la fase inicial
del tratamiento hospitalario o ambulatorio de la
trombosis venosa profunda

P. DOMENECH, V. RIAMBAU, EN REPRESENTACION DEL
GRUPO DE ESTUDIO HATT

Servicio de Hematologia. Hospital de Bellvitge. L’Hospitalet de
Llobregat, Barcelona.

Objetivo. Analizarladecision terapéuticaen lafaseinicial
del tratamiento hospitalario o ambulatorio de la trombosis
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venosaprofunda (TVP)conladisponibilidad de Fraxipari-
naForte (nadroparinacélcica) administradaunavezal dia.
Pacientes y métodos. Estudio observacional prospectivo,
multicéntrico, nocontroladoynoaleatorizado. Serecogen
datos sociodemogréficos, antecedentes médicos, diagnos-
tico, etiologiay régimen terapéutico (ambulatorio, hospita-
lario o mixto) de la TVP. A las tres semanas se recoge la
cumplimentaciéndel tratamiento, datos sobrelatransicion
aanticoagulantes orales (ACO)y acontecimientos adver-
s0s. Resultados. De junio aoctubre de 2001 se estudiaron
522pacientes(265hombres; 257 mujeres;edad media: 62
afos). El diagndstico se objetivé en el 78% de los casos
mediante unaultrasonografia. El tratamiento serealizé en
el51% delos pacientes enrégimen integramente ambula-
torio. Enladecision paradichotratamientoinfluyé signifi-
cativamente (p< 0,05) la procedencia del paciente de C.
Externas, el cirujano vasculary el diagndsticode TVP dis-
tal. Un33% de los pacientes presentaban INR<2 alas 48
horas tras retirar la HBPM durante el paso a ACO. Unica-
menteel 10% delos pacientes disfruté de atencién domici-
liaria, y enel 59% fue administrada Fraxiparina Forte porel
paciente o porun familiar. S6lo tres pacientes norecibieron
algunadosis prescrita. E196% de los pacientes estaban sa-
tisfechos de laevolucién de la trombosis. Conclusiones.
FraxiparinaForte administradaunavezal diapermite am-
bulatorizarel tratamiento de laTVP dadalaelevadacum-
plimentaciény el grado de satisfaccion de los pacientes a
dichotratamiento.

P.1.5. Trasplante renal pediatrico en bloque: a pro-
posito de dos casos

I. CRESPO-MORENO, S. MARTINEZ-MELENDEZ, A. PLA-
ZA-MARTINEZ, .M. ZARAGOZA-GARCIA, L.M. GALLE-
GO-TORROME, F.J. GOMEZ-PALONES, J.I. BLANES-MOM-
PO, I. MARTINEZ-PERELLO, E. ORTIZ-MONZON

Servicio de Angiologia, Cirugia Vasculary Endovascular. Hospi-
tal Dr. Peset. Valencia.

Objetivo. Aportarlaexperienciaendos casos detrasplante
renal utilizandorifiones pediatricosenbloque. Lacarencia
dedrganosplantealaposibleutilizaciéndeestetipoderifio-
nesenbloque paraadultos. Estapracticanoestduniversal-
mente aceptada, sobre todo porlas dificultades técnicasen
lascirugiasdereconstrucciondel bancoydelimplante, asi
como porlosrechazosagudosylaintoleranciaalainmuno-
supresion. Se analizanlos criterios deinclusiény protocolos
de actuacién. Casos clinicos. Entrenoviembre de 1996y
febrero de 2003 se han realizado en nuestro servicio 248
trasplantes renales en adultos, utilizando en dos ocasiones
injertosenbloquederifiones pediatricos. Enelcaso 1 setrata
deunhombrede?21 afiosal cual seleimplantaronlosrifiones
deundonante de 4 afios. El caso 2 esuna paciente de 58 afios
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querecibidlos 6rganos de undonante de 18 meses. Resul-
tados.Enelcaso 1 el seguimientohasidode42 meses,yen
el segundo caso de nueve meses; ambos presentaron per-
meabilidad delinjerto con funciénrenal normal. Conclusio-
nes. Dadalaescasezde 6rganosy conlamejoraenlastéc-
nicas quirurgicasy protocolos de medicacion, losrifiones
pediatricosenbloque sonunaalternativa vdlidaenel tras-
planterenal del adulto. Se consideranecesarialapresencia
decirujanos vasculares enestastécnicascomplejas.

P.1.6. Permeabilidad del muiién proximal de la arte-
ria renal tras unby-pass aortorrenal terminolateral

J. MOLINA-MARTINEZ, A. CLARA-VELASCO, A.Y. YSA-
FIGUERAS, N. DE LA FUENTE-SANCHEZ, E. ORTIZ-HE-
RRASTI, A. GARCIA-LEON, L. ROIG-SANTAMARIA, F.
CASTRO-BOLANCE, F. VIDAL-BARRAQUER MAYOL
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital del Mar.
Barcelona.

Objetivos. Evaluarlapermeabilidad tardia del segmentode
laarteriarenal (AR) proximal alaanastomosis distal delby-
pass aortorrenal terminolateral (TL). Pacientes ymétodos.
Disefio: prospectivo histérico. Material: by-pass TLalaAR
conangiografiade control. Mediciones: permeabilidad u
oclusiéndel segmentodela AR proximal alaanastomosis
distal delby-pass. Seguimiento medio: 30 meses. Estadis-
tico: andlisis de supervivencia actuarial. Resultados. Delos
238 procedimientos de cirugiadirectasobrela AR (1984-
2002), se practicaron 214 by-pass TL en AR, 59 de las
cualesdisponiande angiografiatardiade control. Se obser-
varon24oclusionestardiasdelsegmentodela AR proximal
ala anastomosis distal delby-pass. Lapermeabilidad de
este segmento proximaldela AR fue del 75% (EE del 6%)
atresafios y del 57% (EE del 8%) acinco afios. Conclusio-
nes. Laelevadapermeabilidad tardiadel segmentodela AR
proximal ala anastomosis distal TL de unby-pass aortorre-
nal puedefacilitarlaposibilidad deun tratamiento endovas-
cularsobrela AR en caso de trombosis/reestenosis tardia
delinjerto,yconstituyeunmotivoafiadidodeindicacién
electivadeanastomosisdistal TL (frente atemporotempo-
ral) enlacirugiaderivativaderevascularizaciénrenal.

P.1.7. Tratamiento endovascular de las lesiones
iliacas en pacientes trasplantados renales

M. MARINI-DIAZ, I. CAO-GONZALEZ, C. FERNANDEZ-RI-
VERA, R. SEGURA-IGLESIAS, M. GALLEGOS-VIDAL, S.
MOSTEIRO-ANON

Servicio de Rx Vascular Intervencionista. Complejo Hospitalario
Juan Canalejo. A Corufia.

Objetivo. Presentarnuestraexperienciaenel tratamientoen-

dovasculardelaslesionesiliacasenpacientestrasplantados
renales. Pacientesy método.Serevisanretrospectivamente
380arteriografiasqueserealizaronentrelosafios 1982-2002
enpacientestrasplantadosrenales (n=1.500) porsospecha
clinica,ecogrificaoenresonanciamagnética(RM)depato-
logia vascular. Resultados. Delos 1.500injertos renales, se
documentaron angiograficamente 48 enfermos con patolo-
giaaortoiliaca (3,2%) dediferente etiologiay gravedad (Ta-
bla). E151% se trat6 de manera conservadora; el 29,16%
fueron candidatosatratamiento quirdrgicoyel 16,66% se
trataron por viaendovascular, con éxito terapéutico en am-
bos grupos. Conclusiones. 1) Notodaslaslesiones vascula-
res son subsidiarias de tratamiento quirtrgico oendovascu-
lar; 2) Las lesiones aortoiliacas y su tratamiento estdn au-
mentandoenrelaciénconlamayorsupervivenciadelinjerto
yedaddelos pacientes. 3. Los nuevos dispositivos vascula-
resy el abordaje interdisciplinar permiten tratar un niimero
cadavezmayordepacientesde maneraseguray eficaz.

P.1.8. Tratamiento y evolucion de la estenosis de
arteria renal en pacientes trasplantados

A. YSA-FIGUERAS, A. CLARA, J. MOLINA, N. DE LA FUEN-
TE, E. ORTIZ, A. GARCIA, L. ROIG, F. CASTRO, F. VIDAL-
BARRAQUER

Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital del Mar. Bar-
celona.

Laestenosisdearteriarenal en trasplante renal (EART) es
unacausafrecuente (5-10%) y potencialmente reversible
de hipertensidn arterial y disfunciénrenal. Objetivos. Ana-
lizar nuestros resultados en el tratamiento de la EART.
Pacientesy métodos. Entre 1979-2002, 30 trasplantados
renales (TR) (edad media de 44,2 afios, 24 varones) pre-
sentaron EART (6,0% TR), localizadas proximalmente a
laanastomosis (n=2), perianastométicas (n=17), 1/3 medio
arteriarenal (n=8) oenramas (n=1). Diagndstico: sospe-
chaclinica(26)y cribadodiplex (4). Tiempo medio post-
TR:seismeses. Clinica: 16 (53%) hipertensos mal contro-
lados, tres (10%) de insuficiencia renal y tres (10%) de
ambas. Tratamiento: ochoangioplastias percutdneas, nue-
ve by-pass,nueve plastias y seis en tratamiento médico.
Seguimiento (medio 71 meses): control tensional, funcién
renal y permeabilidad del injerto periddicos. Estadistico:
chi al cuadrado y supervivencia actuarial. Resultados. Per-
meabilidad y supervivenciainmediata 100%. Hiperten-
siénde mal control: enel grupo médico (n=3), dos casos
semantuvieron estables y uno empeoro. Enlos pacientes
revascularizados (n=16), el 82% mejoro, el 18% perma-
necid estable y ninguno empeord tras 24 meses de segui-
miento; tras cinco afos, el 8§7,5% presentaba un mejor
control tensional que aliniciodel estudio. Funciénrenal:
empeord en cuatro pacientes del grupo médico, y al en-
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Tabla P:1.7. 450 mL/min. No fue posible

lareparaciénen 19: cambiodel

Lesiones Pre-TX Post-TX Tratamiento Totales sitio de punci6n (2), manteni-

o QX Endovascular miento del.uso.(lO) (dos cgté-

teres transitorios) y creacion

Aneurismas 1 3 0 3 1 4 deunnuevo AV (7) (uncaté-

] ter transitorio). Conclusiones.

Pseudoaneurismas 0 6 0 5 1 6 Laaplicaciéndel protocolode

Lesiones aortoiliacas 1 10 3 4 4 11 disfunciéndel AV seasociaa

ladisminucién del nimerode

Lesiones yuxtanastométicas 0 27 23 2 2 27 trombosisy el aumento de su-

Totalseqtntratamient o6 14 o 48 pervivenciadelaFAV, pues
otalsegUntratamiento . - .

g (51.16%) (29.16%) (16.66%) permite lareparacién quirur-

gicaantes de que esto ocurra,

y disminuye el nimero de ca-

trandoenel programadehemodidlisistresindividuos. Del
grupo revascularizado, mejoré o se mantuvo estable el
91,3%,82,2%y75,6% auno, dos y cinco afios. Supervi-
vencialibrededidlisis: 100%,95,5%y 89,8% auno, dos
y cinco afios. Conclusiones. Larevascularizacién consti-
tuye un tratamiento eficaz en pacientes con EART e hiper-
tension mal controlado o disfunciénrenal.

P.1.9. Poder predictivo del Transonic en la dis-
funcion de las FAV autdlogas

M. SOCAS-MACIAS, J. MUNOZ, J. SERRANO, A. SANCHEZ-
GRANADO, C. MARTIN, F. PAREJA, C. DIAZ, A. SANCHEZ-
GUZMAN, J. PONCE

Unidad de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Universita-
rio Virgen del Rocio. Sevilla.

Objetivos. Presentar laexperienciade un centro extrahos-
pitalariode HD, enlaaplicaciénde un protocolode diag-
noéstico precoz de disfuncién de accesos vasculares (AV)
mediante lautilizacién del monitor Transonic HDO1. Co-
nocer larepercusidon de su utilizacién en el aumento de
supervivencia del AV. Pacientes y métodos. Evaluamosel
flujo de acceso (QA) de 106 FAV autélogas en 100 pa-
cientesen HD. ClasificamoslasFAV segtinel QA y deter-
minamos el nimero de trombosis en cada grupo. Al detec-
tarunaltoriesgo de trombosis, serealiza unafistulografia/
eco-Doppler para confirmarla existencia de estenosis y
actuar sobrelaFAV (reparacién quirdrgica, creacion de
unnuevo AV, omantenimiento deluso). Nuevo control
con Transonic posreparacion. Resultados. Dostrombosis,
enlasFAV debajoriesgo (QA>400mL/min, en postope-
ratoriode cirugia abdominal). Siete trombosis enlas FAV
demayorriesgo (QA<400 mL/min/caidaprogresiva). En
lasdealtoriesgo (29) se practicaron siete fistulografias,
conun 100% de estenosis. Se repararon 10 de ellas (sin
catéter transitorio), conunincremento mediodel QA de
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téteres transitorios utilizados.
QA posreparacién permite valorar el resultado funcional
delaintervencidnelectivasobrelaFAV.

P.1.10. Tunelizacion transésea en by-pass in situ a
la arteria tibial anterior distal

F. FERNANDEZ-QUESADA, J.M. SANCHEZ-RODRIGUEZ,
V.E. RAMOS-RODRIGUEZ, A. RODRIGUEZ-MORATA, R.B.
RODRIGUEZ-CARMONA, F. SELLES-GALIANA, J.B. CUEN-
CA-MANTECA, E. ROS-DIE

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Clinico de
Granada. Granada.

Objetivo. Comunicarnuestraexperienciaen puentesal tercio
distaldelaarteriatibial anterior con venasafenain situme-
diante latunelizacion transosea. Pacientesymétodos.Revas-
cularizacién en seis pacientes afectos de isquemia critica
(estadios 11y IV). Diseccién delaarteria donante y recepto-
ra, anastomosis proximal y devalvulacién (Le Maitre ®)se-
ginlatécnicaestandar. Trascomprobarel buenlatidodistal,
labramos un canal oblicuo hacia abajo y afueraen latibia
supraanastomoéticaa45°. Serealizalatunelizacion, lasutura
distal,elcontrolangiogréficoylaligaduradefistulasresidua-
les si procede. Resultados. Hemos realizado seis procedi-
mientos en pacientes afiosos (74-89 afios) conunamediade
duraciénde4h 15 min. Enel seguimiento tuvimos unapér-
didaporexitus (insuficienciacardiacacongestiva) el 47.°dia
postoperatorio. Los otros cinco casos siguen permeables tras
unamediade 22 meses postintervencion. El postoperatorio
curs6favorablemente,conunamediadeestanciade7,2y 12
diasenlos grados Il y IV.Conclusiones. Frente alas alter-
nativas tradicionales para puente ala tibial anterior distal
(invertida, in situ o devalvuladatraslocada) con tunelizacién
transmembrana o por cara externa, esta forma de plantear el
by-passpermite que la vena permanezcasobre sulechoen
casitodosutrayecto,disminuyelamanipulaciéndelamis-
ma, consigue curvas armonicas y homogéneas y evita las
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tunelizacioneslargasy lascompresiones seas y musculares,
asicomolas zonas deplicaturay flexion. Esrapidade reali-
zar,bientoleradaporal pacientey parece tenerunapermeabi-
lidad més que 6ptimaacorto y amedio plazo.

P.1.11. Arterializacion de la vena safena interna en
un paciente con una isquemia critica y ausencia de
vasos distales

M. PERERA-SABIO, S. LUJAN-HUERTAS, E. PURAS-MA-
LLAGRAY, S. CANCER-PEREZ, M. GUTIERREZ-BAZ
Servicio de Cirugia Vascular. Fundacion Hospital Alcorcon.
Alcorcon, Madrid.

Objetivo. Seestimaqueentreel 14yel 20% de los pacientes
conisquemiacriticano puedenrevascularizarse porlaau-
senciade vasosdistales. Como alternativaalaamputacionse
hadescritolaarterializacién de la venasafena. Presentamos
uncasoclinicoconunadescripciéndetalladadelatécnica
quirdrgica. Caso clinico. Varén de 56 afios, hipertenso y
fumador,condolordereposoynecrosisdigital. Enlaarte-
riografia preoperatoriase compruebalaausenciade vasos
distales. Seintervienerealizandounaanastomosisenlaar-
teria poplitea paraarterializar la safenainterna, acompafada
deunavalvulotomiadelavenahastael arcodel pie. A pesar
de la permeabilidad del by-pass, el paciente no presentd
mejoriadel dolor, y precisé unaamputaciéndelaextremidad
alos 15 diasdelaintervencidn. Discusion. Elmecanismo por
el que estareconstruccion aumentala perfusiontisularno
estdaclarado. A pesardelosresultados contradictorios pu-
blicados por diferentes autores, recientemente se han descri-
totasas de salvamento de extremidad en torno al 80%. Sin
embargo, latécnicanoestdampliamente aceptadanirecono-
cidaenel tratamiento de los enfermos conisquemia critica
delaextremidad. Eneste caso,apesardelapermeabilidad
del by-pass, el enfermo no experimentd una mejoriade la
perfusiéndistal, porlo que nose consiguié salvarel miem-
bro. Consideramos que estatécnicanohademostrado sufi-
cientemente su utilidad, y debe reservarse para pacientes
muy seleccionados, debajoriesgoquirtirgicoconisquemia
critica,enlos quelatinicaalternativasealaamputacion.

P.1.12. Tratamiento endovascular de unaisquemia
aguda del miembro inferior por una diseccion
aislada de la arteria iliaca

N. RODRIGUEZ-ESPINOSA, F. PANELLA-AGUSTI, J. DIAZ-
TORRENS, B. GOMEZ-MOYA, M. ARREBOLA-LOPEZ, X.
ADMETLLER-CASTIGLIONE, E. HERNANDEZ-OSMA, V.
MARTIN-PAREDERO

Servicio de Cirugia Vascular. Hospital Joan XXIII. Tarragona.

Objetivo. Resoluciéonde uncasodeisquemiaagudadel

miembroinferior porunadisecciénaisladadelaarteria
ilifaca mediante terapéutica endovascular. Caso clinico.
Paciente de 38 afios de edad que acude al servicio de ur-
genciasporuncuadrostibitodedolorenlaregiéninguinal
yenlaextremidadinferiorizquierda,acompafiadade frial-
dad del pieeimpotenciafuncional de dos horasdeevolu-
cion. Antecedentes patolégicos: 1) Politraumatismo por
accidente de trafico con seccion de la arteria femoral su-
perficial delaextremidad inferior derecha alos 23 afios
que serepar6 mediante un injerto femorofemoral. 2) Ce-
sdreay anexectomiaizquierdaalos25afios. 3) Sinhédbitos
téxicos. Exploracidnfisica: pieizquierdofrio, palido,con
movilidad y sensibilidad abolidas. Obliteraciéniliofemo-
ralizquierday femoropoplitea derecha conbuena perfu-
siéndel pie derecho. Durante suestanciaenurgencias el
cuadro isquémico mejora a las tres horas de evolucién.
Pruebas complementarias que serealizaron: 1) Analitica
basica: normal. 2) Electrocardiograma (ECG): ritmo sin-
usal. 3) Ecocardiograma: normal. 4) Angio-TAC toracoab-
dominopélvica:imagensugestivadedisecciénaisladade
arteriailfacaprimitivaconun grandesarrollodelas arte-
rias lumbares. Ante laestabilidad del cuadroy el antece-
dente traumatico, se decide realizar un tratamiento endo-
vascular electivo con la colocacién de dos stents tipo
Wallgraft en lazonailiaca. Resultados. Recuperaciéndel
cuadroisquémicoy de pulsos distales en el postoperatorio
inmediato. A los seis meses del seguimiento, lapaciente
seencuentraasintomaticay conpulsos distales presentes.
Conclusion. Elmanejo terapéutico endovascularnos ha
permitidoresolver conresultado satisfactorio estaentidad
clinicapoco frecuente.

P.1.13. Paraganglioma del nervio recurrente yuxta-
petroso

F. SAINZ-GONZALEZ, R. ALGUACIL-RODRIGUEZ, F. GUI-
JARRO-ESCRIBANO, M. ARAUJO-PAZOS, A. MORALES-
MUNOZ, P. PORTELLANO-PEREZ, J.C. DIAZ-MAURINO Y
GARRIDO-LESTACHE

Servicio de Angiologia 'y Cirugia Vascular. Hospital Central de la
Defensa. Madrid.

Objetivo. Elacceso alapatologiacervical localizada por
encimadel dngulo de lamandibula, asi como el de la ca-
rétidainternadistal, planteaunadificultad asociadaala
cirugia. Elobjetivodel trabajoes, através de la presenta-
ciéndeuncaso, demostrarlas distintas posibilidades de
accesoalacardtidainternadistal mediantelas diferentes
osteotomias que se pueden realizar en lamandibula. Ma-
terial ymétodos. Se presentaun paragangliomadelnervio
recurrentedelocalizacion proximal abordadomediantela
osteotomiadel dngulo de lamandibulaylasecciondela
apofisis estiloides del temporal. Serevisan los distintos
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tipos de osteotomia de 1a mandibula. Resultados. Laos-
teotomiadel angulo delamandibulaesunatécnicasenci-
lla, con escasamorbilidad y que permite acceder de forma
comodaalacardtidainternadistal yuxtapetrosa,enlaque
el stenting no estdindicado. Conclusiones. El abordaje de
lacarétidainternadistal extracraneal se facilitamediante
laosteotomiade lamandibula, conunabajaincidenciade
secuelas neuroldgicas.

SESION P.2. PANELES DE PATOLOGIA DE LA AORTA
TORACICA (MESA: F.]. S ERRANO, I. BLANES)

P.2.1. Reparacién endovascular de un aneurisma
de aorta toracica descendente poscoartacion. Dos
casos

J. DE HARO-MIRALLES, F. ACIN-GARCIA, A. LOPEZ-QUIN-
TANA DE CARLOS, A. FERNANDEZ-HEREDERO, F.J. MEDI-
NA-MALDONADO, R.ROS-VIDAL, F. UTRILLA-FERNANDEZ
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Universitario
de Getafe. Getafe, Madrid.

Objetivo. Presentamos dos casos de aneurisma de aorta
tordcica (AAT) descendente secundarios a una coarta-
cién adrtica tratados mediante técnica endovascular.
Casos clinicos. Mujer de 35 afios sin antecedentes perso-
nales deinterés con AAT descendentede 42x39mma
16 mmdelasalidadelaarteriasubclaviaizquierda, con
un gradiente transadrticode 28 mmHg. Varénde 28 afios
intervenido de coartacién adrticaalos 3 meses de edad
(resecciony anastomosis TT) yreintervenido alos 8 afios
(plastiade Dacron) que presentaunadilatacion del drea
previamente intervenida de 60 mm y que interesala sa-
lidadelaarteriasubclaviaizquierda, conun gradiente
transadrticode 21 mmHg. En el primer caso se implant6
una endoproétesis adrtica tipo Talent de 32x 130mmcon
el extremo proximal norecubierto enel cayado adértico
proximal alaarteriasubclaviaizquierda, sin oclusiénde
lasalidadelos troncos supraadrticos; se asocid unadila-
taciénconelbaléndelazonaresidual de estenosisdela
coartacién. Elsegundo casorequiriélarealizaciénde un
by-pass carotidosubclavio previo alareparacion aneuris-
matica, y posteriormente se implantaron dos endoprote-
sis solapadas tipo Talent de 26 X 130 mm. En ambos
casoslos AAT quedaron totalmente excluidos, sin fugas
demostrables angiografica ni tomogrdficamente y sin
gradientes transadrticos residuales. Elresultadoenel se-
guimiento a corto plazoes 6ptimo. Conclusion. Pesea
quelarespuestadel material y duraciénalargo plazode
lasactuales endoprotesis se desconocen, el procedimien-
toendovascular puede convertirseenlatécnicadeelec-
ciénenunndmero sustancial de pacientes con patologia
enaortatordcicadescendente.
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P.2.2. Exclusion endoprotésica de una fistula aorto-
bronquial con hemoptisis

J. DILME-MUNOZ, J.R. ESCUDERO-RODRIGUEZ, J. LLAU-
GER-ROSELLO, X. GARCIA-MOLL MARIMON, J. BARREI-
RO-VEIGUELA, E. VIVER-MANRESA

Servicio de Angiologia, Cirugia Vasculary Endovascular. Hospi-
tal de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

Objetivo. Describirelusodeunatécnicaendovascularpara
lareparaciéndeunafistulaaortobronquial (FAB)originada
enunpseudoaneurismaadrtico anastomatico, secundarioa
multiples cirugias adrticas paralareparacién de un aneuris-
made aortatordcicadescendente. Caso clinico. Varénde 51
afios, ex fumador, bebedor conhepatopatiacrénicay con
limitacién crénicaal flujo aéreo, que presenta hemoptisis
significativa porfistula aortobronquial secundariaaun pseu-
doaneurismatras multiples intervenciones adrticas: repara-
ciéndeunaneurismadelaaortatordcicadescendente, re-
paracion de una fistula aortobronquial secundaria y
reparaciéndeunpseudoaneurismadel arcoadrtico,inclui-
dalaarteriasubclaviaizquierdamediante latécnicadeele-
phanttrunk.EldiagnésticoFAB, serealizé medianteuna
tomografiacomputarizada (TAC), unaangiorresonanciay
unaangiograffade sustracciondigital (ASD). Elpaciente se
sometid aunareparaciéon endovascular mediante un abor-
dajeiliaco,debidoal altoriesgo de unareparaciénconven-
cional, conlacolocacion de unstentrecubiertodentrodela
prétesisde Dacron ®existente, cubriendolafistula. La ASD
de comprobacién en el quiréfano muestra la ausenciade
fugas. Al paciente sele diode altaalos cinco dias postope-
ratoriossincomplicaciones,contratamientoantiagregante.
Enelcontrol alos dos afios, el paciente se encuentra asin-
tomadtico, sin que se visualicen complicacionesenel TAC
de control. Conclusiones. Las fistulas aortobronquiales que
sepresentan amodo de hemoptisis graves sonun procesode
evoluciéntérpiday fatalen muchos casos, de dificilmanejo
terapéutico, especialmente en aquellos casos concirugia
previa.Elabordajeendovascularesunaalternativattilen
estos casos, conunadisminuciénde lamorbimortalidad de
lacirugfa abierta convencional.

P.2.3. Tratamiento quirirgico de un aneurisma de
aorta toracica descendente roto en una mujer
embarazada con displasia adrtica

J.L. FERNANDEZ-CASADO, F. ACIN-GARCIA, J.R. MARCH-
GARCIA, . RODRIGUEZ-PIERNAS, J.M. ALFAYATE-GARCIA
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital La Zarzuela.
Aravaca, Madrid.

Introduccion. Ladisplasiaadrticaes unaentidad raraque
se suele asociaraenfermedades congénitas oinfecciosas
que afectan el desarrollo embrionario, y pueden dar lugar
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acoartaciones, hipoplasias y dilataciones aneurisméticas.
Presentamos un caso clinicode unaneurismade aorta to-
racicadescendente enunaaortahipopléasicay displasica,
roto en el primer trimestre del embarazo. Caso clinico.
Mujer de 26 afios, gestante de nueve semanas, con dolor
tordcico unido a unshockhipovolémico. TAC de térax:
aortahipoplasica(1,3cm)desdeel cayadoadrticounidoa
unaneurismade aortadescendente yuxtadiafragmadtico (5,2
cm)roto con el hemotérax derecho. Mediante una toraco-
tomiaizquierdaserealizalaresecciéndel aneurismayla
colocaciénde unaprotesis de Dacron terminoterminal en
laaortatordcicadescendente. El postoperatorio cursasin
complicaciones. Mediante una anatomia patolégica se
confirmaunadisplasiaadrtica; los cultivos intraoperato-
riossonnegativos. Lapaciente permanece asintomaticaa
los 15 meses. Discusion. Elaumento enlaincidenciade
diseccionesadrticasy laroturade aneurismasenelemba-
razoseharelacionado con factores hormonales y hemodi-
ndmicos que afectarian alapared vascular. Elinterés del
casoque se hapresentado es por tratarse de un aneurisma
deaortadescendente yuxtadiafragmaticoenel contextode
unaaortahipopldsicaconunadisplasiaidiopdtica, cuya
roturaes precipitada porel embarazo, sinque se encuentre
ningun caso en labibliografia. Conclusion. Elembarazo
aumentalaincidenciaderoturade algunos aneurismasy

disecciones adrticas, lo cual debe tenerse en cuentaenel
manejode aneurismasy displasias adrticas enlas mujeres
jovenes. Esnecesarioun seguimiento exhaustivodurante
la gestacion.

P.2.4. Tratamiento endovascular de una diseccion
aortica tipo B incipiente (roturaintimal a diferentes
niveles) tras un hematoma intramural de aorta
toracica descendente. A propoésito de un caso

J.L. PORTERO-GARCIA, D. MARTINEZ-MARIN, M. RAMI-
REZ-ORTEGA, J. DIAZ-CARTELLE, E. VAZQUEZ-RODRI-
GUEZ, G. ESPANA-CAPARROS, J.V. SOLIS-GARCIA, J.M.
LIGERO-RAMOS, T. CERVERA-BRAVO, R. GARCIA-PAJA-
RES, L. REPARAZ-ASENSIO, A. ECHENAGUSIA, G. SIMO
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital General Uni-
versitario Gregorio Marafion. Madrid.

Objetivo. Exponerun caso clinico de diseccidén adrtica
incipiente por unaroturaintimal contenida, resuelto con
untratamientoendovascularylarevisiondelaliteratura.
Caso clinico.Varén de 60 afios, HTA, tabaquismo, he-
matoma intramural de aorta tordcica descendente dos
meses antes (tratamiento conservador). El paciente acu-
de aurgencias por un nuevo dolor precordial, brusco,
opresivo, centrotoracicoy sin cortejo vegetativo. TA 150/
80mmHg. Laexploracion general y vasculares normal.
Se realiza una tomografia computarizada (TAC) tora-

coabdominal, y se objetivalaaortatordcicaconuntrom-
bointramural y undidmetro de 4 cm junto a una protru-
siéndelaluzaérticahacialazonade trombointramural,
compatible conunaroturaintimal. Serealizé unaaorto-
grafiacalibrada, y se objetivaron tres imdgenes compa-
tibles conroturasintimales contenidas enla aorta toraci-
cadescendentedistal alasubclaviaizquierdaya5cmdel
tronco celiaco. Se realiza un IVUS, y se observan las
roturasintimales previamente diagnosticadas. Sellevaa
cabolacolocacionde tres endoprétesis tipo Talent 46x
130mm. Laaortografiade control nodemostré ninguna
fuga. Enla TAC de control, 24 h después, observamos
una fuga tipo I entre el solapamiento de la primera y
segunda prdtesis. Serepite laaortografiay se confirmala
fuga. Se colocaunanuevaendoprétesis tipo Talent 46x
130 mm, y se observa en la aortografia de control la
ausenciadealgunafuga. Serealizala TAC de control a
las 24 h, sin que se aprecie lafuga. El tratamiento endo-
vascularresultd unaalternativa segura, eficaz y sencilla
enlaresolucion de este caso clinico. Conclusion.Tras
revisarlaliteratura, vemos como las técnicas endovascu-
lares sonunaalternativacada vez méds usadaeneste tipo
de patologias.

P.2.5. Afectacion de los troncos supraorticos en la
colocacion de endoprotesis adrtica toracica

T. SOLANICH, M. BOQUE, R. BOFILL, V. GONZALEZ, .M.
DOMINGUEZ, M. MATAS

Servicio de Angiologia, Cirugia Vasculary Endovascular. Hospi-
tal Vall d’Hebron. Barcelona.

Objetivos. Valorarresultados clinicos y hemodindmicos
delaoclusiéndelaarteriasubclaviaizquierdao carétida
izquierda,conosincirugiapreviarevascularizadoraenla
colocacién de endoprdtesis de aorta tordcica. Pacientesy
métodos. Durante cuatro afios se colocaron 15 endoprote-
sisaortatordcica, seis presentaban afectacion yuxtasub-
claviaizquierda (tres pseudoaneurismas traumdticos, tres
aneurismas arterioscleréticos). Enlos tres casos de aneu-
rismaaortatordcicase practico unacirugiapreviarevas-
cularizadoray ligaduraproximal de vasos afectados (un
by-pass carotidocarotideosubclavio, dos by-passcaroti-
dosubclavios). En los tres casos de pseudoaneurismas
postrauméticos se ocluydla arteria subclaviaizquierdaen
el procedimiento endovascular. Controles que se realiza-
ron: clinicos, radiograficos y tomograficos. Enlos casos
de oclusidn de subclavia se realizé un indice brazo/brazo,
eco-Doppler y Doppler transcraneal. Resultados. Ningun
paciente presenté ningunaclinicaneurolégicacentral ni
isquemiadelaextremidad superiorizquierda,debidoala
revascularizaciénoalaoclusién de subclaviaenel posto-
peratorionien el seguimiento a corto plazo. Un caso pre-
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sentd una paraplejia de los miembros inferiores como
complicacién del procedimiento endovascular. En las
oclusionessubclaviael indice brazo-brazodisminuyésin
presentarclinica(previomedia 1,03, posteriormedia0,71).
Enloscontrolestomogréficos: correctapermeabilidad del
by-pass,repermeabilizacion delasubclaviaatravésdela
arteria vertebral. Comentarios. Laoclusidondelaarteria
subclaviaizquierdaen procedimientos endovasculares
aortatordcicanohapresentadocomplicaciones a corto-
medioplazo, ylacirugiarevascularizadoraprevianotuvo
morbimortalidad. Seindicé unarevascularizacién previa
profildcticaen pacientes con patologia arteriosclerdtica.
Enlos pacientes jovenes, al ser por rotura traumadtica, la
ausenciadelesiones arteriosclerdticas permite unabuena
compensacion cerebral y braquial.

P.2.6. Reparacion simultanea de aneurismas aér-
ticos toracico e infrarrenal mediante endoprotesis

M. YESTE-CAMPOS, .R. ESCUDERO-RODRIGUEZ, J. LLAU-
GER-ROSSELLO, J. LATORRE-VILALLONGA, I. SANCHEZ-
NEVAREZ, E. VIVER-MANRESA

Servicio de Angiologia, Cirugia Vasculary Endovascular. Hospi-
tal de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

Objetivos. Presentarel casodeun paciente alque selein-
tervinosimultdneamente de unaneurismatoracicoyunaor-
toilfaco mediante endoprétesis. Caso clinico. Varén de 66
aflos, diagnosticadoen 1995 deun aneurismatoracico por
debajodelasubclaviaizquierda,de 5Scmdediametro, araiz
deunaafoniapersistente. Enfebrerode 2001, trasunem-
peoramiento clinico, se objetivo el crecimiento aneuris-
madticohastade 9 cm, junto aun carcinomaescamoso del
l6bulo pulmonar superior derecho. La arteriografia centi-
metrada preoperatoria mostré lacoexistenciade aneuris-
mas tordcico, infrarrenal y de lailiaca primitivaderecha; sus
didmetros portomografiacomputarizada (TAC) fueronde
9,6y3,5cm.El26de marzode 2001 serealizé unaexclu-
sidnmediante unaendoproétesis Talentrectatordcicay bi-
furcada abdominal. El control al primer mes mostré una
posible fugatipo I proximal tordcica, que se descartd me-
diante una arteriografia. En mayo de 2001 serealiz6 una
lobectomia superior derecha por suneoplasia, con ausencia
deadenopatias y margenesdereseccionlibres. Los segui-
mientos periddicos mediante TAC toracoabdominal han
mostradolareducciéndeldidmetroa7cmeltordcicoy Scm
el abdominal. En el control de los 18 meses reaparece la
fugainicial, sinincremento de los didmetros aneurismati-
cos, conladesaparicién espontdneade éstaalos 24 meses
del seguimiento. Conclusion. Creemos que lareparacién
simultdneamediante laendoprotesis de ambos aneurismas
adrticos (toracico e infrarrenal) es una técnica valida en
pacientes seleccionados, valorando previamente los ries-
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gosy beneficios segtin las caracteristicas de los aneurismas
ylapatologiadel paciente.

SESIONP.3. P ANELES DE ANEURISMAS
DE AORTA ABDOMINAL Y PERIFERICOS
(MEsA: L.M. S ALMERON, J.R. E SCUDERO)

P.3.1. Nuestra experiencia en el tratamiento endo-
vascular de las lesiones aneurismaticas aortoiliacas
mediante la endoprotesis Zenith

J. AZCONA-FABON, M.A. GONZALEZ-ARRANZ, A. DUA-
TO-JANE, .M. BUISAN-BARDAJI, M.J. GIMENO-PERIBA-
NEZ,]. MEDRANO-PENA, M.C. LORENTE-NAVARRO, M.A.
DE GREGORIO-ARIZA, J.M. AZCONA-ELIZALDE

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Clinico Uni-
versitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Objetivo. Analizarnuestraexperienciay resultadosenel
tratamiento endovascular de las lesiones aneurismaticas
aortoilfacas mediante el implante de laendoproétesis Ze-
nith. Pacientes y métodos. Entre juliode 2001 y febrero
de 2003 se hanimplantado de formaelectiva 13 endopro-
tesis Zenith (11 AAA, un aneurismailiacoy unailcera
pared adrtica) en pacientes varones, con unaedad media
de 71,38 (63-80), seleccionados segun criterios del pro-
tocolonacional actual. Los factores de riesgo mds fre-
cuentes fueron: HTA (84,6%), cardiopatia isquémica
(76,9%), insuficiencia renal (53,8%), EPOC (46,1%).
Riesgo ASAII:30,7% y 111 69,3%. Enlos AAA el tipo
fue: B-4,C-3,E-4. El tamafio maximo medio fue de 66,5
mm (50-100). Metodologia de las medidas: software de
Cook version AAA-Stent V 2,3 E. Laanestesia fue gene-
ral (61,5%)yraquidea(38,5%),conunabordaje femoral
bilateral excepto en el aneurismailiaco (unilateral). Se
asociaron cuatroembolizaciones de arteriahipogdstrica.
Tiempo medio quirdrgico: 172,3 min (90-245), de esco-
pia30,1 min (15-55), volumen de contraste empleado
134,2 cc (45-270). Resultados.La estanciamedia posto-
peratoria fue de 10,2 dias (4-23). El seguimiento medio
fuede 9,5 meses (1-20). Las complicaciones presentadas
fueron: peroperatorias: unafugatipo I, unaoclusién de
hipogdstricay unatrombosis de rama que se solucioné
con unby-passfemorofemoral cruzado. Postoperatorias:
fleo paralitico (1) y fiebre (5). Enel seguimiento apare-
cieron dosisquemias agudas: unainmediata por trombo-
sis del acceso femoral y una trombosis rama (ocho dias).
No huboexitus,nifugasnireducciénsignificativadel
tamaifio del aneurisma. Conclusiones. Lacirugiaendo-
vasculardelos AAA esunatécnicasencilla, efectivay
poco traumdtica, asi como una alternativa ala cirugia
convencional enpacientes deedadavanzadaoconun
elevadoriesgo.
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P.3.2. Aneurisma de aorta abdominal gigante y
complejo en un paciente con un rifién en herradura.
Tratamiento endovascular

R. FERNANDEZ-SAMOS GUTIERREZ, J.M. ORTEGA-MAR-
TIN, M.J. GONZALEZ-FUEYO, E. MALO-BENAIJES, A. MAR-
TIN-ALVAREZ, M.J. BARBAS-GALINDO, M. BALLESTE-
ROS-POMAR, M. ALONSO-ALVAREZ, C. FERNANDEZ-
MORAN, A. ZORITA-CALVO, F. VAQUERO-MORILLO

Serviciode Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital de Leon. Leon.

Objetivos. Lacoexistenciade AAA yrifiénenherraduraesun
desafioquirtirgico. ; Esposiblesutratamientoendovascular?
Sélohay publicados cinco casos. Casos clinicos. Varénde 82
afios. ASAIIL Hallazgocasual de AA A infrarrenal gigante y

‘rifién en herradura’. Medidas (angiografiay angio-TAC):

cuello (didmetro: 20 mm, angulacién criticadoble de 90°),
renales permeables, aneurisma(didmetro: 100mm, sintrom-
bo),iliacascomunes aneurismaticas (didmetro: 30mm). Lon-
gitudtotalaexcluir: 220mm. Casomuy complejo. Anestesia
regional. Seimplantaunaprétesis aortomonoiliaca Talent®,
anclajetransrenal, didmetro proximal 26, dosextensioneshasta
ilfacaexternaderecha,longitudtotal 270, didmetrodistal 10,
oclusoriliacoizquierdo, by-pass femorofemoral de Dacron.
Tiempooperatorio 120min. Altahospitalariaen72h. Resul-
tadosinmediatos: sellado completo, sin fugas, desaparicion
del latido adrtico. Al dia siguiente, el paciente se anemiza
bruscamente. Angio-TACdecontrol: trombosis y exclusién
completadel aneurisma, endoprotesis normofuncionante, sin
fugas.Laanemiaseinterpretdcomounsecuestrotrombotico
hematicoenel aneurisma(gran tamafio, sin trombo mural).
Parénquimarenal normal. Funciénrenal normal. Alos seisy

12meses, angio-TACyRx: selladocompletode aneurisma,
ausencia de fugas, posicion y funcionamiento correcto de
endoprétesisy de by-pass femorofemoral. Disminucién apre-
ciabledel tamafio aneurismatico. Paciente asintomatico.Con-
clusiones. Eltratamientoendovascularde AAAasociadoal
rifién en herradura es posible y una alternativa que puede
ofrecersignificativas ventajas sobrelacirugiaconvencional,
evitadafioal parénquimarenal, preservasuvascularizaciony

el procedimiento se asociaaunaminimamorbilidad.

P.3.3. Tratamiento endovascular de un aneurisma
infeccioso de aorta abdominal

B.GARCIA-FRESNILLO, L. RIERA, A. GALINDO, M. GUTIE-
RREZ-NISTAL, C. CANIBANO, M. DE LA QUINTANA, M.
GUERRA, G. GARZON

Servicio de Cirugia Vascular. Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Objetivo. Presentar un caso de AAA infeccioso tratado con
éxitomediante procedimientoendovasculary antibioticotera-
piaasociada. Casoclinico. Varénde62afios, fumador,obeso,
enestudiodeneoplasiaprostatica. Presentadolorabdominaly

febriculade 12 diasdeevolucion. Sediagnosticaconecografia
y tomografiacomputarizada (TAC) de AAA infrarrenal, con
signosdeinestabilidaddelapared. Sedecide suintervencion
urgente mediante untratamientoendovascular, dadalaestabi-
lidadhemodindmicadel paciente. Se colocaunaendoprétesis
aortomonoilfacaconunoclusor contralateral y unby-passfe-
morofemoral cruzado. Enelpostoperatoriopresentafiebreman-
tenida;losestudios secompletany sellegaal diagndsticode
bacteriemiay aneurismainfecciosoporsalmonela. Seajustael
tratamientoantibidtico. Enel seguimientoalostres meses, el
paciente permaneciéafebrilconexclusiéndel aneurisma. Al
afio, estabilidad clinicay reducciéndel saco aneurismatico.
Conclusion. Laetiologiainfecciosaconstituye unaentidad
pocofrecuentedentrodelos AAA. Eltratamiento convencio-
nalhasido objetode debate porlaelevadamorbimortalidad.
Aunquelaexperienciaeslimitada, el tratamientoendovascular
encombinacién con antibioticoterapiaen pacientes seleccio-
nadosconaneurismainfecciosopuede constituirunaalterna-
tivaalacirugiaconvencional efectivay demenorriesgo.

P.3.4. Conversion tardia a cirugia abierta de endo-
protesis adrtica por endotension. A propésito de un
caso

L.M. GALLEGO-TORROME, A. PLAZA-MARTINEZ, S. MAR-
TINEZ-MELENDEZ, ]. M. ZARAGOZA-GARCIA, F. GOMEZ-
PALONES, J.I. BLANES-MOMPO, 1. MARTINEZ-PERELLO,
1. CRESPO-MORENO, E. ORTIZ-MONZON

Servicio de Angiologia, Cirugia Vasculary Endovascular. Hospi-
tal Universitario Dr. Peset. Valencia.

Objetivo. Elobjetivodel pésteres presentarelinicocasode
conversiénacirugiadelospacientes que seintervinieronen
nuestroservicioporunaneurismade aortaabdominal (AAA)
con cirugia endovascular. Pacientesy métodos. Desde1998
22002, sehanintervenido 59 pacientes de AAA mediante
cirugiaendovascular. Las fugas que sehanencontradohan
sidomayoritariamentedetipoIl. S6lohemosencontradoun
casodeendotension. Setratadeun paciente varénde 66 anos,
que seintervinotres aflos antes por AAA de 5,5 cmmediante
unaexclusionendovascular con prétesis Vanguard. Enel
seguimiento, y mediante eco-Doppler, tomografiacomputa-
rizada (TAC), arteriografiae IVUS, se detectaun aumento
del didmetro de 1,5 cm, sin que se constaten fugas. Se le
intervino practicindoe unaretiradadelaendoprétesisy co-
locdndole uninjerto bifurcado. Resultados. Elresultadoha
sidoexcelente; el pacienteestd asintomaticoalosdosafiosde
laintervencion, conelinjerto permeable y los pulsos distales
positivos. Conclusion. Durantelaultimadécadael tratamien-
todelos AAA mediante prétesis endovasculares hapresen-
tadoun crecimiento espectacular. A pesar delosintentos de
diagnosticar y corregir las fugas, en ciertos casos hay que
procederainterveniral paciente pararetirar laendoprotesis.
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Lasconversionestardias conllevan unaaltamortalidad segtiin
laliteraturareciente,ydadoel gran volumendecirugiaen-
dovascularqueseestarealizando, seriaconveniente sistema-
tizar las técnicas de conversion paramejorar los resultados.

P.3.5. Fallo temprano de endopradtesis aértica por
lesion del cuello

M. GARCIA-PANDAVENES, J.M. GARCIA-COLODRO, J.R.
PULPEIRO-RIOS, J.L. DURAN-MARINO, E. PEREZ-CARBA-
LLO, L. FRANCO-NUNEZ, L. CAL-SUAREZ, E. RUIZ-DIAZ
Servicios de Angiologia y Cirugia Vasculary Angiorradiologia.
Complejo Hospitalario Xeral Calde. Lugo.

Objetivo. Presentacién de un casode crecimiento aneurisma-
ticodel cuellode un aneurisma tratado conendoprotesis Life-
path(Edwards) almesdelimplante. Caso clinico. Varonde 79
afios, ASAIII. En el estudio con tomografia computarizada
(TAC)helicoidaly arteriografiase observaunaneurismade
aortaabdominal (AAA)de52 mmdedidmetro,conelcuello
infrarrenal de 20 mm de didmetro y 17 mm de longitud, y
aneurismas fusiformesenambas arteriasiliacas comunes, de
24 y 22 mm de didmetro maximo. Se planed y realiz6 sin
incidentes un tratamientoendovascularconendoprotesis Life-
path-Edwards (cuerpo bifurcadode 23x 15 yramas de 18x90
enelladoderechoy 16x 90y 10x90mmenelizquierdo).
LaTAC decontrol alas48 horas mostré unaexclusién com-
pleta, y al paciente sele dio de altaalos tres dias. EnlaTAC
decontrolalmesseobservéunadilataciénaneurisméticadel
cuello (41 mm) conunhematomaintramural y uncrecimiento
del aneurisma (53 mm); no se observaron fugas, desplaza-
miento, niroturadelaprotesis. Sedecidiélaconversionqui-
rargica, y seobservéunapulsatilidad del aneurismasinrotura,
dilatacién y diseccién en el extremo inferior del cuello. Se
explant6laprétesis, sinalteraciones, y serepard el aneurisma.
Conclusiones. Lapresenciadediseccionyhematomaintramu-
ralsugiereunalesionintimal duranteladilataciéna2 atmés-
feras, necesaria parael anclaje dela prétesis. Se describe una
complicaciéninfrecuente deimplante de prétesis Lifepath,
quecreemosquepuederelacionarse conelmododeimplante.

P.3.6. Tratamiento endovascular de un aneurisma
de aorta abdominal en un trasplantado renal

J.C. FERNANDEZ-FERNANDEZ, F.J. RIELO-ARIAS, M. GA-
LLEGOS-VIDAL, I. HERNANDEZ LAHOZ-ORTIZ, P. VILARI-
NO-LOPEZ BARRANCO, R.J. SEGURA-IGLESIAS, P. DIAZ-
PARDEIRO, E. DIAZ-VIDAL, S. CAIERO-QUINTEIRO, J.A. CA-
CHALDORA-DEL RIO, V. LOPEZ-TRAPERO, J. VIDAL-INSUA
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Juan Canalejo.
A Corunia.

Objetivos. Se presenta un caso de aneurisma de aorta
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abdominal (AAA)abordado mediante unareparacién en-
dovascularenun paciente connefropatiaterminal some-
tida a trasplante.Casos clinicos. Paciente varonde 70
afios, hipertenso, ex fumador, con cardiopatiay abdo-
men hostil (laparotomias multiples previas, colostomia,
eventracion), AAAde 6,5 cmy trasplante renal enrecha-
zocrénico conprevision de hemodidlisis. Traslaevalua-
cidén anatémicaconangiografiay tomografiacomputari-
zada(TAC),se procedié alimplante de unaendoprétesis
bimodular Excluder® parala exclusién del AAA,y se
preservo distalmente la vascularizacidn hipogdstrica
derechay delinjertorenal implantado enlafosailfaca
derecha;seocluy6laarteriahipogdstricaizquierda. Res-
pectoalimplante de laendoprétesis no hubo complica-
ciones inmediatas, se logré laexclusiéon del AAA 'y se
comprobd lapermeabilidad del injerto manteniéndose
una adecuada perfusién distal. En el postoperatorio el
paciente super6é un edema agudo pulmonar secundario a
unafibrilacién auriculary una suboclusiénintestinal, y

se deteriord la funcidnrenal sin requerir hemodidlisis.
Cuatro meses después, el paciente presentd una 6ptima
funcién de laendoproétesis adrticasegiinlaangio-TAC,
y mantuvo lafunciénrenal previaen esperadelahemo-
dialisis. Conclusiones. 1) Enpacientes de altoriesgono
candidatos acirugiaabierta, lareparacionendovascular
de AAA esunaalternativa terapéutica; 2) Elimplante de
unaendoprdétesis adrtica supone un menor tiempo de oclu-
sién parael injerto renal y un mejor prondstico parael
mismo; 3) Segiin nuestraexperiencia, laelevadaexpan-
siondel AAA enpacientes trasplantados puede tratarse
de formaseguray eficaz mediante intervenciones endo-
vasculares.

P.3.7. Explantacion de una endoproétesis aortica
por una fistula aortoentérica. Presentacién de un
caso y revision de la literatura

F. RUIZ-GRANDE, J. MELON, A. LOZANO, J.M. NUCHE,
J. DUARTE

Servicio de Cirugia Cardiovascular. Hospital Universitario La
Princesa. Madrid.

Objetivos. Descripcionde un casode fistula aortoentéri-
casecundariaaunaneurismade aortaabdominal (AAA)
que se traté mediante unaendoproétesis, se diagnosticod
14 meses después del procedimientoy se repard quirir-
gicamente. Caso clinico. Varénde 71 afios. Anteceden-
tes personales: AAA sintomético de 7 cm de didmetro
que setrataconunaendoprotesis adrticaen diciembre de
2000.Reingresaenmarzode 2001 por fiebre, hemorra-
gia digestiva y burbujas en el saco aneurismatico. Se
realizaunalaparotomiaexploradoraque muestralater-
ceraporciénduodenal no perforadaperoadheridaal saco.
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Tabla P.3.8.

Caso 1

Caso 2

Caso 3

Diseccion Tipo A, con sustitucion previa

delaaortaascendente

Diseccion de laaorta abdominal
infrarrenal no conocidaantes

Diseccién de laaortaabdominal
infrarrenal no conocidaantes

Pruebasdeimagen  Angio-RM Arteriografia TAC TACArteriografia.
Aneurismaasociado  lliacacomunderecha lliacacomunderecha lliacacomunderecha
Popliteo bilateral
Técnicaquirtrgica Abordajeretroperitoneal Abordajeretroperitoneal Abordaje transperitoneal
BP aortobiiliaco mas septostomia  BP aortoiliofemoral BP aortobifemoral

Seiniciael despegamiento conlaaperturaaccidental del
saco aneurismdtico, en el que no se aprecia sangrado
activoy se observalaendoprétesis normofuncionantey
ausenciade fugas. Tratamiento mediante reparacion de
laserosaeinterposicionde epiplon. Enfermedad actual:
reingreso en febrerode 2002 porunahemorragiadiges-
tiva. En la gastroscopia aparece una perforacién de la
tercera porcidon duodenal en su pared posterior, através
delacualseveel cuerpodelaendoprotesis. Tratamien-
to: explantacién del dispositivo endovascular, ligadura
adrtica, reparacidnintestinal y derivacion axilobifemo-
ral. Evolucidn satisfactoria del paciente. Inicia toleran-
ciaalos siete dias. Conclusiones. Entrelas posibles com-
plicaciones delas endoprétesis adrticas figura, conuna
incidenciabajisima,laposibilidad de aparicién de una
fistulaaortoentérica. Lahemorragia digestivaalta de cual-
quier grado (desde la anemizacién crénica al sangrado
masivo) en un paciente con antecedentes de reparacién
de AAAnosobligaadescartar siempre una fistula aor-
toentérica, independientemente de si el paciente fue sub-
sidiario de unacirugiaabiertaoendovascular.

P.3.8. Aneurisma de aorta abdominal asociado a
una diseccion

A. PONCE, F.J. SERRANO, G. MONUX, T. REINA, A. MAR-
TIN, M. VEGA, E. BLANCO, P.C. MORATA

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Clinico San
Carlos. Madrid.

Introduccion. Los aneurismas de aortaabdominal (AAA)
asociados aunadiseccion sonentidades poco frecuentes, y
requierenunmanejoquirdrgicoespecifico. Casosclinicos.
Se presentan dos casos de AAA condiseccién de la aorta
infrarrenal y uno secundario a una diseccion tipo A. Se
aportalaiconografiade cadacasoydelatécnicaoperatoria
(Tabla). Conclusiones. El tratamiento quirdrgico de estos
pacientes suponeunaproblemadticaespecialenlatécnicaa

utilizar, especialmente en cuanto al manejo de las anasto-
mosis proximal y distal.

P.3.9. Aneurisma de aorta abdominal infrarrenal
en una niia de 9 anos. Presentacion de un caso y
revision de la literatura

M. GUTIERREZ-NISTAL, L. RIERA-DE CUBAS, B. GARCIA-
FRESNILLO, C. CANIBANO-DOMINGUEZ, A. GALINDO-
GARCIA, M. GUERRA-REQUENA, L. MARTINEZ, ].A. TOVAR
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Universitario
La Paz. Madrid.

Objetivo. Presentamos el casode unanifiade 9 afios conun
aneurismade aortaabdominal (AAA)infrarrenal sindiag-
noésticosindrémico, y serealizalarevisiondelaliteratura.
Caso clinico. Paciente de 9 afios, con alteraciones fenotipi-
cas (hemihipertrofiaizquierda, nevus en las extremidades y
rasgos dismorficos faciales) y genotiponormal, queingreso
ennuestro hospital remitida desde otro centro, con undiag-
ndstico ecogréfico de dilatacion adrtica, que se confirmé por
unatomografiacomputarizada (TAC)yunaarteriografiade
AAA infrarrenal de 12X 6 X 6 cm, que se extendiahastala
bifurcacidniliaca. Elaneurismaseresecdy sesustituyé por
unaprétesisde Dacronde 12 mm. Laevolucién postopera-
toriafuefavorable. 16 mesesdespués, eldesarrollofisicoy
psiquicoes normal, el injerto estd permeable y nohay evi-
dencia de otros aneurismas. Conclusiones. Los AAA son
muy rarosenlapoblacidninfantil. Lascausasincluyen vas-
culitis, enfermedad del tejido conectivo (Ehlers-Danlos,
Marfan), aneurismas micéticos, falsos aneurismas traumati-
cosy otrasenfermedades poco frecuentes, como laesclero-
sis tuberosa, laneurofibromatosis y laenfermedad de Be-
heet. Eldiagndsticoy tratamiento quirtrgico sonesenciales
enestapatologia, raradurante lainfancia pero potencial-
mente letal. Los nifios con alteraciones fenotipicas, a pesar
deno presentar un genotipo andémalo, pueden ser subsidia-
riosdeundespistaje de patologia aneurisméticade aorta.
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P.3.10. Aneurisma de la arteria hepatica. Trata-
miento endovascular percutdneo como una nueva
alternativa a la cirugia convencional

M. ARREBOLA-LOPEZ, A. ESPINOSA-PLAZA, B. GOMEZ-
MOYA, F. PANELLA-AGUSTI, N. RODRIGUEZ-ESPINOSA,
X. ADMETLLER-CASTIGLIONE, V. MARTIN-PAREDERO
Servicio de Angiologia 'y Cirugia Vascular-Endovascular. Hospi-
tal Universitari Joan XXIII. Tarragona.

Objetivo. Presentamos una malformacion aneurismatica
de la arteria hepdtica en una mujer joven que se tratd
mediante un procedimientoendovascular percutdneocon
unresultado satisfactorio. Caso clinico. Setratade una
paciente de 34 afios, sin antecedentes de interés, que en
unaexploracidon ecograficaderutinaparadescartaruna
patologia ginecoldgica se descubrié una malformacién
aneurismdticadelaarteriahepaticacomin (AHC). Me-
dianteunaangio-TAC y unaarteriografiase complet6 el
estudio de imagen; se descartaron aneurismas en otras
localizacionesy conectivopatias quejustificaranlapato-
logia. Objetivamos un aneurisma de AHC de 70x 30 mm
que se tratd mediante lacolocacién de dos endoprétesis
tipo Wallgraf solapadas. Seeligié laviadeacceso trans-
femoral derecha. Tras el procedimiento se consigui6 ex-
cluirlaformacién aneurismdticasin complicaciones in-
mediatas. En el seguimiento precoz (seis meses) no se
aprecian signos de oclusién, migracién delas endopré-
tesis ni fugas periprotésicas. Lapacienteenlaactualidad
estd asintomdticaconun tratamiento antiagregante. Dis-
cusion. Los aneurismas de la arteria hepaticarepresentan
aproximadamente el 20% de los aneurismas visceralesy
tienenunimportanteriesgo de rotura. El tratamiento en-
dovascular de esta patologia puede serunabuenaopcion
terapéuticapor sumenor morbimortalidad respectoala
cirugia abierta. Es necesaria una mayor experiencia as{
como un seguimiento mas amplio de estos pacientes para
poder recomendar estas técnicas como tratamiento de
eleccion.

P.3.11. Pseudoaneurisma de la arteria femoral
superficial, tras un traumatismo laboral, secun-
dario a un cuerpo extraiio metalico intraarterial

A.CRAVEN-BARTLE Y COLL, M. RODRIGUEZ-PINERO, J.C.
BOHORQUEZ-SIERRA, E. DOIZ-ARTAZCOZ, M. SANCHEZ-
MAESTRE, R. CONEJERO-GOMEZ, E. GARCIA-TURRILLO,
F.N. ARRIBAS-AGUILAR, R. GOMEZ-ARAGON, F. CEIJAS-
LLOREDA, C. BOHORQUEZ-SIERRA

Unidad de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital Puerta del Mar.

Cadiz.

Objetivos. Laetiologiamasfrecuente delos pseudoaneu-
rismas (PSA)delaarteriafemoral superficial son los trau-
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matismos penetrantes. Las heridas incisocontusas por ob-
jetosde pequefio tamafio y de baja velocidad pueden aso-
ciarlesiones arteriales que se manifiesten de forma tardia.
Caso clinico. Varénde 54 afios, empleado delaconstruc-
cion, que sufreunaheridaincisocontusade 1 cmenlacara
internadel musloizquierdo por el impacto de unaesquirla
de acero. Posteriormente desarrolla una tumoracién de
crecimiento progresivo en lazona del traumatismo, con
dolory limitacién alaextensiéndelapiernaizquierda,
motivo porel que consulta 15 dias después. Exploracién
fisica: tumoracién pulsétil y expansivade 10x 8 cmenla
carainternadel musloizquierdo, con soplo ythrill.Pulsos
distales conservados. Indice tobillo/brazo (ITB) de 1.
Radiografia: objeto metdlico en el musloizquierdo. Eco-
Doppler: PSA en el tercio medio de la arteria femoral
superficial, zona pulsatil de 5xX 3cmy un granhematoma
periférico, conundidmetro total de 12 cm. Resultados. A
pesardelalocalizaciénintraarterial, no se produjomigra-
cién delaesquirlani fenémenos tromboticos asociados
que comprometieranlacirculaciéndistal. Cirugia: resec-
ciondel PSA;extracciondelaesquirlametdlicade 1 cm
intrarterial, y comprobaciondelaperforaciondelapared
posterior de lamisma. Reseccion del segmento arterial
afectado y sutura terminoterminal. Conclusiones. a)Los
traumatismos penetrantes de bajoriesgo (pulsos distales
conservadoseITB> 1) puedenasociarseacomplicaciones
vascularestardias; b) El tratamiento de eleccidén esresec-
ciondel PSAyplastiaarterial;c) Laterapéuticaendolumi-
nal estaria contraindicada ante lasospechade lalocaliza-
cidnintrarterial de un cuerpo extrafio.

P.3.12. Enfermedad polianeurismatica unilateral
de una extremidad superior

J. FERNANDEZ-NOYA, M. MARTINEZ-PEREZ, G. RODRI-
GUEZ-FEIJOO, D. CAICEDO-VALDES, N. MOSQUERA-ARO-
CHENA

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Clinico Uni-
versitario. Santiago de Compostela, A Coruiia.

Introduccion. Eldesarrollomultiple de aneurismasenlas
extremidades superiores es excepcional. Suetiologiasue-
le serlaboral (microtraumatismos) y su desarrollo en arte-
rias digitales. Objetivo. Presentar un paciente con activi-
dadlaboral manual sinrelacién con maquinas vibratorias
y sinantecedentes traumaticos, con miltiples aneurismas
(humeral, cubital, radial y digitales) por lesiones liticas de
la capamedia, de extremarareza. Caso clinico. Varén,36
afios, fumador, bebedor, con masas pulsétiles enla flexura
delcodoyenelextremodistal del antebrazoizquierdo.La
exploraciénradioldgica, cardiolégica, tomografiacom-
putarizada (TAC)y analitica sanguinea son normales. La
angiografiamuestra aneurismas saculares humeral, radial
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y cubital. Serealizé unareseccidén y anastomosis termino-
terminal en el humeral y ligadura en el radial distal. El
estudio histopatoldgico emitié dos hipdtesis etioldgicas:
vasculitis o tromboangeitis. Al afio presenta aneurismas
humeral, cubital y digitales (miltiples). Se realiza una
resecciony uninjerto venoso en el humeral sin actuar en
los de 1a mano por el riesgo isquémico. El diagnédstico
histopatoldgico es: arteritis mediolitica segmentaria, va-
riante de displasia fibromuscular y de extrema rareza.
Discusion. Laarteritis mediolitica segmentariaes unale-

sién parietal de etiologia desconocida que se caracteriza
porladestrucciénfocaldelacapamedia,conel desarrollo
enesas dreas de lesiones aneurismadticas. Suetiologiaes
desconocida, y se atribuye a factores inmunoldgicos e
inflamatorios. Algunos casos presentan lesiones en las
arterias viscerales. Nuestro caso s6lo presentalesiones en
laextremidad superiorizquierda, que evolucionan proli-
ferando desdelaflexuradel codoalasarterias digitales.
Suevoluciéninciertay suterapéuticaimposible le con-
vierte en un casoexcepcional.
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INMEMORIAM

In Memoriam.
Dr. José Antonio Jiménez Cossio

M. Paramo-Diaz

El profesor José Antonio Jiménez Cos-
sfo muri6 el pasado 3 de mayo asistiendo
a un congreso en Lisboa, Portugal. No
podria haber sido de otra forma. La no-
ticia de su muerte se difundié rapidamen-
te en todo el dmbito angiolégico, flebo-
l6gico y de cirugia vascular de todo el
mundo, y nos causé un profundo pesar.
Su gran entusiasmo le hacfia ir casi per-
manentemente a cualquier ciudad de los
cinco continentes donde se llevara a cabo
un congreso de nuestra especialidad. La
mayoria de las veces iba como invitado
para dictar conferencias magistrales o
participar en foros locales e internacio-
nales, y en otras ocasiones su interés por
la angiologia lo llevaba espontdneamen-
te por todo el mundo.

Quienes tuvimos la oportunidad de co-
nocerlo lo adoptamos de inmediato como
un amigo; su bonhomia y don de gentes
eran caracteristicos; su generosidad y dis-
posicidn para colaborar en cualquier acti-
vidad angiolégica fueron tradicionales;
su educacidn, cultura y caballerosidad
siempre lo distinguieron.

No nos corresponde describir aqui su
amplisima trayectoria profesional durante

40 anos dedicados a la angiologia. Baste
decir que en los tdltimos cinco afios fue
fundador y editor en jefe de cuatro revis-
tas de nuestra especialidad en idioma cas-
tellano. Adopté rapidamente los moder-
nos métodos de difusién electrénicos y
cibernéticos y realizé de esta manera nu-
merosos trabajos, hasta su jubilacién como
jefe del Servicio de Angiologia y Cirugia
Vascular del Hospital Universitario La
Paz, en Madrid.

La partida de José Antonio Jiménez
Cossio deja un gran hueco dificil de lle-
nar, especialmente en la angiologia ibero-
americana, ademds de ser un ejemplo para
las futuras generaciones. Lo recordaremos
siempre con admiracién y afecto.

A través de este breve mensaje, envia-
mos nuestras mds sentidas condolencias
tanto a sus familiares como a la comuni-
dad angioldgica espafiola.

Descanse en paz.

Al final de la vida, la pregunta no serd
cudnto has amado y servido,

sino cudnto fuiste honrado.
(Nathan Schaeffer)
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CORRECCIONES

Correcciones

Registro informatizado

dela enfermedad tromboembodlica
en Espaia (RIETE). Objetivo,
métodos y resultados preliminares
de2.074 observaciones

En este articulo, de J.L.. Pérez-Burkhardt,
J.A. Gonzalez-Fajardo, C. Suarez-Fernan-
dez, M. Monreal-Boschy el Grupode Traba-
jo RIETE [AncioLocia 2003; 55: 228-37],
por razones de espacio se omitio la lista
completa de integrantes de dicho grupo:

M.D. Adarraga-Cansino (H. Alto Guadalquivir,
Anddjar, Jaén), J. Alegre-Martin (H. Vall d’He-
bron, Barcelona), J.I. Arcelus-Martinez (H. de
la Axarquia, Vélez, Malaga), R. Barba-Martin
(Fundaciénde Alcorcon, Alcorcon, Madrid), J.L.
Beato-Pérez (H. de Hellin, Albacete), A. Blan-
co-Molina (H. General Reina Sofia, Cérdoba),
T. Bosch-Rovira (H. Son Dureta, Palma de Ma-
llorca), J. Bosco Lépez-Séez (H.U. Puerto Real,
Cadiz), J. Bugés-Bugés (H. del Espiritu Santo,
Sta. Coloma de Gramenet, Barcelona), M. Cai-
rols-Castellote (H.U. Bellvitge, L’Hospitalet de
LI., Barcelona), I. Candel-Monserrate (H. Clini-
co San Carlos, Madrid), M.C. del Rio-Fernan-
dez (H. Comarcal de Benavente, Zamora), J. del
Toro-Cervera (H. Gregorio Marafién, Madrid),
C. Falga-Tirado (Consorci Sanitari de Matard,
Matardé, Barcelona), C. Fernandez-Capitan (H.U.
La Paz, Madrid), F. Gabriel-Botella (H. Clinico
de Valencia, Valencia), P. Gallego-Puerto (H.
SAS de Jerez, Jerez de la Frontera, Cadiz), F.
Garcia-Bragado Dalmau (H. Dr. Josep Trueta,
Girona), M.A. Gonzalez-de la Puente (H. Vir-
gen del Rocio, Sevilla), J.A. Gonzalez-Fajardo
(H. Clinico de Valladolid, Valladolid), M.R.
Gutiérrez-Tous (H. Ntra. Sra. de Valme, Sevi-
lla), E. Grau-Segura (H. Lluis Alcanyis, Xativa,
Valencia), J. Gutiérrez-Guisado (H. Monografi-
co Asepeyo, Coslada, Madrid), S. Herrera-Adan
(H. Sta. M.* del Rosell, Murcia), J. Lasierra-
Cirujeda (H. San Milldn y San Pedro, Logrofio),
R. Lecumberri-Villamediana (Clinica Universi-
taria de Navarra, Pamplona), J.L. Lobo-Beris-
tain (H. Txagorritxu, Vitoria, Alava), J. Lopez-
Alvarez (H.U. Principe de Asturias, Madrid), P.

Loépez-Beret (H. Virgen de la Salud, Toledo),
L. Lépez-Jiménez (H. Provincial Reina Sofia,
Cérdoba), I. Lépez-Lagunas (H. San Agustin,
Avilés, Oviedo), J.M. Llaneza-Coto (H. Gene-
ral de Asturias, Oviedo), A. Maestre-Peiré (H.U.
de Elche, Elche, Alicante), J. Mateo-Arranz (H.
Sta. Creu i Sant Pau, Barcelona), M. Monreal-
Bosch (H. Germans Trias i Pujol, Badalona, Bar-
celona), J. Montes Santiago (H. de Meixoeiro,
Vigo, Pontevedra), J. Moreno-Palomares (H.
General de Segovia, Segovia), J.A. Nieto-Ro-
driguez (H. General Virgen de la Luz, Cuenca),
R. Otero-Candelera (H. Virgen del Rocio, Sevi-
1la), M.A. Page-del Pozo (H. General J.M.
Morales Meseguer, Murcia), F. Pajuelo (Depar-
tamento Médico, Direccion Cientifica, Aventis
Pharma, Madrid), J.L. Pérez-Burkhardt (H.U.
de La Laguna, Tenerife), J. Portillo-Sdnchez (H.
Santa Barbara, Puertollano, Ciudad Real), R.
Rabuiial-Rey (Complejo Hospitalario Xeral-
Calde, Lugo), E. Raguer-Sanz (H. de Terrassa,
Terrassa, Barcelona), J.L.. Ramos-Salado (H. In-
fanta Cristina, Badajoz), A. Raventés-Vilapla-
na (H. Municipal de Badalona, Badalona, Barce-
lona), S. Reus-Baiiuls (H. General Universitario
de Alicante, Alicante), J. Rodriguez-Ramirez
(H. Insular de Gran Canaria, Las Palmas de Gran
Canaria), P. Roman-Sanchez (H. General de
Requena, Requena, Valencia), P. Rondén-Fer-
nandez (H. Severo Ochoa, Leganés, Madrid), S.
Rubio-Barbén (H. Carmen y Severo Ochoa,
Cangas de Narcea, Asturias), A.L. Samperiz-
Legarra (H. Reina Soffa, Tudela, Navarra), D.
Séanchez-Fuentes (H. Ntra. Sra. de Sonsoles,
Avila), J.F. Sénchez Mufioz-Torrero (H. San
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