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Calidad de vida relacionada con la cirugia vascular
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CALIDAD DE VIDA RELACIONADA CON LA CIRUGIA VASCULAR

Resumen. Introduccién y objetivo. La calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) no es un concepto nuevo, pero la
preocupacion por su evaluacion cientifica es relativamente reciente. Las tradicionales medidas (mortalidad/morbilidad)
estdn dando paso a esta nueva manera de valorar los resultados; la meta de la atencion en salud se estd orientando no
solo a la eliminacion de la enfermedad, sino a la mejora de la CVRS. Desarrollo. A partir de 1970-80 surgen los indices
y escalas (genéricos y especificos) para medir la CVRS. Se revisa el estado actual en tres patologias vasculares (enfer-
medad arterial periférica, aneurismas de la aorta abdominal y enfermedad varicosa); éstas, por diversos motivos, (fre-
cuencia, discapacidad o mortalidad) afectan a la CVRS. Una biisqueda en Medline (2000-2008) ha permitido seleccio-
nar 112 referencias y poder manifestar: 1) el interés de la comunidad cientifica, por las cuestiones relacionadas con la
CVRS; 2) la importancia de la CVRS en los procesos vasculares; y 3) la escasa contribucion de la cirugia vascular espa-
fiola. Conclusiones. Los estudios muestran como un aneurisma de la aorta que amenaza la vida, al igual que unas vari-
ces ‘benignas’, suponen un impacto negativo en la CVRS del paciente, y como un adecuado tratamiento mejora la per-
cepcion en la CVRS. Es obligatorio disponer de cuestionarios de CVRS validados al espaiiol, solo asi podremos conocer
realmente la repercusion de los sintomas en la vida diaria y evaluar los efectos beneficiosos de un determinado trata-
miento. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 377-94]
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Introduccion fica es relativamente reciente. La idea se populariza

alrededor de 1960, y seguramente este término se

El interés por la calidad de vida (CV) ha existido des-
de los albores de la humanidad, y muestras de ello las
encontramos ya en las civilizaciones egipcia, hebrea,
griega o romana. Sin embargo, la aparicién de este
concepto y la preocupacion por su evaluacion cienti-
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empled por vez primera durante una comision presi-
dencial Kennedy para referirse a los objetivos que
habia que conseguir para Estados Unidos en el afio
2000. En la actualidad, se trata de un concepto utili-
zado en dambitos muy diversos, como son la salud, la
educacion, la economia, la politica y el mundo de los
servicios en general.

Transcurridos 40 afios, todavia persiste una falta
de acuerdo entre los investigadores sobre la defini-
cién de la CV y también sobre la metodologia utiliza-
da para su estudio; no obstante, el concepto CV ha te-
nido un impacto significativo en la evaluacién y pla-
nificacion de servicios durante los tltimos afios [1].

De hecho, la investigacién sobre CV es importante
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porque supone un principio organizador emergente
que puede aplicarse para la mejora de una sociedad
como la nuestra, sometida a permanentes transforma-
ciones sociales, politicas, tecnoldgicas y econdmicas.

Asi, el siglo XX1 se presenta como aquél donde el
término ‘CV’ no sélo tefiird las intenciones y accio-
nes de los individuos que gozan cada vez de mayores
posibilidades de eleccidén y decisién y optan por una
vida de mayor calidad, sino también las de los servi-
cios humanos en general, que se verdn obligados a
adoptar técnicas de mejora de sus procedimientos, en
la medida que existird un grupo de evaluadores que
analizardn sus resultados desde criterios de excelen-
cia como es el de CV.

Dicho esto, ;qué CV tenemos los espafioles? Aun-
que todo es relativo, podemos aportar algunos datos.

En el afio 2005, The Economist Intelligence Unit’s
disefié un indice que le permiti6 valorarlaCVen 111
paises. Este indice emplea nueve criterios (renta per
cépita, salud, estabilidad politica y seguridad, vida
familiar, vida comunitaria, climatologia y geografia,
seguridad en el trabajo, libertad politica, e igualdad
de sexos). Irlanda, con una puntuacién de 8,3, figura
en primera posicion del ranking mundial. A Espafia
la encontramos en una buena décima posicién, con
7,7 puntos. Si este indice de CV sdlo tuviera en cuen-
ta la renta per cdpita, Espafia retrocederia al puesto
24. Afortunadamente, ‘calidad’ —en nuestro caso,
CV-no es igual a ‘cantidad de dinero’.

Otra organizacion, la Worldwide Quality of Li-
ving Survey, valora desde hace afios la CV en 215
ciudades de todo el mundo (estudiando para ello 39
pardmetros). Utiliza a Nueva York como ciudad base,
a la que adjudican 100 puntos. Pues bien, en 2007,
Zurich encabeza la lista con 108,1 puntos. Barcelona
y Madrid aparecen en los puestos 41 y 42, con 100,6
y 100,5 puntos, respectivamente. Pero si se particula-
rizan s6lo los recursos sanitarios y de salud de estas
ciudades, entonces Calgary (Canadd) ocupa el pri-
mer lugar, sin que aparezca ninguna ciudad espafiola
entre las cincuenta primeras.

Finalmente, a nivel nacional, Navarra se sitia a la
cabeza del bienestar social en Espafia, segin un
Anuario de la Fundacién La Caixa. En contraposi-
cién, Zamora, mi querida ciudad natal, ocupa el dlti-
mo lugar. Claro estd que uno de los pardmetros de
bienestar medidos es el nimero de teléfonos mdviles
en mayores de 65 afios. Pero las noticias tampoco
son buenas para nuestra amada Salamanca, que, en el
puesto 29, también estd por debajo de la media na-
cional. De todos modos, las estadisticas son solo eso:
nimeros; pues, como expondremos posteriormente,
la CV es algo mds complejo ‘que el nimero de orde-
nadores o0 méviles por metro cuadrado’.

El interés por la CV emerge en los paises mds
desarrollados por muchos aspectos, entre ellos des-
taca la preocupacién del individuo por su salud,
condicionada en cierto modo por una mayor expec-
tativa de vida.

Segtin un informe de la Universidad de Harvard,
‘el mundo serd mas viejo en el 2020’. Se estima que
para el afio 2050 habrd, por primera vez, m4s perso-
nas mayores de 60 afios que menores de 15 en todo
el mundo.

Segtin los dltimos datos disponibles (2007), la
expectativa de vida, al nacer, en Espafia es de 79,8
afios para la poblacién total (como todos ustedes sa-
ben es superior en las mujeres respecto de los hom-
bres). Pueblos donde viven solamente personas de
entre 80 y 100 afios ya son una realidad en Espaiia.
La famosa dieta mediterranea (verduras, frutas, le-
gumbres, aceite de oliva, queso, y un vasito de vino)
reduce ampliamente las probabilidades de cancer y
enfermedades cardiovasculares, y prolonga la canti-
dad de vida.

Esta perspectiva a buen seguro afectard al conjun-
to social (pensiones, atencion sanitaria, etc.) y al in-
dividuo en particular.

Uno de los elementos que mejor configura el en-
torno actual de la atencién sanitaria incluye: una ma-
yor preocupacion por el gasto; la bisqueda de la
efectividad y seguridad de las précticas sanitarias; la
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Tabla I. Instrumentos genéricos, mas importantes, para la medicién de la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS).

Primer autor (afio) Instrumento (abreviatura) Dimensiones que mide En espariol

Kellner (1973) Symptom Rating Test (SRT) Psicolégica -

Hunt (1980) Nottingham Health Profile (NHP) Fisica, psicolégica, social y otras Si

Bergner (1981) Sickness Impact Profile (SIP) Fisicay psicosocial Si

Spitzer (1981) Spitzer QL:-Index Fisica, psicoldgica, social y otras Si

Holbrook (1983) Frenchay Activities Index (FAl) Fisica -

Melzack (1987) McGill Short From Pain Questionnaire Fisica (dolor) Si
(SEFMPQ)

EuroQol group (1990) EuroQol-5D (EQ-5D) Fisicay psicolégica Si

Ware (1992)2 Health Survey Short Form 36 (SF-36) Fisica, psicolégica, social y otras Si

WHOQOL group (1993)° World Health Organization Quality Fisica, psicolégica, social y otras Si
of Life Questionnaire

O'Boyle (1994) Schedule for Evaluation of Individual QoL  El individuo las selecciona -
(SEIQoL)

2Diversas versiones abreviadas posteriores; ® Dos versiones: WHOQOL-100 y WHOQOL BREF.

existencia de amplias variaciones en la practica clini-
ca, y una creciente insatisfaccién de los pacientes.
Este contexto ha popularizado la investigacién de
resultados en salud. Comparar resultados es la forma
de evaluar la eficacia de intervenciones quirurgicas,
medicamentos, pruebas diagndsticas y otras tecnolo-
gias. Existen diversas medidas de evaluacion (estruc-
tura, proceso y resultados). Entre las medidas de re-
sultado (o desenlace) estdn las que realmente impor-
tan a los pacientes, como mortalidad, complicaciones,
estado funcional, satisfaccién y, por supuesto, la CV.

Calidad de vida relacionada con la salud

Todo lo dicho nos lleva al término ‘calidad de vida re-
lacionada con la salud’ (CVRS). Asi, numerosos tra-
bajos de investigacién médica emplean hoy este con-
cepto, como un modo de referirse a la percepcién que
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tiene el paciente de los efectos de una enfermedad de-
terminada o de la aplicacién de cierto tratamiento en
diversos dmbitos de su vida, especialmente de las
consecuencias que provoca sobre su bienestar fisico,
emocional y social. Las tradicionales medidas morta-
lidad/morbilidad estan dando paso a esta nueva ma-
nera de valorar los resultados de las intervenciones,
comparando unas con otras, y en esta linea, la meta de
la atencién en salud se est4 orientando no sélo a la eli-
minacion de la enfermedad, sino fundamentalmente a
la mejora de la CV del paciente [2].

A partir de 1970 (con un mayor desarrollo en la
década de los ochenta) surgen los indices y escalas
para medir la CVRS. Estos nuevos instrumentos, en
sus inicios, median el estado funcional de los pa-
cientes con enfermedades crénicas. Sin embargo, en
la actualidad permiten evaluar también diversos as-
pectos técnico-asistenciales relacionados con la aten-
cién y cuidado del paciente, y son de enorme utilidad
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Tabla IIl. CVRS: instrumentos especificos de medicién de enfermedad arterial: isquemia crénica y aneurismas.

Primer autor (afio) Instrumento (abreviatura) items Dominios Idioma
original
Isquemia crénica (EAP)
Hiatt y Regensteiner (1990) Walkimg Impairment Questionnaire (WIQ) 16 4 Inglés
Leng (1992) Edinburgh Claudication Questionnaire (ECQ) 6 2 Inglés
Arfvidsson (1993) Sickness Impact Profile-Intermitent Claudication (SIP-IC) 1 1 Inglés
Finger (1995) Claudication Scale (CLAU-S) 47 5 Inglés
Bullinger (1996) Pheripheral Arterial Oclusive Disease 86 Questionnaire (PAVK-86) 86 7 Aleman
Marquis (1998) Artemis Questionnaire (ARTEMIS) 64 15 Francés
Silvestro (2000) Quality of life measuring in intermittent claudication ? 4 Italiano
Morgan (2001) Vascular Quality of Life Questionaire (VascuQoL) 25 5 Inglés
Chong (2002) Intermitent Claudication Questionnaire (ICQ) 15 2 Inglés
Spertus (2004) Peripheral Artery Questionnaire (PAQ) 20 6 Inglés
Smith (2007) Australian Vascular Quality of Life Index (AUSVIQUOL) 10 3 Inglés
Aneurismas (AAA)
Borchard (2006) Australian Vascular Quality of Life Index (AUSVIQUOL) 10 3 Inglés
Ninguno esta disponible en espafiol. EAP: enfermedad arterial periférica; AAA: aneurisma de aorta abdominal.

en investigacion (ensayos clinicos, andlisis costo/be-
neficio), asi como en la toma de decisiones para los
proveedores de salud [3].

Los instrumentos de medida de CVRS se clasifi-
can en genéricos o inespecificos y especificos —o de
enfermedad— (Tablas I, IT y III). Los cuestionarios ge-
néricos son aplicables a una gran variedad de proble-
mas, mientras que los especificos estdn disefiados pa-
ra aplicarlos a un proceso concreto. Por eso, los ins-
trumentos genéricos permiten comparar la CV en pa-
cientes con distintas enfermedades, pero pierden pro-
fundidad y sensibilidad a los cambios de la CVRS en
los ensayos clinicos o en la prictica clinica.

Para emplear los diferentes instrumentos de CVRS
disponibles, ya sean genéricos o especificos, se re-

quiere una validacién para cada lengua y cada cultu-
ra. La necesidad de una adaptacion transcultural de
estos instrumentos se entiende con el siguiente ejem-
plo: cuando se compard la discapacidad en personas
mayores (y la autopercepcién de salud) entre suizos
y rusos, se observaron grandes diferencias entre las
dos poblaciones con una mayor discapacidad en la
poblacién anciana rusa, posiblemente condicionada
por la forma de vida diferente entre los dos paises y
sus distintos sistemas de salud.

Por otro lado, el concepto no tiene valor perma-
nente, pues varia en funcién de la época y las cir-
cunstancias. En este sentido, en las ultimas décadas
han cambiado tanto el concepto de salud como el de
cirugfia.
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Tabla lll. CVRS: instrumentos especificos de medicién de enfermedad venosa: varices.

Primer autor (afio) Instrumento (abreviatura)

Dimensiones que mide

Enfermedad venosa

Franks (1992)

Health Questionnaire for Venous Disease

Fisicay psicolégica

Launois (1996)

Chronic Lower Limb Venous Insufficiency Questionnaire (CIVIQ)?

Fisica, psicolégicay social

Augustin (1997) Freiburger Questionnaire (LFQA)

Fisica, psicologica, social y otras

Klyscz (1998) Tibingen Questionnaire (TLQ-CVI)

Fisica, psicolégica, social y otras

Lamping (1998)
Questionnaire (VEINES-QOL)

Venous Insufficiency Epidemiologic Economic Study

Fisica, psicolégicay otras

Belcaro (2005)

Venous Quality of Life Score (Ve-QOL)

10 items (fisica y algo social)

Guex (2007)

Quality of Life Outcome Response-Venous (SQOR-V)

5 dimensiones

Varices

Garratt (1993)

Clinical Varicose Veins Questonnaire (CVVQ)

13 items

Aberdeen Varicose Vein Questionnaire (AVVQ)

Severity Score (AVVSS)

@Version en espaiiol.

El concepto de salud estd fundamentado en un
marco bioldgico, psicoldgico, social, econémico y
cultural, teniendo en cuenta los valores positivos y
negativos que afectan a nuestra vida, nuestra funcién
social y nuestra percepcion; por ello, la redefinicién
del concepto de salud es de naturaleza dindmica y
multidimensional.

El concepto de cirugia (y sus especialidades) tam-
poco es estdtico. Histéricamente, la cirugia se ha ido
transformando desde una actividad empirica hacia
una ciencia médica. Su desarrollo cientifico y técni-
co ha sido tan extraordinario, que en los tltimos afios
es la cirugia la que reta a otras ciencias médicas,
orientando incluso los objetivos de investigacion.
Son claros ejemplos los trasplantes o los implantes.

Los resultados en cirugia se han medido tradicio-
nalmente mediante tres pardmetros bdsicos: mortali-
dad operatoria, morbilidad inmediata y superviven-
cia (p. €j., cirugia oncoldgica) o permeabilidad de un
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bypass (p. €j., cirugia vascular). En la actualidad, y
como refieren Hamming y De Vries [4], de 1a Uni-
versidad de Leiden, en un reciente editorial, los ciru-
janos cada vez muestran mayor interés por conocer
el verdadero impacto de las enfermedades y la efica-
cia de sus intervenciones quirdrgicas; asi, actual-
mente es habitual observar como, en muchos estu-
dios quirdrgicos, el término CV ilustra la perspectiva
del paciente.

Calidad de vida relacionada
con la salud y cirugia vascular

La Angiologia y Cirugia Vascular es una disciplina
cientifica de ambito clinico médico-quirtrgico dedi-
cada a la profilaxis, diagndstico y tratamiento de las
enfermedades vasculares (arteriales, venosas y linfa-
ticas), exceptuando las cardiacas e intracerebrales.
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Tabla IV. Referencias en PubMed relacionadas con la calidad de vida en diferentes patologias de interés vascular (1950-2008). Bus-

quedadel 15 de enero de 2008.

Perfil de busqueda Total de referencias Referencias ultimos 10 afos Total referencias espanolas
Quality of Life (QoL) 97.006 69.945 (72,1%) 737 (0,76%)

QoL and Vascular Disease 6.621 4.435 (67,0%) 51(0,77%)

QoL and Vascular Surgery 889 628 (70,6%) 1(0,11%)

QoL and PAD 323 258 (79,9%) 1(0,31%)

QoL and AAA 100 77 (77,0%) 0(0,0%)

QoL and Varicose Veins 165 147 (89,1%) 1(0,61%)

PAD: peripheral arterial disease; AAA: abdominal aortic aneurysm.

Como contraposicion a las enfermedades de la
pobreza (p. €j., ciertas infecciones) de siglos pasa-
dos, en estos momentos el principal problema sanita-
rio lo constituyen las enfermedades del bienestar, en-
tre ellas, las vasculares. El actual tipo de vida y el au-
mento del indice de envejecimiento de la poblacién
son dos motivos que explican facilmente el incre-
mento de la patologia vascular.

Las enfermedades vasculares no entienden de po-
der o prestigio. Numerosos politicos, cientificos, etc.,
que influyeron en la historia de la humanidad, las pa-
decieron y muchos murieron a causa de ellas. Pade-
cieron enfermedad cerebrovascular Louis Pasteur,
Vladimir Lenin y numerosos presidentes de EE. UU.:
Roosevelt, Eisenhower y Nixon. Murieron a causa de
la rotura de un aneurisma de la aorta abdominal
(AAA), Albert Einstein y el presidente francés Char-
les de Gaulle. Fueron muy difundidas en la prensa de
su época las trombosis venosas que sufrieron dos
hombres de estado: Francisco Franco y el ya citado
Richard Nixon. Nuestro actual jefe de Estado, el rey
D. Juan Carlos fue operado hace unos pocos afios de
varices. E incluso el conocido angioma en la frente
de Mijail Gorbachov es una patologia vascular.

Hablando de hombres famosos, les contaré breve-
mente una historia: el 13 de diciembre de 1948, Nis-

sen, un famoso cirujano de la época, constaté durante
una operacion la presencia de un aneurisma de la aor-
ta abdominal en un paciente llamado Albert Einstein.
Como en esa época atin no se habia desarrollado la
técnica de reseccion del aneurisma y su sustitucion
por un injerto, el cirujano optd por envolverlo con
una ldmina de celofan. Cuando despert6 de la aneste-
sia, Einstein fue informado por Nissen de que en
cualquier momento el aneurisma podria romperse, a
lo cual, y para estupor de los presentes, Einstein res-
pondié ‘Let it burst’, es decir, ‘Déjalo que explote’.
Esta noticia y el comportamiento posterior del genio
de la fisica parecen que modific6 poco su CV.

Para nuestros intereses, hemos seleccionado tres
conocidas patologias vasculares (la enfermedad arte-
rial periférica, los AAA y la enfermedad varicosa),
que, por diversos motivos (frecuencia, discapacidad
o mortalidad), afectan decididamente, y de forma di-
ferente, la CVRS.

Se ha realizado una bisqueda en Medline, entre
el 1 de enero de 2000 y el 27 de enero de 2008, que
nos ha permitido seleccionar 112 referencias (98 pu-
blicaciones originales, mayoritariamente ensayos
clinicos; y 14 revisiones y/o metaandlisis) sobre las
referidas patologias (Tabla IV).

Esta biisqueda ha puesto de manifiesto el gran in-

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 377-394
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Tabla V. Investigaciones (n = 57) sobre CVRS y EAP (2000-2007, excepto 2).

Autores, pais (revista afo)

Resultado de la investigacion

Instrumentos de medida

a) Genéricos:

Chetter et al, Reino Unido (Eur J Vasc Endovasc Surg 1997)2

Investigan con SF-36, NHR, EQ-5D

Klevsgard et al, Suecia (J Vasc Surg 2002)

Investigan con SF-36 y NHP

Wann-Hansson et al, Suecia (Health Qual Life Outcomes 2004)

Investigan con SF-36 y NHP

Breek et al, Holanda (J Vasc Surg 2005)

Investigan con RAND-36 y WHOQOL-100

Koivunen et al, Finlandia (Int J Technol Assess Health Care 2007)

Investigan con 15D y NHP

b) Especificos:

Morgan et al, Reino Unido (J Vasc Surg 2001)

Proponen VascuQol

Chong et al, Reino Unido (J Vasc Surg 2002)

Proponen ICQ

Spertus et al, EE. UU. (Am Heart J 2004)

Proponen PAQ

De Vries et al, Holanda (J Vasc Surg 2005)

VascuQol es preferible a SF-36 o EQ-5D

Mehta et al, Reino Unido (Eur J Vasc Endovasc Surg 2006)

VascuQol es preferible a CLAU-S o SIP-IC

Smith et al, Australia (Eur J Vasc Endovasc Surg 2007)

Proponen AUSVIQUOL

Enfermedad arterial periférica

Chetter et al, Reino Unido (Eur J Vasc Endovasc Surg 1997)2

La EAP disminuye la CVRS

Mller-Bihl et al, Alemania (Fam Pract 2003)

La CV no se correlaciona con Doppler o arteriografia

Dumville et al, Reino Unido (Br J Gen Pract 2004)

La EAP disminuye la CVRS

Long et al, EE. UU. (J Vasc Surg 2004)

La CV no se correlaciona con el Doppler

Izquierdo-Porrera et al, EE. UU. (J Vasc Surg 2005)

La CV se correlaciona con el Doppler

Koivunen y Lukkarinen, Finlandia (J Vasc Nurs 2006)

La EAP disminuye la CVRS. Estudian factores

Prediccion de resultados

Breek et al, Holanda (J Vasc Surg 2002)

Factores predisponentes de peor CVRS

Aquarius et al, Holanda (J Vasc Surg 2007)

Hemodinamica predice resultados evolutivos de CVRS

Aquarius et al, Holanda (Arch Surg 2007)

La personalidad D predice mala CVRS

Brother et al, EE. UU. (J Vasc Surg 2007)

Modelo de decisién (Markov) de prediccion de CVRS

Tratamiento médico

Regensteiner et al, EE. UU. (J Am Geriatr Soc 2002)

El cilostazol mejorala CV en pacientes claudicantes

Holler et al, Alemania (Vasa 2004)

Coste/utilidad (+) del tratamiento de la EAP y CVRS

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 377-394




F.LOZANO

TablaV. Investigaciones (n = 57) sobre CVRS y EAP (2000-2007, excepto ?) (cont.).

Autores, pais (revista afno)

Resultado de la investigacion

Delis y Nicolaides, Reino Unido (Ann Surg 2005)

Compresion neumatica en claudicantes y CVRS (+)

Imfeld et al, Suiza (Vasa 2006)

Rehabilitacion con/sin medicacion y CVRS (+)

Cirugia de revascularizacion

Klevsgard et al, Suecia (J Vasc Surg 2001)

El éxito revascularizador mejora la CVRS (+)

Hernandez-Osma et al, Espafa (Eur J Vasc Endovasc Surg 2002)

La revascularizacién y la amputacioén similar CVRS

Shechter et al, Israel (Isr Med Assoc J 2003)

La revascularizacién (bypass) mejorala CVRS (+)

Wann-Hansson et al, Suecia (J Adv Nurs 2005)

Revascularizacién, CVRS (+) y grados de isquemia

Cirugia endovascular

Kigler y Rudofsky, Alemania (J Endovasc Ther 2005)

La PTA mejorala CVRS (+)

Murphy et al, EE. UU. (J Vasc Inter Radiol 2005)

El stent mejorala CVRS (+)

Dippel et al, EE. UU. (J Invasive Cardiol 2006)

El éxito de la PTA/stent mejora la CVRS (+)

Kalbaugh et al, EE. UU. (J Vasc Surg 2006)

PTA en la claudicacion, mejora CVRS (+)

Deutschmann et al, Austria (AJR Am Roentgenol 2007)

El éxito de la PTA mejorala CVRS (+)

Sabeti et al, Austria (J Endovasc Ther 2007)

El éxito del stent > PTA en mejorar la CVRS (+)

Safley et al, EE. UU. (Circulation 2007)

La revascularizacién endovascular mejora la CVRS (+)

Amputaciones

Thompson et al, Reino Unido (Eur J Vasc Endovasc Surg 1995)2

La préactica de una amputacién empeora la CVRS (-)

Albers et al, Brasil (Eur J Vasc Endovasc Surg 1996)2

A corto plazo, la amputacion no empeora la CVRS

Demet et al, Francia (Prosthet Orthot Int 2002)

La practica de una amputacion empeora la CVRS (-)

Callaghan y Condie, Reino Unido (Clin Rehabil 2003)

Adaptan el instrumento Patient Generated Index (PGl)

Demet et al, Francia (Disabil Rehabil 2003)

La préactica de una amputacion empeorala CVRS (-)

Gallagher y MacLachlan, Irlanda (Arch Phys Med Rehabil 2004)

TAPES como instrumento de decision

McCutcheon et al, EE. UU. (Gastroenterol Nurs 2005)

Amputacion empeora la CVRS > Reseccion intestinal

Meatherall et al, Canada (Arch Phys Med Rehabil 2005)

La practica de una amputacién empeora la CVRS (-)

Poljak-Guberina et al, Croacia (Coll Antropl 2005)

La protetizacién no garantiza una mejor CVRS

Willrich et al, EE. UU. (Foot Ankle Int 2005)

La amputacién o la ulceracion empeoran la CVRS (-)

Deneuville y Perrouillet, Francia (Ann Vasc Surg 2006)

La amputacién peor CVRS respecto a revascularizacion

Kurichi et al, EE. UU. (J Am Geriatr Soc 2007)

Prétesis tras amputacion y CVRS
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TablaV. Investigaciones (n = 57) sobre CVRS y EAP (2000-2007, excepto ?) (cont.).

Autores, pais (revista afno)

Resultado de lainvestigacién

Terapias alternativas

Spincemaille et al, Holanda (Eur J Pain 2000)

Estimulacién medular = tratamiento médico en mejorar la CVRS

Fukuharay Esato, Jap6n (Int Angiol 2004)

Las prostaglandinas mejoran la CVRS (+)

Hoshino et al, Japén (Cir J 2007)

Terapia celular mejorala CVRS (+)

Experiencia en Espara

Martorell et al, Barcelona (Angiologia 1999) 2

La cirugia femoropoplitea mejorala CVRS (+)

Hernandez-Osma et al, Barcelona (Angiologia 2002)

El tratamiento mejorala CVRS (+)

Plaza-Martinez et al, P de Mallorca (Angiologia 2002)

La cirugia endovascular > abierta

Cancer-Pétez et al, Madrid (Angiologia 2003)

La claudicacién intermitente empeorala CVRS (-)

Martin-Paredero et al, Tarragona (Angiologia 2003)

Revision sobre la CVRS

Gonzalez-Canas et al, Barcelona (Angiologia 2007)

Larevascularizacion y la amputacion similar CVRS

terés de la comunidad cientifica en general por las
cuestiones relacionadas con la CV, la importancia de
la CV en los procesos vasculares y la escasa contri-
bucién de la cirugia vascular espafiola al tema que
nos ocupa.

Llegado este momento, mi objetivo es resaltar el
impacto de la CV en relacién con la cirugia vascular.
Para no cansarles, y dado que poseen informacion
especifica en las tablas V a VIII [5-116], me centraré
s6lo en dos situaciones concretas:

Primera situacion: qué ocurre en una patologia
‘banal’, como son las varices. En opinién de los pa-
cientes, las varices disminuyen su CV, mds cuanto
mds evolucionada estd la enfermedad. Por lo tanto,
para el enfermo, las varices no son tan banales como
para su médico.

Los estudios sobre CVRS muestran que el trata-
miento conservador (medicacidn y terapia compresi-
va: las conocidas medias eldsticas) mejoran la CV de
los pacientes portadores de varices; es importante
que estos datos sean conocidos y tenidos en cuenta
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por el Sistema Nacional de Salud, pues su prescrip-
cién debe estar basada también en estos criterios.

Un largo tiempo de espera para el tratamiento
quirdrgico electivo comienza a ser preocupante en la
prestacion asistencial de muchos paises de nuestro
entorno, incluido el nuestro. Por ello, una correcta
informacion sobre la duracién de la demora quirdrgi-
ca podria promover una mejora en la aceptacion de
un paciente en lista de espera para cirugia de varices,
al modular las deficiencias psicosociales (fundamen-
talmente de ansiedad) existentes durante este perio-
do que indudablemente repercuten sobre la CVRS.

En los pacientes con varices aisladas, los objeti-
vos de mejora estética y mejora de la CV deben con-
siderarse por separado. Por el contrario, en varices
claramente sintomdticas o con complicaciones (vari-
coflebitis, varicorragia o trastornos tréficos), la ciru-
gia presenta claras ventajas clinicas y de CVRS.

En definitiva, los beneficios terapéuticos sobre la
patologia varicosa pueden compararse entre diferen-
tes intervenciones, lo cual ayuda a tomar decisiones
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Tabla VL. Investigaciones (n = 21) sobre CVRS y AAA (2000-2007).

Autores, pais (revista ano)

Resultado de la investigacion

Instrumentos especificos de medida

Borchard et al, Australia (ANZ J Surg 2006)

Proponen AUSVIQUOL

Deteccion precoz (cribado)

Wanhainen et al, Suecia (Ann Vasc Surg 2004)

El cribado disminuye la CVRS (-)

Cirugia electiva en aneurismas pequerios

Lederle et al, EE. UU. (J Vasc Surg 2003)

La cirugia aumenta la CVRS (+)

Cirugia en la mujer

Tessier et al, EE. UU. (Ann Vasc Surg 2004)

La cirugia disminuye la CVRS (-)

Cirugia en los aneurismas rotos

Joseph et al, EE. UU. (Vasc Endovasc Surg 2002)

La cirugia igualala CVRS con los sanos

Korhonen et al, Finlandia (Eur J Vasc Endovasc Surg 2003)

La cirugia iguala la CVRS con los sanos

Hinterseher et al, Alemania (Eur J Vasc Endovasc Surg 2004)

La cirugia igualala CVRS con los sanos

Tambyraja et al, Reino Unido (J Vasc Surg 2005)

CVRS, en aneurismas electivos = rotos

Laukontaus et al, Finlandia (Ann Vasc Surg 2006)

La cirugia aumenta CVRS y AVAC

Hill et al, Canada (J Vasc Surg 2007)

CVRS, en aneurismas electivos = rotos

Cirugia endovascular

Lloyd et al, Reino Unido (Br J Surg 2000)

Cirugia endovascular = abierta (CVRS)

Malina et al, Suecia (J Endovasc Ther 2000)

Cirugia endovascular = abierta (CVRS)

Aquino et al, EE. UU. (J Endovasc Ther 2001)

Cirugia endovascular = abierta (CVRS)

Ballard et al, EE. UU. (J Vasc Surg 2004)

Cirugia endovascular = abierta (CVRS)

Lottman et al, Holanda (J Endovasc Ther 2004)

Cirugia endovascular = abierta (CVRS)

Prinssen et al, Holanda (Eur J Vasc Endovasc Surg 2004)

Cirugia endovascular < abierta (CVRS)

Soulez et al, Canada (J Vasc Interv Radiol 2005)

Cirugia endovascular = abierta (CVRS)

Aljabri et al, Canada (J Vasc Surg 2006)

Cirugia endovascular < abierta (CVRS)

Hynes y Sultan, Irlanda (J Endovasc Ther 2007)

Cirugia endovascular > abierta (CVRS)

Cirugia de los aneurismas toracoabdominales

Eide et al, Noruega (J Vasc Nurs 2005)

Peor CVRS que la poblacién normal

Zierer et al, EE. UU. (Ann Thorac Surg 2006)

Peor CVRS respecto a otras localizaciones
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TablaVII. Investigaciones (n = 23) sobre CVRS y enfermedad varicosa (2000-2007, excepto )

Autores, pais (revista afno)

Resultado de la investigacion

Instrumentos especificos de medida

Launois et al, Francia (Qual Life Res 1996)2

CiviQ

Lozano y Launois, Espana (Methods Find Exp Clin Pharmacol 2002)

Version espanola de CIVIQ

Guex et al, Francia (J Mal Vasc 2007)

SQOR-V

Enfermedad varicosa

Kurz et al, Bélgica (J Vasc Surg 2001)

La IVC disminuye la CVRS (-)

Kaplan et al, EE. UU. (J Vasc Surg 2003)

La IVC disminuye la CVRS (-)

Sadikoglu et al, Turquia (Saudi Med J 2006)

Ciertas varices disminuyen la CVRS (-)

Tratamiento conservador

Lozano et al, Espana (Acta Phebol 2003)

Diosmina-hesperidina mejoran la CVRS (+)

Andreozzi et al, Italia (Int Angiol 2005)

Las medias elasticas mejoran la CVRS (+)

Cesarone et al, Italia (Angiology 2006)

Oxireutina mejorala CVRS (+)

Escleroterapia

Jia et al, Reino Unido (Br J Surg 2007)

Revisién

Lista de espera quirdrgica

Oudhoff et al, Holanda (BM C Public Health 2007)

La espera disminuye la CVRS (-)

Cirugia de las varices

Mackenzie et al, Reino Unido (J Vasc Surg 2002)

La cirugia mejora la CVRS (+)

Sam et al, Reino Unido (Eur J Vasc Endovasc Surg 2004)

La cirugia mejorala CVRS (+)

Subramoniay Lees, Reino Unido (J Vasc Surg 2005)

Neuropatia postoperatoria y CVRS

Blomgren et al, Suecia (Ann Vasc Surg 2006)

La cirugia mejora la CVRS (+)

Michaels et, Reino Unido (Br J Surg 2006)

Cirugia > CVRS que tratamiento médico

Michaels et al, Reino Unido (Health Technol Assess 2006)

Cirugia > Escleroterapia > tratamiento médico

Técnicas quirdrgicas

Durkin et al, Reino Unido (Eur J Vasc Endovasc Surg 2001)

Stripping por invaginacién > CVRS

Mackenzie et al, Reino Unido (J Vasc Surg 2002)

Stripping completo = incompleto (CVRS)

Lorenz et al, Alemania (Br J Surg 2007)

Stripper eléctrico > CVRS que el metalico

Menyhei et al, Hungria (Eur J Vasc Endovasc Surg 2007)

Cryostripping = stripping clasico (CVRS)

Rasmussen et al, Dinamarca (J Vasc Surg 2007)

Léser intravenoso = stripping (CVRS)
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Tabla VII. Investigaciones (n = 23) sobre CVRS y enfermedad varicosa (2000-2007, excepto ?) (cont.)

Autores, pais (revista afno)

Resultado de la investigacion

Experiencia en Esparia

Lozano et al, Salamanca (Angiologia 2001)

LaIVCy varices disminuyen la CVRS (-)

Bellmunt-Montoya et al, Barcelona (Angiologia 2006)

La IVC disminuye la CVRS (-)

Tabla VIIl. Revisiones y metaandlisis (n = 14) sobre CVRS y EAP, AAA y varices (2000-2007).

Autores (afo) Motivo de la revisibn/metaanalisis

Enfermedad arterial periférica

Brevetti et al (2002) Tratamiento de la claudicacién intermitente y CVRS
Regensteiner et al (2002) Metaanalisis con cilostazol (mejora la CVRS en claudicantes)
Cassar et al (2003) Claudicacién intermitente, PTA y CVRS

Martin-Paredero (2003) EAPy CVRS

Mehta et al (2003) Instrumentos de medida de la CVRS en la claudicacién intermitente
Nehler et al (2003) Tratamiento de la EAP y CVRS

Carman y Fernandez (2006) Claudicacién intermitente y CVRS

Hankey et al (2006) Tratamiento médico mejorala CVRS en EAP

Liles et al (2006) Instrumentos de medida de la CVRS en la EAP

Spronk et al (2007). Tratamiento de la claudicacién intermitente y CVRS

Spronk et al (2007) Ejercicio y PTA en pacientes claudicantes y CVRS

Aneurisma de aorta abdominal

Tambyraja et al (2004) AAA rotos y CVRS

Enfermedad varicosa

Van Korlaar et al (2003) Instrumentos de medida de la CVRS en patologia venosa

Jiaet al (2007) Escleroterapia (CVRS)

sobre cémo debe ser la prioridad apropiada de la ci-
rugia venosa (y otros tratamientos) en nuestro Siste-
ma Nacional de Salud.

Segunda situacion: ésta, totalmente opuesta: qué
ocurre con una patologia grave, como son los AAA.

(Es rentable la cirugia de los aneurismas rotos, al
presentar tan elevada mortalidad?

En los tltimos 20 afios se han producido numero-
sos avances en nuestra capacidad de detectar y tratar
los AAA. La hipétesis de que estos avances conduz-
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can a un aumento en la tasa de reparacion electiva y
una menor incidencia de la rotura, asi como a una
disminucién de las muertes en ambos grupos, estd
por confirmar. No obstante, durante los dltimas dos
décadas, nuestras posibilidades para identificar y tra-
tar a los pacientes con AAA no han mejorado sustan-
cialmente. Posiblemente, la regionalizacién de la
atencion, la deteccién de poblaciones de alto riesgo y
la reparacion endovascular sean estrategias que po-
drian permitir nuevas mejoras en los resultados de
los pacientes con aneurisma.

En los hospitales, el resultado de rotura de un
AAA suele medirse como tasa de mortalidad (esti-
mada en un 50%), pero la supervivencia por si sola
no es un indicador de la calidad del tratamiento. En
este sentido, la CVRS es un parametro desde la pers-
pectiva del mayor interesado (el superviviente).

Los AAA rotos siguen estando asociados a una
alta mortalidad. Aunque los supervivientes pueden
esperar a la vuelta a casa la normalidad de la espe-
ranza de vida, su CVRS sigue siendo incierta.

Conocemos 18 estudios a este respecto. Sus re-
sultados sugieren que los supervivientes de la rotura
del AAA pueden alcanzar el mismo resultado fun-
cional que los pacientes sometidos a la reparacion
electiva de un AAA y a los emparejados por edad y
sexo de la poblacién sana.

Aunque estos resultados deben interpretarse con
cautela y son necesarios mds estudios prospectivos al
respecto (dado que la mayoria son retrospectivos),
justifican la realizacion de una agresiva politica en el
tratamiento de los AAA rotos.

Por otro lado, el auge de la cirugia endovascular
en los AAA es un hecho, y sus indicaciones ya se han
extendido a situaciones clinicas de urgencia.

Sabemos que la reparacidon endovascular de los
AAA rotos es factible en casos seleccionados, aunque
de momento sélo se realiza en centros muy experi-
mentados. Se ha demostrado que reduce la morbili-
dad y la mortalidad precoz en comparacién con la ci-
rugia abierta. Sin embargo, los resultados al afio ya no
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difieren de la cirugia abierta. En cualquier caso, no
hay datos disponibles sobre la CV en esta situacidn.

Las endoprétesis son un paradigma de tecnologia
de reciente instauracion, y rdpida evolucion. Debe-
mos someterla a un uso restringido y controlada con
finalidad evaluadora (bisqueda de evidencia cientifi-
ca). La finalidad es garantizar la mayor seguridad y
eficacia posible.

Resumen y conclusiones

Recapitulamos comenzando por decir que la apari-
cion de nuevos instrumentos de medida, tales como
el SF-36 (Health Survey Short Form 36) [117], quiza
el cuestionario mas representativo para estudiar la
CVRS, ha permitido que el paciente recupere prota-
gonismo en las decisiones sobre su salud y enferme-
dad. La mayor comorbilidad y longevidad de nues-
tros enfermos no puede ser un obstaculo para buscar
la excelencia terapéutica.

Después de esta revision y su andlisis, somos mds
conscientes de que la evaluacion de la CVRS es par-
ticularmente necesaria en la patologia vascular, pues
la medicidn de la percepcidn que los pacientes tienen
de su propia salud es determinante. Los estudios
muestran cémo un AAA que amenaza la pérdida de
la vida, al igual que unas ‘benignas’ varices, suponen
un impacto negativo en la CV del paciente que lo su-
fre, y como un adecuado tratamiento mejora la per-
cepcién en la CV.

Por otro lado, es importante (dirfamos obligato-
rio) disponer de cuestionarios de CV validados al es-
pafiol. Sélo asi podremos conocer realmente la re-
percusion de los sintomas en la vida diaria y evaluar
los efectos beneficiosos de un tratamiento determi-
nado, pues es necesario aunar la evaluacién tradicio-
nal de sintomas y signos clinicos junto a las variables
de CV.

En el fondo, y como dicen en su articulo Fitzpa-
trick y Kuller [118], el tema que hemos tratado es un
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problema de cantidad frente a calidad. Dicho de otra

manera, el interés actual ya no se centra s6lo en con-

seguir mds afios de vida sino en que éstos se vivan en

las

mejores condiciones posibles. Como dijo Abra-

ham Lincoln: ‘Lo que importa no son los afios de vi-

se debe solucionar conjugando cantidad con calidad.

Ello no siempre es fécil, pero hay que intentarlo.

Yo, que soy de la época de los Beatles, permitan-

me finalizar con una frase del malogrado John Len-

non: ‘La vida es aquello que te va sucediendo mien-

da, sino la vida de los afios’. Por tanto, el problema tras te empefias en hacer otros planes’.
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QUALITY OF LIFE IN RELATION TO VASCULAR SURGERY

Summary. Introduction and aims. Health-related quality of life (HRQL) is not a new concept but concern for being able
to scientifically assess it is a relatively recent development. The traditional measures (mortality/morbidity) are being
replaced by a new method of assessing the results; the goal of health care is now being oriented not only towards
eliminating disease but also towards improving the HRQL. Development. The indices and scales (both generic and
specific) for measuring HRQL first began to appear in the 1970-80s. In this study we review the state of the art in three
vascular pathologies (peripheral arterial disease, abdominal aortic aneurysms and varicose vein disease), which for
different reasons (frequency, disability or mortality) affect the HRQL. A search in Medline (2000-2008) enabled us to
select 112 references and to confirm: 1) the scientific community’s interest in HRQL-related matters; 2) the importance
of HRQL in vascular processes; and 3) the scant contribution made by Spanish vascular surgery. Conclusions. The
studies carried out to date show how a life-threatening aortic aneurysm, in exactly the same way as ‘benign’ varicose
veins, have a negative impact on the patient's HRQL and how suitable treatment improves perception as regards the
HRQL. Validated Spanish-language HRQL questionnaires are needed because this is the only way to really determine
the repercussions the symptoms have on the patient’s daily life and to assess the beneficial effects of a particular therapy.
[ANGIOLOGIA 2008; 60: 377-94]

Key words. Health related quality of life. Measuring quality of life. Quality of life. SF-36.
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En el origen de la enfermedad arterial periférica:
papel de la endotelina en la disfuncion endotelial

A. Florez-Gonzalez, J. de Haro-Miralles, C. Varela-Casariego, F. Acin

EN EL ORIGEN DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA:
PAPEL DE LA ENDOTELINA EN LA DISFUNCION ENDOTELIAL

Resumen. Introduccion. La etiopatogenia de la arterioesclerosis reiine una serie de factores condicionantes y procesos
inflamatorios cronicos que originan un estado permanente de disfuncion endotelial. La endotelina (ET) es una proteina
relacionada con la funcion de las células endoteliales, y que parece tener un papel en la enfermedad arterial periférica
(EAP), como manifestacion de la arterioesclerosis. Objetivo. Investigar el papel de la ET en la EAP, y su relacion con los
sintomas, la funcion endotelial y los procesos inflamatorios. Sujetos y métodos. Realizamos un estudio transversal con
141 sujetos: 66 pacientes con claudicacion intermitente, 37 pacientes con isquemia critica y 38 controles sanos. Medi-
mos los niveles de ET y proteina C reactiva (hsPCR) plasmdtica y la dilatacion de la arteria braquial mediada por flujo
(DABMF) en estos tres grupos. Resultados. Las concentraciones de ET son significativamente mds altas en pacientes
comparados con los controles sanos (8,76 + 7,1 frente a 6,45 + 0,89 pM/L; p = 0,002). Los pacientes con claudicacion
presentan concentraciones de ET significativamente mds altas que los pacientes con isquemia critica (10,97 = 7,9 frente
a4,82 £ 2,57 pM/L; p < 0,001). Los valores de hsPCR fueron mayores en los pacientes con isquemia critica que en los
claudicantes (16,94 frente a 4,73 mg/L; p = 0,001). En la DABMF no obtuvimos diferencias significativas entre los dos
grupos (5,4 +3,7% en claudicantes, 5,85 £4,35% en criticos; p = 0,58). Las concentraciones de ET presentan una mo-
desta correlacion negativa con los valores de hsPCR (—0,165; p = 0,095). Conclusién. Las concentraciones plasmdticas
de ET en los pacientes con EAP son mayores en etapas iniciales de la enfermedad. Con la progresion de la enfermedad,
se observa una disminucion de los valores de ET, mientras que existe un incremento del marcador inflamatorio hsPCR.
[ANGIOLOGIA 2008; 60: 395-401]

Palabras clave. Claudicacion intermitente. Disfuncion endotelial. Endotelina. Enfermedad arterial periférica. Inflamacion.
Isquemia.

Introduccion cién en la funcién endotelial y una serie de procesos

inflamatorios [1,2]. Estos cambios estimulan la pro-

En la actualidad sabemos que en el proceso degene-
rativo ateroesclerdtico estdn implicados una altera-
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liferacion de células musculares lisas de la pared del
vaso como resultado de la liberacion de distintos fac-
tores de crecimiento. Entre estos factores se encuen-
tra la proteina conocida como endotelina (ET) [3].
La ET es un péptido de 21 aminodcidos descu-
bierto en 1985 y secuenciado en 1988 [4]. Es el vaso-
constrictor mds potente conocido hasta el momento,
y estd implicada en la regulacién del sistema cardio-
vascular [5]. También colabora en otras funciones
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como la broncoconstriccidn, el desarrollo embriona-
rio, el crecimiento prostético, la carcinogénesis, asi
como funciones endocrinas y gastrointestinales [6].
Se conocen hasta el momento cuatro isoformas de
endotelina (ET-1, ET-2, ET-3 y ET-4 ); las concentra-
ciones plasmadticas de la ET-2 son menos del 20% de
las de la ET-1, y las de la ET-3 son el 50% de las de
la ET-1[7].

Estudios previos han puesto de manifiesto que en
el inicio de la enfermedad arterial periférica (EAP)
desempefia un papel importante la alteraciéon de la
funcién endotelial [8,9]. Esta disfuncién se conside-
ra una alteracién precoz, que sucede antes de que
puedan demostrarse cambios estructurales en la pa-
red del vaso. Igualmente, se ha descrito en qué medi-
da actda la inflamacién en el origen y el desarrollo de
la EAP, siendo un proceso necesario y persistente en
el tiempo [10].

De acuerdo con estudios previos sobre las accio-
nes bioldgicas de la ET, creemos que esta proteina
puede desempefiar un papel crucial en la etiopatoge-
niadela EAP[11].

Con este estudio, pretendemos conseguir los si-
guientes objetivos:

— Definir el papel de la ET en la EAP y su relacién
con la clinica isquémica.

— Determinar la relacién de la ET con la funcién
endotelial estimada por la dilatacién de la arteria
braquial mediada por flujo (DABMF).

— Evaluar la relacién de la ET con los procesos in-
flamatorios implicados en la arterioesclerosis, es-
timados por los valores plasmaticos de la proteina
C reactiva (hsPCR).

Sujetos y métodos

Realizamos un estudio transversal determinando
las concentraciones plasmaticas de ET en pacientes
con EAP estratificados segtin el grado de gravedad
clinica. Calculamos el tamafio muestral necesario

para el estudio con una potencia de 0,8 y un error ti-
po ade 0,5.

Incluimos en el andlisis una muestra de 103 pa-
cientes con EAP sintomdtica seleccionados de forma
sistemadtica, con un indice tobillo/brazo < 0,9 y sinto-
mas de claudicacién intermitente, dolor en reposo
y/o lesiones tréficas. De ellos, 66 (64%) eran pacien-
tes con claudicaciéon —grados IIA y IIB de La Fontai-
ne (grupo A)—y 37 (36%) presentaban isquemia cri-
tica—grados Il y IV (grupo B)—. Excluimos del estu-
dio a los pacientes con enfermedades inflamatorias
crénicas o procesos inflamatorios o infecciosos re-
cientes, que pueden actuar como factor de confusion
en la determinacion de los marcadores inflamatorios.
Para determinar las diferencias en los valores basales
de la ET con respecto a los pacientes con EAP, tam-
bién analizamos un grupo control formado por 38
personas menores de 35 afios, sin factores de riesgo
cardiovascular y sin enfermedades inflamatorias o
infecciosas, seleccionados de entre la poblacién de
personal sanitario del Hospital Universitario de Ge-
tafe (grupo C).

En los tres grupos realizamos una anamnesis de-
tallada con especial atencion en los factores de ries-
go cardiovascular. Se define como hipertension arte-
rial la obtencién en al menos dos mediciones de una
presion arterial = 140/90 mmHg o el tratamiento con
farmacos antihipertensivos. Consideramos dislipe-
mia como un colesterol total > 200 mg/dL, colesterol
unido a lipoproteinas de baja densidad (LDL) > 100
mg/dL, triglicéridos > 150 mg/dL o pacientes que es-
tan recibiendo tratamiento hipolipemiante. El diag-
nostico de diabetes mellitus se lleva a cabo por el
hallazgo de una glucosa plasmadtica en ayunas > 126
mg/dL, ademas de los pacientes que ya estaban en
tratamiento con antidiabéticos orales y/o insulina.
Realizamos una claudicometria a todos los pacientes
con isquemia grado IIA y IIB que no presentan con-
traindicacién para la misma. También realizamos a
todos los pacientes un indice tobillo/brazo segin la
técnica habitual.
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Tabla. Comparacién de las caracteristicas de los pacientes con claudicacion

intermitente e isquemia critica.
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nal, y se realizan tres mediciones del di4-
metro entre las interfases intima-media.

Claudicantes  Criticos p Posteriormente, se hincha un manguito
(n = 66) (n=37) de presién a 250 mmHg durante 5 minu-
Edad (afos) 68,73 71,43 0.10 tos, volviendo a medir el didmetro 70 se-
gundos después de la liberacion de la is-
Tabaco (%) 54,40 26,20 0,14 . .
quemia. Para calcular la DAFMD, se uti-
Hipertension arterial (%) 41,72 23,30 0,97 liza la siguiente férmula: la media de los
Creatinina (mg/dL) 1,11 1,21 0,43 didmetros postisquemia menos la media
de los didmetros basales dividido entre la
Hba. (%) 7,09 720 0,63 . .
et media de los didmetros basales, expresa-
Leucocitos (células/mm?) 8.029,73 8.599,66 0,13 doen porcentaje [12].
Homocisteina (MM/L) 13.25 12.45 0,37 Las concentraciones plasmadticas de
ET se midieron en muestras de sangre
Colesterol total (mg/dL) 185,76 176,83 0,26 .
venosa de todos los pacientes y contro-
Colesterol-HDL (mg/dL) 53,72 50,92 0,29 les, se guardaron en hielo tras la extrac-
Colesterol LDL (mg/dL) 96,66 103,08 022 cién y se centrifugaron el mismo dia en
todos los casos. El plasma se congela a
Triglicéri L 148,2 143,2 .
rigliceridos {mg/dL) 820 328 0.60 —20 °C hasta el momento de la determi-
Cardiopatfa isquémica (%) 1750 8,70 0,74 nacion. Utilizamos un enzimoinmunoa-
ACVA (%) 780 190 0,26 ndlisis con anticuerpos monoclonales de
ratén antiendotelina (Biomédica Grup-
Fibrinégeno (g/L) 341,83 404,39 0,004 pe). La prueba mide ET-1 (1-21) 100%,
ACVA: accidente cerebrovascular agudo; Hby,.: hemoglobina glucosilada; ET-2 (1-21) 100%, ET-3 (1-21) < 5% y
HDL: lipoproteinas de alta densidad; LDL: lipoproteinas de baja densidad. Big-ET < 1%. Tiene un limite inferior de

En todos los grupos realizamos una analitica con
determinacion de creatinina como estimador de la
funcién renal, hemoglobina glucosilada (Hb, ) para
valorar el control glucémico, perfil lipidico, homo-
cisteina y marcadores inflamatorios (leucocitos y
hsPCR). Para la determinacion de la hsPCR, utiliza-
mos un inmunoandlisis ultrasensible automatizado
(Roche Diagnostics) con un limite inferior de detec-
cién de 0,2 mg/L y un coeficiente de variacion del
4,2% en 4 mg/L y del 6,3% en 1 mg/L.

Como medida de la disfuncion endotelial, deter-
minamos la DABMF segtn la siguiente técnica: se vi-
sualiza la arteria braquial mediante eco-Doppler por
encima del pliegue del codo en una seccién longitudi-
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deteccion de 0,02 fM/mL y un coeficien-
te de variacion del 3% en 7,01 fM/mL y
del 4% en 2,02 fM/mL.

Analisis estadistico

Para el estudio de la distribucién de normalidad de
las variables, utilizamos el test de Kolmogorov-
Smirnov. Usamos el test # de Student para la compa-
racion de medias de variables paramétricas. En la
comparacion de medias de variables no paramétricas
aplicamos el test U de Mann-Whitney. Al comparar
las medias de variables dicotomicas, utilizamos el
test de chi al cuadrado.

La PCR sigue una distribucién exponencial; por
lo tanto, para esta variable aplicamos el test de la
comparacién de medianas.
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Realizamos una co-
rrelacién entre varia-
bles utilizando el test
rho de Spearman.

Los datos se expre-
san como media * des-
viacion estandar, ex-
cepto para la PCR, ex-
presada como mediana
+ cuartiles 25y 75.

Se considero la sig-
nificacion estadistica pa-
ra un valor de p < 0,05
en un andlisis bilateral.

Resultados

@ Grupo control B Pacientes EAP

Claudicacion intermitente

B Isquemia critica

Figura 1. Comparacion de las concentraciones de
ET (pM/L) entre el grupo control y el grupo de pa-
cientes con enfermedad arterial periférica (EAP),
tanto claudicantes como isquemia critica (6,45 +

Figura 2. Comparacién de las concentraciones de
ET (pM/L) en pacientes con claudicacién intermi-
tente e isquemia critica (10,97 + 7.9 frente a 4,82 +
2,57 pM/L; p < 0,001).

0,89 frente a 8,76 + 7.1 pM/L; p = 0,002).

En el andlisis por estra-

tificacion segtn la gra-

vedad de la clinica, el grupo de pacientes con claudi-
cacidn intermitente y con isquemia critica son homo-
géneos en cuanto a edad y factores de riesgo cardio-
vascular. S6lo encontramos diferencias significativas
en los valores de fibrindgeno, el cual, como marca-
dor de inflamacion sistémica de fase aguda, se en-
cuentra elevado en los pacientes con mayor gravedad
de la clinica, como cabria esperar segtn estudios pre-
vios (Tabla).

Encontramos concentraciones plasmaticas de ET
mayores en el grupo de enfermos que en el grupo
control: 8,76 £ 7,1 frente a 6,45 = 0,89 pM/L; p =
0,002 (Fig. 1).

Comparamos los valores de ET entre ambos gru-
pos de enfermos, y encontramos diferencias signifi-
cativas; €stas fueron mayores en los pacientes con
claudicacién que en los afectados de isquemia criti-
ca: 10,97 £ 7.9 frente a 4,82 + 2,57 pM/L; p < 0,001
(Fig. 2).

En la DABMF no obtuvimos diferencias signifi-
cativas en los porcentajes de dilatacion entre los dos

grupos de pacientes: 5,4 £ 3,7% en claudicantes;
5,85+ 4,35% en criticos; p = 0,58.

En cuanto a la hsPCR, obtuvimos valores mayo-
res en los pacientes con isquemia critica, con una di-
ferencia estadisticamente significativa con respecto
a los claudicantes: 16,94 (5,6; 66,37) mg/L frente a
4,73 (3,32;7,37) mg/L.

Analizamos la correlacion entre la ET y la hsPCR
y encontramos un coeficiente de correlacién de
0,165 (p = 0,095) (Fig. 3).

Al relacionar la ET con la DABME, el coeficiente
de correlacidon entre ambas variables fue de —0,040
(p =0,68) (Fig. 4).

Discusion

En la EAP estd implicada la disfuncién endotelial
como alteracién que se observa en el origen de la en-
fermedad en respuesta a distintos estimulos nocivos.
La respuesta inflamatoria también tiene un papel

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 395-401
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Figura 3. Correlacion entre hsPCR (eje de ordenadas) y ET (eje de
abscisas).

muy importante en el inicio, perpetuando la enfer-
medad en el tiempo y agravando sus sintomas.
Pocos trabajos aclaran la participacién de la ET en
la fisiopatologia de la EAP. Los resultados de nuestro
estudio evidencian que la ET estd implicada en la
etiopatogenia de la enfermedad en los pacientes clau-
dicantes, de forma paralela a la disfuncién endotelial.
Sin embargo, también podemos inferir que no tiene
un papel importante en la progresién de la enferme-
dad, que si observamos en los procesos inflamatorios.
Una de las manifestaciones de la alteracion de la
funcién endotelial es la produccidn excesiva de ET.
Esta se produce mayoritariamente en las células endo-
teliales y, en menor medida, en leucocitos, macréfa-
gos, células musculares lisas, miocitos cardiacos y fi-
broblastos [13]. E1 80% de su produccién se libera ha-
cia la membrana basal, y su accion se ejerce por un
mecanismo paracrino, mediante la unién a distintos
tipos de receptores de membrana. La ET-1 se halla au-
mentada en la sangre en distintas enfermedades rela-
cionadas con procesos isquémicos, como el infarto de
miocardio, la insuficiencia renal aguda y el ictus [14].
Inicialmente se descubri6 su accién vasoconstric-
tora y broncoconstrictora. Actualmente, también co-
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Figura 4. Correlacion entre la dilataciéon de DABMF (eje de ordena-
das) y ET (eje de abscisas).

nocemos su funcién como citocina proinflamatoria y
factor de crecimiento de fibroblastos y células mus-
culares lisas de la pared vascular, lo que contribuye
al desarrollo de la placa de ateroma [15,16]. En con-
diciones fisioldgicas, la ET-1 tiene efectos mitogéni-
cos e inotrépicos, influye en la excrecion renal de
agua y sal, estimula el sistema renina-angiotensina,
aumentando el volumen intravascular, y potencia la
actividad del sistema nervioso simpético.

Como factores que estimulan la produccién de la
ET-1 se conocen la hipoxia, concentraciones eleva-
das de colesterol-LDL y glucosa, obesidad, deficien-
cia estrogénica, envejecimiento, factores procoagu-
lantes y consumo de cocaina.

En distintos estudios se han hallado valores eleva-
dos de ET-1 en pacientes con arterioesclerosis, sobre
todo en la enfermedad coronaria, y se ha encontrado
elevada desde las etapas iniciales de ésta [17,18].

En el presente estudio obtenemos concentracio-
nes mayores de ET en los pacientes con EAP que en
los controles, en congruencia con otros estudios al
respecto [18].

Cuando comparamos los valores de ET entre los
pacientes con claudicacién intermitente y los que
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presentan una isquemia critica, encontramos una di-
ferencia significativa a favor de los primeros. Estos
valores elevados en las etapas iniciales de la enfer-
medad pueden poner de manifiesto el papel de la ET
en el origen de la enfermedad, determinada por sus
acciones proinflamatorias fibrogénicas y mitogéni-
cas. Sin embargo, en las etapas finales de la EAP, las
concentraciones disminuyen significativamente, lo
cual puede explicarse por los fendmenos de autorre-
gulacidn, asi como por la desestructuracion de las cé-
lulas endoteliales en arterias muy lesionadas, que
perderian parcialmente la capacidad de sintetizar ET.

Utilizamos la DABMF como un estimador de la
funcién endotelial, y nuestros resultados ponen de
manifiesto, como ya hemos afirmado en otras oca-
siones, que la disfuncion endotelial que se observa
en las etapas iniciales de la enfermedad no aumenta
con la gravedad de ésta [8]. No encontramos una co-
rrelacién directa entre la ET y la disfuncién endote-
lial estimada mediante la DABMF (bajo coeficiente
de correlacion entre ambas variables).
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AT THE ORIGIN OF PERIPHERAL ARTERIAL DISEASE:
THE ROLE OF ENDOTHELIN IN ENDOTHELIAL DYSFUNCTION

Summary. Introduction. The aetiopathogenesis of arteriosclerosis includes a series of conditioning factors and chronic
inflammatory processes that give rise to a permanent state of endothelial dysfunction. Endothelin (ET) is a protein that
is involved in the functioning of endothelial cells and which seems to play a role in peripheral arterial disease (PAD), as
a manifestation of arteriosclerosis. Aim. To examine the role of ET in PAD and its relation with the symptoms,
endothelial functioning and inflammatory processes. Subjects and methods. We conducted a cross-sectional study with
141 subjects: 66 patients with intermittent claudication, 37 patients with critical ischaemia and 38 healthy controls. We
measured the levels of ET and C-reactive protein (hsCRP) in plasma and the brachial artery flow-mediated dilation
(BAFMD) in these three groups. Results. ET concentrations are significantly higher in patients than in healthy controls
(8.76 = 7.1 vs. 6.45 £ 0.89 pM/L; p = 0.002). Patients with claudication show significantly higher ET concentrations
than patients with critical ischaemia (10.97 = 7.9 vs. 4.82 + 2.57 pM/L; p < 0.001). Patients with critical ischaemia had
higher hsCRP values than those with claudication (16.94 vs. 4.73 mg/L; p = 0.001). No significant differences were observed
in the BAFMD in the two groups (5.4 = 3.7% in those with claudication, 5.85 = 4.35%; p = 0.58). ET concentrations
show a slight negative correlation with the hsCRP values (—0.165; p = 0.095). Conclusions. Plasma concentrations of
ET in patients with PAD are higher in the early stages of the disease. As the disease progresses, the ET values diminish
while the inflammatory marker hsCRP increases. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 395-401]

Key words. Endothelial dysfunction. Endothelin. Inflammation. Intermittent claudication. Ischaemia. Peripheral arterial
disease.

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 395-401 401



ORIGINAL

¢ Esta justificado el cribado de aneurisma de aorta
abdominal en pacientes con hernia inguinal?
Estudio de prevalencia en la Comunidad Asturiana

L. Garcia-Dominguez, J. Estevan, M. Alonso-Pérez

¢ESTA JUSTIFICADO EL CRIBADO DE ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL EN PACIENTES
CON HERNIA INGUINAL? ESTUDIO DE PREVALENCIA EN LA COMUNIDAD ASTURIANA

Resumen. Introduccién. La importancia de la deteccion precoz de los aneurismas de aorta abdominal (AAA) como me-
dio de reducir la elevada morbimortalidad asociada a su rotura, se encuentra ampliamente reconocida, especialmente en
grupos de riesgo. Objetivo. Determinar si la hernia inguinal (HI) debe considerarse un factor de riesgo para el desarro-
llo de un AAA. Sujetos y métodos. Se diseiio un estudio de casos y controles, prospectivo y muticéntrico en la comunidad
asturiana. Se comparo 291 pacientes que iban a ser intervenidos por HI con 459 controles, obtenidos de la misma pobla-
cion (varones de 50 o mds aiios de edad). La definicion de AAA fue la de un didmetro mdximo mayor o igual a 30 mm me-
didos con ecografia. Se evalué la asociacion entre HI y AAA. Resultados. Se realizo un total de 750 ecografias abdomi-
nales, obteniéndose una prevalencia similar de AAA en ambos grupos: 3,8% en el grupo de pacientes con HI y 3,5% en
el grupo control. Conclusiones. De acuerdo con los resultados, no podemos confirmar una asociacion positiva entre AAA
y HI; por lo tanto, con los datos presentes, no se puede justificar el cribado selectivo de pacientes con HI para la detec-

cién precoz de AAA. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 403-8]

Palabras clave. Aneurisma de aorta abdominal. Factores de riesgo. Hernia inguinal. Prevalencia.

Introduccién

Las atin elevadas cifras de morbimortalidad derivadas
de la rotura de un aneurisma de aorta abdominal
(AAA) hacen que sea crucial la deteccidn precoz de
los pacientes con AAA en fase asintomatica. Asi, los
programas de cribado poblacional han demostrado ser
decisivos en prevenir la rotura y mejorar la supervi-

vencia de estos pacientes [1-4], en especial y teniendo
en cuenta pardmetros de coste-eficacia, en aquellos
grupos que pueden considerarse de riesgo por presen-
tar mayor prevalencia de AAA (varones de mds de
60 afios, fumadores, hipertensos, con arteriopatia pe-
riférica o familiares de pacientes con AAA) [5-8].
Planteamos como hipétesis el que los enfermos
de hernia inguinal (HI) tengan mayor riesgo de pre-
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sentar un AAA. Nos basamos en estudios previos, en
los que se registra una asociacién positiva entre estas
dos patologias (mayor prevalencia de HI en pacien-
tes con AAA) [5,9-12], y se sugiere incluso el criba-
do mediante ecograffa abdominal previa a las hernio-
rrafias para detectar posibles AAA [5].

Esta relacion entre AAA y HI podria explicarse
por una alteracion estructural en las proteinas de la
matriz extracelular (coldgeno y elastina), que influ-
yen en la formacion y crecimiento tanto de los AAA
como de las HI [9,13]. Ademds, alteraciones congé-
nitas en la regulacion de estas proteinas, como las en-
fermedades de Marfan y Ehler-Danlos, presentan
una mayor prevalencia tanto de HI como de AAA
respecto a la poblacién general [14-16].

El objetivo de este estudio es investigar si los pa-
cientes con HI son un grupo poblacional de riesgo
para desarrollar AAA, dada la posible asociacion en-
tre ambas enfermedades y teniendo en cuenta la rela-
tivamente alta prevalencia de HI (8% en varones de
40 afos), que, al igual que los AAA, se incrementa
con laedad [17,18].

Sujetos y métodos

Entre octubre de 1998 y enero de 2002, un total de
750 varones con una edad igual o superior a los 50
afios fueron incluidos en este estudio, realizado en el
Principado de Asturias, con una poblacion estimada
de 1.100.000 habitantes. Se les distribuy6 de forma
prospectiva y consecutiva durante este periodo en
dos grupos: varones con HI (casos) y varones sin HI
(controles).

No se incluyé a mujeres debido a la baja preva-
lencia de ambas patologias en el sexo femenino. Se
registraron otros factores de riesgo: tabaquismo, hi-
pertension arterial (HTA), enfermedad pulmonar
obstructiva y enfermedad coronaria. Los criterios
que definen estos factores se basaron en la anamnesis
que realizaba el médico colaborador y que trasladaba

a un formulario: HTA (presién arterial elevada o tra-
tamiento con hipotensores), cardiopatia isquémica
(historia de angina, infarto de miocardio o revascula-
rizacién), tabaquismo (fumador en el dltimo afio) y
enfermedad pulmonar (criterios clinicos de bronqui-
tis crénica o uso de broncodilatadores).

Se definié el AAA como un didmetro transverso
maximo de la aorta infrarrenal > 30 mm, medido por
ecografia. La existencia de HI la determiné un ciru-
jano digestivo tras llevar a cabo el examen fisico per-
tinente y la subsiguiente inclusién en la lista de espe-
ra quirdrgica.

Grupo de casos (pacientes con HI)

Doscientos noventa y un pacientes varones de 50 o
mads afios de edad con HI, que serian sometidos a re-
paracion quirtirgica y a los que se realiz6 una ecogra-
fia abdominal como parte del estudio preoperatorio,
determindndose la presencia o no de AAA.

Se escogid al grupo, tras consentimiento infor-
mado, desde cuatro hospitales de nuestra comuni-
dad (hospitales de Cabueiies, Monte Naranco, Gran-
de Covian y Central de Asturias). Posteriormente, el
cirujano colaborador en cada centro nos remitié
por correo la informacion en forma de cuestionario
escrito.

Grupo control (varones sin HI)

Cuatrocientos cincuenta y nueve varones de 50 o
mas afios de edad, sin relacién con la enfermedad
(HI), a los que se les realizé una medicién ‘oportu-
nista’ de la aorta infrarrenal en el transcurso de una
exploracién ecografica abdominal solicitada por dis-
tintas especialidades (Urologia, 65,8%; Digestivo,
32,2%; Cirugia General, 1,7%; otras, 0,2%).

Los controles se obtuvieron de fuentes que, en
principio, no se relacionaban previsiblemente con
una patologia relacionada con los AAA. A este grupo
se le recluté en el Ambulatorio Noroeste (La Lila,
Oviedo), donde todas las exploraciones ecograficas
fueron realizadas por la misma radidloga.
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Tabla I. Caracteristicas de los sujetos.

CRIBADO DE AAA EN HERNIA INGUINAL

nificativas aquellas comparacio-

nes con una p < 0,05. Las varia-

Pacientes con Hl Grupo control p?
(n=291) (n= 459) bles continuas se compararon me-
diante la # de Student para casos
Edad media + DE (afios) 65,92 + 9,24 66,61 + 8,57 0,301 p )
no apareados. Las variables dis-
Enfermedad coronaria 42 (14,43%) 84 (18,30%) 0,167 cretas, mediante chi al cuadrado o

Enfermedad pulmonar 41 (14,09%) 102 (22,22%) 0,006 el test exacto de Fisher en aquellas
) B ) con un ndmero reducido de casos.
Hipertension arterial 76 (26,11%) 130 (28,32%) 0,528 .
Como base de datos y en el andli-
Tabaquismo 84 (28,86%) 215 (46,84%) 0,000

sis posterior, se utilizo el paquete

DE: desviacién estandar. 2 p < 0,05: diferencia estadisticamente significativa.

estadistico SPSS para Windows,
version 11.0.

Tabla Il. Andlisis bivariable: frecuencia de AAA en casos y con-
troles.

AAA Total
Con hernia inguinal (casos) 11 (3,78%) 291
Sin hernia inguinal (controles) 16 (3,48%) 459
Total 27 (100%) 750
x% = 0,44; p = 0,843.

Se elimind previamente a 55 pacientes con HI o
ya intervenidos de herniorrafia, en la constitucién del
presente grupo control.

Para el andlisis estadistico, realizamos un test de
contraste de hipdtesis sobre una asociacidn, asu-
miendo un error tipo I del 5%. Definimos la hipétesis
nula H; como ‘no existe diferencia en la prevalencia
de AAA entre pacientes con HI y la poblacién gene-
ral’ y la hipotesis alternativa H; como ‘si la hay’. Con
el fin de determinar si existe o no una asociacién sig-
nificativa, se calcularon intervalos de confianza del
95% para la odds ratio (OR) y la OR ajustada. Se uti-
liz6 la regresion logistica para el calculo de esta ulti-
ma, introduciendo en el modelo las variables ‘edad’
y aquellas que mostraban una diferencia significativa
entre ambos grupos. En el andlisis de las caracteristi-
cas de los casos y los controles, se consideraron sig-
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Resultados

Se realiz6 un total de 750 exploraciones ecogréficas
abdominales en cinco centros sanitarios de nuestra
comunidad auténoma. Las caracteristicas de los su-
jetos se muestran en la tabla L.

Un paciente del grupo de HI tenia un aneurisma
iliaco bilateral y un sujeto del grupo control, un
aneurisma ilfaco unilateral, ambos sin presentar
AAA, por lo que no fueron incluidos en el andlisis
posterior. Los dos grupos que comparamos —pacien-
tes con HI y sin ella— presentaban diferencias signifi-
cativas en cuanto a las variables ‘enfermedad pulmo-
nar obstructiva’ y ‘tabaquismo’, por lo que calcula-
mos la OR ajustada para dichas variables.

Se detect6 un total de 27 AAA, 11 en el grupo de
HI y 16 entre los controles, con una prevalencia de
AAA del 3,78% en el grupo de pacientes con HI y
del 3,48% en el grupo control (Tabla II). Si conside-
ramos solamente a los pacientes mayores de 65 afios,
la prevalencia de AAA alcanzael 5% y el 4,7%, res-
pectivamente.

Si, junto a los AAA, consideramos a los aneuris-
mas ilfacos en principio no incluidos en el andlisis
como manifestaciones de la misma enfermedad aneu-
rismadtica aortoiliaca, encontramos en el grupo de pa-
cientes con HI una prevalencia del 4,12% (12/291)
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de enfermedad aneurismatica aortoiliaca

Tabla lll. Odds ratio y odds ratio ajustada.

y un 3,7% (17/459) en el grupo control.
Por encima de los 65 afios, el porcentaje

ascenderia al 5,6% (9/159) y 5% (14/278),

Casos  Controles OR OR IC 95%
ajustada
AAA 1 16 1,088 1,246 0,498-2,378

respectivamente.

La edad media de pacientes con AAA

OR: odds-ratio; IC: intervalo de confianza.

fue de 72 anos (rango: 55-84 afios). El dia-
metro de los AAA detectados vari6 entre
30y 50,1 mm, con un didmetro medio de 35,46 mm.

Previamente a la constitucién del grupo control,
se realizaron 514 ecografias a varones de mas de 50
afios, 55 de los cuales presentaban HI o historia de
herniorrafia inguinal. Obtenemos, por lo tanto, una
prevalencia de HI en varones de més de 50 afios del
10,7%.

En el grupo de casos (pacientes con HI), 44 enfer-
mos (15,12%) presentaban afectacién bilateral.

La causa que motivé con mds frecuencia una ex-
ploracién ecografica de abdomen en el grupo control
fue la patologia uroldgica (65,8%), fundamental-
mente en el estudio del sindrome prostatico. Una vez
realizado el andlisis estadistico de los datos recogi-
dos, podemos resolver el test de contraste de hipdte-
sis respecto a la asociacién entre AAA y HI, y que
podemos resumir en la tabla III. Dado el intervalo de
confianza tanto general como ajustado para la edad,
la enfermedad pulmonar y el tabaquismo, no halla-
mos evidencia suficiente para aceptar que la HI su-
pone un mayor riesgo relativo para sufrir un AAA.

Discusion

Cannon [9] fue el primer autor en sospechar una rela-
cion entre la HI, el AAA y el tabaquismo, sugiriendo
como causa de aquélla un incremento en las concen-
traciones séricas de proteasas, que estaria favorecido
por el tabaco y que podria contribuir al desarrollo de
ambas patologias. Hallé un 25% de HI en pacientes
con AAA. Lehnert [10], también en un estudio re-
trospectivo, determiné una alta prevalencia de HI en

pacientes con AAA (41%), en comparacién con pa-
cientes afectados por enfermedad arterial aortoiliaca
(18,5%) y con enfermedad coronaria (18,1%). Pro-
pone por primera vez la utilidad de la ecografia en
pacientes ancianos con HI para la deteccion de los
AAA. Por su parte, al revisar los resultados quirdrgi-
cos de pacientes con AAA y pacientes con enferme-
dad aortoiliaca, que tienen una técnica similar en
cuanto a incisién y cierre, Adye [11] observé que la
frecuencia de hernias incisionales (31% frente a
12%) y también de HI (19% frente a 5%) era mayor
en el grupo de AAA. Este autor recuerda la asocia-
cién familiar demostrada tanto en hernias como en
AAA, y propone que una anomalia de la sintesis o re-
modelacién de proteinas estructurales, al provocar
una debilidad de la fascia y otras estructuras coldge-
nas, seria un factor patogénico comtn entre ambas
enfermedades. Similares resultados ha obtenido Raf-
fetto [12]. En un interesante estudio realizado por
Pleumeekers [5] en Spijkenisse (Holanda), y con un
disefio diferente (prospectivo, de casos y controles),
este autor determiné una alta prevalencia de AAA en
pacientes operados de HI (12,2%) respecto a un gru-
po control (3,7%), y ademds propuso la realizacion
de una ecografia abdominal preoperatoria en los pa-
cientes que fueran a ser intervenidos de HI.

Sin embargo, el niimero de pacientes es escaso y
el grupo de casos y el de controles se obtiene de dis-
tinta poblacién, con importantes diferencias en cuan-
to a edad y comorbilidad; todo ello los hace dificil-
mente comparables (el grupo de pacientes con hernia
presentaba significativamente mds edad, mis HTA,
m4s tabaquismo y mds claudicacién intermitente, va-
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riables todas ellas con una importante y demostrada
asociacion para el padecimiento de un AAA).

En nuestra comunidad nunca se habia realizado
hasta ahora un cribado selectivo de enfermedad
aneurismatica, y en vista de los resultados de los es-
tudios previos, escogimos realizar este rastreo sobre
los pacientes con HI y determinar si este grupo po-
dria considerarse en nuestro medio como una pobla-
cidén de riesgo para presentar un AAA.

Por otra parte, nos apoyamos en nuestra impresion
subjetiva de que podria existir esta relacion al observar
en la préctica diaria que la HI es un antecedente perso-
nal muy frecuente entre los pacientes con AAA.

De todas formas, a pesar de reunir un mayor nu-
mero de pacientes con HI estudiados para AAA, no
hemos encontrado una evidencia suficiente para con-
firmar una relacién entre ambas enfermedades. Los
motivos pueden ser multiples. Por un lado, debemos
considerar, en primer lugar, la posibilidad de que am-
bas enfermedades, sin rechazar su posible etiopato-
genia comin, no presenten una asociacion tan estre-
cha como se habia propuesto. De este modo, la fre-
cuencia aumentada de HI en pacientes con AAA qui-
z4 se deba en gran parte a que son dos patologias pre-
valentes en un determinado grupo poblacional (varo-
nes de edad avanzada, sobre todo si son fumadores).

Por otra parte, reconocemos las limitaciones de
nuestro estudio, que han podido influir en los resulta-
dos. Es posible que el nimero de individuos inclui-
dos ain no sea suficiente, dado el amplio intervalo de
confianza obtenido en la estimacion de la OR. Ade-
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ISABDOMINAL AORTIC ANEURYSM SCREENING JUSTIFIED IN PATIENTS SUFFERING
FROM INGUINAL HERNIA? A PREVALENCE STUDY IN THE ASTURIAN COMMUNITY

Summary. Introduction. Early detection of abdominal aortic aneurysms is broadly accepted as a prominent issue to
reduce the high morbimortality rates results from ruptured AAAs, especially in high-risk population. Aim. To estimate
whether inguinal hernia (IH) must be considered as a risk factor for the development of an abdominal aortic aneurysm
(AAA). Subjects and methods. A multi centric, prospective case-control study was designed. 291 patients suffering from
IH expecting surgical repair were compared with 459 controls. We seek to evaluate the association between AAA and IH.
AAA is defined by a maximum aortic diameter of 30 mm or more measured by ultrasonography. All male aged 50-years-
old or older subjects were recruited from a single population. Results. An overall 750 abdominal duplex-scans were
performed. We found a similar prevalence of AAA in both groups: 3.8 % for the hernia group and 3.5 % for the controls.
Conclusion. According to the results, we can not confirm a positive association between AAA and IH. Thus, present data
do not support selective screening in patients with IH for an early AAA detection. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 403-8]
Key words. Abdominal aortic aneurysm. Inguinal hernia. Prevalence. Risk factors.
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Lesiones vasculares de la extremidad
inferior causados por osteocondromas

A. Rodriguez-Morata ?, M.J. Lara-Villoslada ?, M. Garcia-Piriz b
J.P. Reyes-Ortega ?, E. Ros-Die ¢, R. Gomez-Medialdea?

LESIONES VASCULARES DE LA EXTREMIDAD
INFERIOR CAUSADOS POR OSTEOCONDROMAS

Resumen. Introduccién. El tumor oseo mds frecuente de la poblacion es el osteocondroma (OC). Se puede encontrar de
forma esporddica o miiltiple, y caracteristicamente afecta a los huesos largos de la extremidad inferior durante la etapa
de crecimiento. Suele ser asintomdtico, pero en su crecimiento puede lesionar estructuras vasculares, originando rotura
y formacion de pseudoaneurismas. En la bibliografia médica hasta hoy, la serie mds numerosa refiere seis pacientes con
lesion vascular por este tumor. Objetivo. Presentary analizar nuestra experiencia sobre cuatro casos de este tipo de com-
plicaciones vasculares originadas por OC. Pacientes y métodos. En todos se vio afectada la arteria poplitea. Caso 1: va-
ron, 16 aios, OC muiltiple y rotura arterial de cinco dias de evolucion; caso 2: varon, 9 aiios, OC esporddico y pseudo-
aneurisma de un mes de evolucion; caso 3: varon, 17 aiios, OC esporddico y pseudoaneurisma gigante de mes y medio
de evolucion; caso 4: mujer, 19 aiios, OC muiltiple y pseudoaneurisma de once meses de evolucion. La reconstruccion ar-
terial fue con parche venoso en tres casos y sutura directa en uno. Resultados. No hubo recidivas de los OC en los casos
1y 2, de prolongado seguimiento. El andlisis anatomopatologico confirmé la benignidad en todos. Curso postoperatorio
favorable y alta hospitalaria precoz. Conclusion. Es necesario descartar este cuadro ante dolor en extremidades inferio-
res en adolescentes debido a la frecuencia de estos tumores, especialmente si se conoce la existencia previa de OC. Es im-
portante el estudio de imagen con reconstruccion arterial antes de la cirugia. Es necesario resecar de modo preventivo
los OC de crecimiento hacia trayectos vasculares, aun siendo asintomdticos. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 409-17]

Palabras clave. Condrosarcoma. Lesion vascular. Osteocondroma. Pseudoaneurisma. Traumatismo vascular. Tumor dseo.

Aceptado tras revision externa: 17.11.08. Introduccién
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La forma de aparicién mas fre-
cuente ocurre en las metafisis de los
huesos largos que conforman la rodi-
lla y durante la etapa de crecimiento,
ya que se genera a partir del cartilago
de conjuncion [4]. Tiene una parte in-
terna de tejido 6seo, recubierta por
otra cartilaginosa, que en verdad re-
presenta la parte tumoral. En su creci-
miento, los OC suelen ser asintomati-
cos; no obstante, pueden producir
compresion de partes blandas en ve-
cindad (con mayor frecuencia, las es-
tructuras nerviosas y tendinosas), aun-
que sin duda la complicacién mads te-
mida es la degeneracion maligna ha-
cia el condrosarcoma, verdaderamen-
te infrecuente.

Una grave complicacién relacio-
nada con su crecimiento es la lesién
vascular, con habitual formacién de un pseudoaneu-
risma arterial. Se trata de un cuadro clinico suficien-
temente descrito de forma aislada, pero con una serie
de connotaciones especiales; entre otras, las de afec-
tar al sector mds joven de nuestra poblacién.

Nuestro objetivo es comunicar y analizar nuestra
experiencia en este infrecuente pero relevante tipo de
complicaciones vasculares que pueden originar los
tumores 6seos en su crecimiento. Presentamos para
ello nuestra serie de cuatro casos.

Pacientes y métodos

Entre 1992 y 2008 hemos tratado quirdrgicamente a
cuatro pacientes por lesiones arteriales producidas
por OC. Tres pacientes (casos 1, 3 y 4) han sido trata-
dos en el Hospital Universitario Clinico Virgen de la
Victoria, de Mélaga. El paciente del caso 2, también
tratado por parte de este equipo, fue intervenido en el
Hospital Universitario Clinico San Cecilio, de Gra-

Figura1.Caso 1: a
b) En una proyeccion ‘L se observa el crecimiento hacia el paquete vascular. Se aprecia
el aumento de partes blandas como consecuencia de la hemorragia arterial.

) Radiografia simple AP de la rodilla izquierda. Se distinguen dos OC;

nada. Hemos sistematizado a continuacion los datos
m4s importantes.

Caso 1

De enero de 1993; corresponde a un varén de 16
afos con OC-M. Anteriormente se le habia extirpado
un OC en la tibia derecha, y tenfa mas distribuidos
en los huesos largos de las cuatro extremidades y al-
gunos arcos costales; sufria también displasia de co-
tilo derecho y una escoliosis leve. El joven comenz6
con dolor subito y masa pulsatil localizados en el
tercio distal del muslo izquierdo, donde se conocia
la existencia de uno de los tumores. No se refiere
sospecha de formacién pseudoaneurismatica o he-
morragia activa, pero si sospecha de malignizacién.
Cinco dias m4s tarde se intervino de forma progra-
mada por Traumatologia, bajo isquemia del miem-
bro y mediante abordaje interno distal del muslo. Se
comprobd un gran hematoma infiltrativo en la zona
y la presencia de dos OC: uno de ellos mas medial y
anterior, de punta roma; el otro, posteromedial y mas
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Figura 2. Caso 2: a) Radiografia simple MID. Se aprecia OC en la cara posterior del fémur distal; b) Cor-
te axial con RM en el OC. Se distingue su forma pediculada, punta roma y el pseudoaneurisma con
distintas fases de trombo arterial (reproducido con permiso de Springer Science+Business Media).

o

Figura 3. Caso 3: a) Radiografia simple de la rodilla izquierda, donde apreciamos un OC afilado y di-
rigido hacia el paquete vascular; b) Radiografia preoperatoria urgente, donde apreciamos una enor-

me masa pseudoaneurismatica con fractura del OC.

afilado (Fig. 1), que entraba en contacto con el pa-
quete vascular. Se resecaron completamente, y cuan-
do se accedio a retirar la isquemia sobrevino la ines-
perada hemorragia arterial. Se avisé de inmediato al
especialista en Angiologia y Cirugia Vascular, que
procedié a explorar el paquete vascular, comproban-
do una laceracion de unos 15 mm longitudinal y
contusion de la cara medial de la arteria poplitea
proximal. Se ampliaron los bordes y se reconstruyd
el vaso con parche venoso de safena. La arteriografia
intraoperatoria mostré buena permeabilidad distal.
En el andlisis anatomopatolégico se comprobd el ca-
racter benigno de las lesiones tumorales. Tres afios
mas tarde (1996) se reintervino el OC de la tibia de-
recha por recidiva, y desde entonces no ha presenta-
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do recidivas de los OC in-
tervenidos.

Caso 2

Ha sido publicado con an-
terioridad de forma aislada,
y a dicha publicacién [1]
remitimos para mayor deta-
lle. En resumen, correspon-
de a un varén de 9 afios sin
antecedentes de interés, de-
rivado en julio de 2003 a
Urgencias para su valora-
cién en Angiologia y Ciru-
gia Vascular. Presentaba do-
lor progresivo y masa pul-
satil en el muslo distal dere-
cho desde hacia un mes,
diagnosticada mediante ra-
diografia simple y resonan-
cia magnética (RM) (Fig. 2)
como OC:; se trat6 con anal-

gesia menor, sin mejoria. Se
intervino de modo urgente
tras identificarse un pseu-
doaneurisma de 5 cm, se-
cundario a la rotura de la arteria poplitea. Se llevo a
cabo la exéresis del OC y la reconstruccién arterial
con sutura directa.

Caso 3

Corresponde a un varén de 17 afios que acude a Ur-
gencias en julio de 2008 refiriendo dolor, edema dis-
tal y paresia leve en el miembro inferior izquierdo.
La masa pulsétil la refiere desde hace aproximada-
mente un mes y medio, cuando, sin antecedente trau-
matico previo, nota dolor subito y un aumento difuso
de partes blandas que abarcan el muslo distal y la
pantorrilla. En una radiografia simple se determina
la presencia de un OC (Fig. 3a), pero su sintomatolo-
gia se atribuye a una posible rotura fibrilar con he-
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matoma difuso de partes blandas.
El edema distal desaparece pro-
gresivamente; no asi el del muslo,
que ademds adquiere un evidente
cardcter pulsatil. El cuadro va en
aumento, por lo que consulta nue-
vamente. Se estudia con tomogra-
fia axial computarizada y se com-
prueba la rotura del propio tumor
(Fig. 3b), por la gran masa pulsatil
adyacente encapsulada —8,1 cm de
didmetro— (Fig. 4), y se deriva para
su valoracién urgente en Angiolo-
gfa y Cirugfa Vascular, donde lle-
vamos a cabo la intervencién urgente: identificacién
de la lesion arterial, reparacion arterial con parche
venoso y exéresis del OC (Fig. 5).

Caso 4

Corresponde a una mujer de 19 afios con OC-M co-
nocida, intervenida de un OC en la tibia derecha ha-
cia once afios y con presencia de otros en los huesos
largos de ambas extremidades inferiores. Sufre una
lesién meniscal (degeneracién del cuerno posterior
del menisco interno derecho) desde hace 12 meses, y
es intervenida mediante artroscopia por via anterior,
sin incidencias. Durante el mes posterior lleva a cabo
una rehabilitaciéon muy intensa, con genuflexion for-
zada progresiva de la rodilla. Desde entonces refiere
dolor y masa en la cara posterior del muslo. En suce-
sivas consultas se solicitan distintas pruebas de ima-
gen, en las que se aprecian varios OC en los huesos
largos de la rodilla derecha (Figs. 6a y 6b) y un gran
pseudoaneurisma de la arteria poplitea (6,3 cm de
diametro). Cuando acude a la consulta de Angiologia
y Cirugia Vascular (mayo de 2008), se le propone el
ingreso para cirugia programada de exéresis mas re-
paracion arterial, que rechaza por motivos académi-
cos y escasa sintomatologia. Se solicita angio-TC
ambulatoria (Fig. 6¢) en la que se aprecia que el pseu-
doaneurisma se habia desarrollado en profundidad

Figura 4. Caso 3: a) Tomogra
cian las dimensiones del pseudoaneurisma y la fractura del OC; b) Imagen intraoperatoria
de la cuspide del pseudoaneurisma.

,'.3; %

fia axial computarizada sin contraste, urgente, donde se apre-

b i S

Figura 5. Caso 3: a) Imagen intraoperatoria de la dilaceracion arte-
rial poplitea y debilitacién de la pared circundante; b) Arteria recons-
truida con parche venoso y OC afilado, sefialado por la pinza; ¢) Ima-
gen del OC junto a un mosquito quirurgico.

desplazando hacia la linea media al paquete vascular,
situdndolo asi en un plano inmediatamente por deba-
jo de la aponeurosis del cuddriceps. Acude mes y me-
dio més tarde por un incremento del dolor y de la sen-
sacion de tension en el muslo distal. No presenta pul-
so pedio en la extremidad afectada, aunque si tibial
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externo respecto al paquete vascular.

posterior. Los indices tobillo-brazo son normales. La
extremidad contralateral mantiene ambos pulsos. Se
lleva a cabo la cirugia programada de exéresis del tu-

mor responsable del cuadro y de otro adyacente, ade-
mas de la reparacion arterial con parche venoso.

Resultados

Como se expresa en la tabla, el andlisis anatomopa-
tolégico demostrd la naturaleza benigna de los OC
en los cuatro casos. El curso postoperatorio transcu-
rri6 sin incidencias, con mantenimiento de los pulsos
distales. La joven del caso 4 no recuperd el pulso pe-
dio derecho, pero mantuvo el tibial posterior. Los in-
dices tobillo-brazo sélo se determinaron en esta pa-
ciente, resultando en la extremidad intervenida: arte-
ria pedia, 1,25, y arteria tibial posterior, 1,26. En la
extremidad opuesta, 1,01 y 1,09, respectivamente.

El edema y la paresia del caso 3 se resolvieron de
inmediato tras la cirugia y no hubo complicacién lo-
cal ni general en ningiin paciente. En todos los casos
se les dio el alta antes de siete dias.
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Figura 6. Caso 4: a) Radiografia simple de la rodilla derecha. Se aprecian OC en fémur, tibia y pero-
né; b) En proyeccion ‘L vemos el OC de cara posterior, no asi en laimagen AP, Crecimiento hacia el
paquete vascular; c) Angio-TC al mismo nivel. Se aprecia el gran pseudoaneurisma, de crecimiento
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Tanto el paciente 1 como
el 2 no han sufrido recidiva
local de estos OC interveni-
dos, ni tampoco otra sinto-
matologia arterial, hasta el
momento (187 y 60 meses
de seguimiento, respectiva-
mente). Los casos 3 y 4 son
demasiado recientes y no po-
demos hablar atin de segui-
miento ni siquiera a corto
plazo (intervenidos hace dos
meses). No obstante, en estos
ultimos llevamos a cabo una

eco-Doppler postoperatoria
que confirmo la ausencia de
patologia venosa y recons-
truccién arterial correcta.

Discusion

Presentamos nuestra serie de cuatro casos sobre le-
siones vasculares producidas por OC. En la bibliogra-
fia médica mundial, la serie mds numerosa publicada
hasta la actualidad es de seis pacientes [5]. Se aporta
nuestra experiencia sobre el diagndstico y los detalles
quirtrgicos de importancia en estos cuadros clinicos
infrecuentes, de especial envergadura por afectar par-
ticularmente al sector mas joven de la poblacion.

La serie incluye a cuatro jévenes de entre 9 y 19
afios, dos con OC-M y dos con OC-E. En todos los
casos el dolor y la masa pulsatil estdn presentes y en
la mayoria existe un periodo de tiempo prolongado, a
veces extremo, entre el comienzo del cuadro y la ci-
rugia reparadora. El desencadenante de la rotura ar-
terial no es reconocible salvo en el caso 4 (genufle-
xion forzada y repetida). Los pseudoaneurismas son
grandes en todos los casos (entre 5y 8,1 cm) y loca-
lizados bajo el tendon del musculo aductor mayor. El
abordaje quirtirgico en todos los casos fue el de po-
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Tabla. Principales datos clinicos, quirdrgicos y resultados de nuestra serie.

(pseudoaneurisma)

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4
Datos clinicos Edad 16 anos 9 afnos 17 ahos 19 ahos
Sexo Varoén Varén Varén Mujer
Enfermedad OC-M OC-E OC-E OC-M
Semiologia Dolor Dolor Dolor Dolor
Masa pulsatil Masa pulsatil Masa pulsatil Masa pulsatil
Edema
Paresia
Tiempo previo 5 dias 1 mes 1,5 meses 11 meses
a la cirugia
Desencadenantes No aparente No aparente No aparente Genuflexion extrema
repetida
Datos quirurgicos Intervencion Programada Urgente Urgente Programada
Didmetro mayor No determinable 5cm 8,1cm 6,3cm

Reconstruccion Parche venoso

Sutura directa Parche venoso Parche venoso

Localizacion, Fémur distal Fémur distal Fémur distal Fémur distal
forma (OC) Arteria poplitea Arteria poplitea  Arteria poplitea Arteria poplitea
Afilado Punta roma Afilado Piramide truncada,
punta roma
Resultados Postoperatorio Asintomatico Asintomatico Asintomatico Asintomatico
Anatomia OC benigno OC benigno OC benigno OC benigno
patologica

OC: osteocondroma; OC-E: osteocondromatosis esporédica; OC-M: osteocondromatosis multiple.

plitea proximal, con extension proximal suficiente
para el control de la arteria femoral superficial in-
demne. La reconstruccion se llevé a cabo mediante
plastia con vena safena interna o sutura directa, y la
exéresis de los tumores no fue compleja.

El tumor éseo benigno mds frecuente de la pobla-
cién es el OC. En nuestro hospital, (H.U. Clinico Vir-
gen de la Victoria, Mdlaga) se han tratado quirtrgica-
mente mds de 140 casos de OC en los dltimos 16 afios.
Se presenta habitualmente en forma de OC-E con mu-
cha mayor frecuencia que la OC-M, a pesar de que €s-

ta posee una transmision hereditaria autosémica do-
minante. Ambas formas clinicas son mds frecuentes
en el vardén, y en cuanto a su prevalencia, la OC-E es
mucho més frecuente en la poblacién general (entre el
1-2%) [6] que la OC-M, en torno al 1/10.000.

La OC-M se asocia a la mutacién de dos genes
(EXTI y EXT2) localizados en los cromosomas
8q24.11-q24.13 y 11p-11-p12. La OC-E también se
ha demostrado unida estrechamente a la delecién ho-
mocigdtica del cromosoma 8q24, que deviene en la
pérdida del gen EXTI. La parte 6sea del OC (parte
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central) no presenta esta delecion, pero la parte carti-
laginosa (periférica) si que la demuestra, siendo ver-
daderamente la neopldsica. EI OC es revestido por
pericondrio normal que se continta, de forma insen-
sible, con el periostio del hueso adyacente.

La forma de apariciéon mas frecuente ocurre en
las metéfisis distal del fémur y proximales de tibia y
peroné (en conjunto, mds del 83% de los casos) y du-
rante la etapa de crecimiento. Posteriormente queda
en estado latente y su crecimiento debe hacer sospe-
char una posible malignizacion. El tumor es de creci-
miento externo y se genera a partir de la placa de cre-
cimiento del cartilago de conjuncién. Puede adquirir
distintas morfologias, como ilustran las figuras que
acompaifian este texto.

La complicacién mas temida es la malignizacion.
En general, es mucho mds frecuente en la OC-M,
donde puede ocurrir hasta en el 10% de los casos,
que en la OC-E, donde se cifra en un 1%. Esta dege-
neracién supone la aparicién de condrosarcomas
(central o periférico) secundarios, habitualmente de
grado bajo. Estos tienen una supervivencia cercana
al 83% alos diez aflos, en lugar de un 29% en caso de
que fuera de grado alto. También podria desarrollar-
se sobre un OC previo el condrosarcoma desdiferen-
ciado, realmente excepcional (el 5,5% de todos los
condrosarcomas), pero se iguala su frecuencia de
aparicion entre la OC-M y la OC-E [7]. La aparicion
de dolor y el engrosamiento o alteracion del cartilago
(formacion de quistes o 16bulos) son signos muy cla-
ros de alarma en este sentido, y deben instar a cirugia
de exéresis oncoldgica [8]. Por otra parte, una vez re-
secado un OC benigno, la posibilidad de recidiva es
muy baja (en torno a un 5%) [9]. En nuestros casos el
seguimiento es dispar, pero de los dos de més dilata-
da evolucién no tenemos datos de recidiva.

El OC, a pesar de su crecimiento, usualmente es
asintomadtico. La sintomatologia que puede ocasio-
nar suele deberse a la compresion nerviosa o muscu-
lotendinosa (22%). No obstante, se han descrito cua-
dros de diversa gravedad por compresion de OC en
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otras regiones anatémicas: hemotdrax espontineos
[10], trombosis venosas axilosubclavias [11], radicu-
litis o mielopatia [12] e incluso obstruccién intesti-
nal [13]. A veces el propio OC puede fracturarse por
una excesiva presion sobre alguna estructura, incluso
por la que ejerce el mismo pseudoaneurisma, como
revelan las imdgenes adjuntas en nuestro caso 3.

En los casos de rotura arterial, el dolor brusco se
debe probablemente al estimulo nociceptivo de la va-
sa nervorum inicialmente, y se continda con el dolor
por compresion y desplazamiento de las estructuras
blandas por el efecto masa de la hemorragia activa.
Este dolor tiende a disminuir con el paso de las horas.
La contencion eficaz por parte de la musculatura y
sus aponeurosis, ademds de la resistencia y la adapta-
cién natural de los organismos jovenes, junto al defi-
ciente diagndstico, explican que en la mayoria de los
casos los pacientes pasen un tiempo considerable en-
tre el cuadro agudo y la reparacion quirtirgica.

El traumatismo crénico repetido de un OC sobre el
paquete vascular es el responsable de la lesion, moti-
vo por el cual, en nuestra opinién, deberian resecarse
aquellos OC orientados hacia trayectos vasculares,
aun siendo asintomadticos. El traumatismo crénico de-
bilita progresivamente la pared arterial hasta la lesion
transmural. Esta lesion en principio podria resolverse
espontaneamente por la propia hemostasia, pero la
circunda una pared arterial muy deteriorada y, final-
mente, se dilacera de forma irreversible (Fig. 5a). Se
han descrito otros casos en que la arteria puede ocluir-
se y desarrollar el paciente una isquemia aguda [14].

El traumatismo repetido supone mucho maés ries-
go de lesion arterial que venosa [15]. En nuestra opi-
nidn, existen tres causas necesarias para explicar el
mecanismo lesional: emplazamiento anatémico del
OC, caracteristicas biomecdnicas del sector femoro-
popliteo y caracteristicas histolégicas de los vasos
femorales. En primer lugar, el OC del fémur distal
debe estar emplazado en su cara posterior o postero-
medial para entrar en contacto con el paquete vascu-
lar en los movimientos de flexion de la rodilla. En se-
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gundo lugar, las caracteristicas biomecdnicas del
sector femoropopliteo son singulares. En la flexién
de cadera y rodilla simultdneas, la longitud de las ar-
terias femoral y poplitea se acorta hasta un 20% y la
arteria poplitea adopta una posicién en ‘C’ [16]. En
tercer lugar, existen amplias diferencias histolégicas
entre las arterias y venas del sector femoropopliteo.
La arteria poplitea presenta una gruesa tinica media
que puede albergar hasta 40 capas diferentes de célu-
las musculares lisas y su proporcion de coldgeno es
superior a la de la elastina. La vena poplitea en su ti-
nica media presenta, por el contrario, pequefios ha-
ces de miisculo liso entremezclados con fibras de co-
ldgena y una fina red de fibras eldsticas, aunque su
adventicia estd muy desarrollada [17].

En muchas de las flexiones de la extremidad infe-
rior, como entendemos tras lo expuesto anteriormen-
te, el OC puede comprimir el paquete vascular femo-
ropopliteo. La arteria opone una alta resistencia, tanto
por su estructura histoldgica como por ser un sistema
de alta presion. La vena femoral se colapsa sin apenas
resistencia. Cuando el OC presiona los vasos con una
determinada fuerza, éstos reaccionan contra el OC
con otra de igual valor pero de sentido contrario, con
lo que se debilita crénicamente hasta su rotura.

No creemos que la morfologia del OC ejerza de-
masiada influencia en la rotura arterial. En nuestros
casos 1y 3, los OC eran pedunculados y de punta afi-
lada; en ambos, no obstante, la arteria, en lugar de
mostrar una lesion puntiforme y limpia, como era de
suponer, mostraba una dilaceracién central y una pa-
red muy debilitada (se resolvieron con un parche ve-
noso). En el caso 2, el OC era pedunculado y de pun-
ta roma, pero la lesién arterial era puntiforme y lim-
pia. En el caso 4, el OC responsable era de implanta-
cion sesil, aplanado y romo, visible en la proyeccion
lateral, ya que existia otro medial pero de crecimien-
to craneal, que atravesaba el misculo vasto externo,

sin relacién con el paquete. La lesion arterial era la
misma que en los casos 1y 3.

En el diagndstico por imagen del OC, la radiogra-
fia simple es bésica, pero debe afiadirse, si es posible,
una RM para valorar bien el cartilago tumoral y el
contacto con partes blandas. Sin embargo, el paquete
vascular se valora bien con eco-Doppler, angio-TC o
angio-RM. Todo ello nos aporta informacién sobre
detalles basicos del pseudoaneurisma (cuello, di-
mensiones, trombo mural) y su situacién profunda o
superficial respecto del paquete vascular. Esto ulti-
mo es realmente importante de cara a la intervencion
quirtrgica. Si el pseudoaneurisma se formé externo
al paquete, éste se encontrard justo después de abrir
la aponeurosis entre el vasto interno y el sartorio, co-
ronando la masa aneurismatica. Asi podremos con-
trolar la arteria muy cerca de la lesién. Por el contra-
rio, si se formd medial al mismo, bajo la aponeurosis
de estos dos miisculos observaremos la gran ctpula
aneurismdtica y sélo llegaremos al paquete tras
abrirla. La fibrosis establecida por el largo tiempo de
evolucidn dificulta el control de la arteria cerca de la
lesion. La diseccion y la reparacion son entonces
mads complejas.

En conclusion, es necesario tener presente este diag-
noéstico ante un dolor sibito en las extremidades in-
feriores en adolescentes, dada la frecuencia de estos
tumores, y maxime si se conociera la existencia de
alguno. Asimismo, es muy importante llevar a cabo
un estudio de imagen que reconstruya las relaciones
del paquete vascular con el tumor y con el pseudoa-
neurisma, de cara a la reparacion y la exéresis quirtr-
gica, complejas por la retraccion y fibrosis en cua-
dros de tan larga evolucién. Y, por ultimo, la necesi-
dad de resecar de modo profilactico, aun siendo asin-
tomaticos, los OC que crecen hacia trayectos vascu-
lares debido a su potencial lesivo.

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 409-417



LESIONES VASCULARES POR OSTEOCONDROMAS

Bibliografia

—

. Antonio ZP, Alejandro RM, Luis MR, José GR. Femur osteo- 10. Codron F, Vangrunderbeeck N, Florea O, Duvet S, Lamblin

chondroma and secondary pseudoaneurysm of the popliteal C. Hereditary multiple exostosis complicated by spontaneous
artery. Arch Orthop Trauma Surg 2006; 126: 127-30. haemothorax. Rev Mal Respir 2008; 25: 87-90.

2. Boveé JV. Multiple osteochondromas. Orphanet J Rare Dis 11. Mollano AV, Hagy ML, Jones KB, Buckwalter JA. Unusual
2008; 12: 3. osteochondroma of the medial part of the clavicle causing

3. Hameetman L, Szuhai K, Yavas A, Knijnenburg J, Van Duin subclavian vein thrombosis and brachial plexopathy. A case
M, Van Dekken H, et al. The role of EXT1 in nonhereditary report. J Bone Joint Surg Am 2004; 86-A: 2747-50.
osteochondroma: identification of homozygous deletions. 12. Srikantha U, Bhagavatula ID, Satyanarayana S, Somanna S,
J Natl Cancer Inst 2007; 99: 396-406. Chandramouli BA. Spinal osteochondroma: spectrum of a

4. Martinez-Tello FJ, Manjoén-Luengo P, Montes-Moreno S. rare disease. J Neurosurg Spine 2008; 8: 561-6.
Condrosarcoma. Variantes de condrosarcoma. Rev Esp Patol 13. Belhocine K, Baiod N, Oussalah A, Cazals-Hatem D, Sau-
2006; 39: 69-79. vanet A, Castier Y, et al. Digestive obstruction: an unusual

5. Vasseur MA, Fabre O. Vascular complications of osteochon- complication of hereditary multiple exostoses. Gastroenterol
dromas. J Vasc Surg 2000; 31: 532-8. Clin Biol 2008; 32: 601-5.

6. Davies RS, Satti U, Duffield RG. Popliteal artery pseudo- 14. Smits AB, Pavoordt HDWM, Moll FL. Unusual arterial com-
aneurysm secondary to femoral osteochondroma: a case re- plications caused by an osteochondroma of the femur or tibia
port and literature review. Ann R Coll Surg Engl 2007; 89: in young patients. Ann Vasc Surg 1998; 12: 370-2.

W8-11. 15. Pérez-Burkhardt JL, G6mez-Castilla JC. Postraumatic popli-

7. Staals EL, Bacchini P, Mercuri M, Bertoni F. Dedifferentiat- teal pseudoaneurysm from femoral osteochondroma: case re-
ed chondrosarcomas arising in preexisting osteochondromas. port and review of the literature. J Vasc Surg 2003; 37: 669-71.
J Bone Joint Surg Am 2007; 89: 987-93. 16. Linares-Palomino JP, Acin F, Blanes-Momp¢ JI, Collado-

8. Bursztyn M, Stracher M, Sanchez JI, Ramenofsky M, Kirwin Bueno G, Lopez-Espada C, Lozano-Vilardell P, et al. Trata-
J, Spero C. Pseudoaneurysm associated with multiple osteo- miento endovascular de la patologia arterial de los miembros
chondromatosis. J Pediatr Surg 2005; 40: 1201-3. inferiores. Angiologia 2007; 59: S79-112.

9. Florez B, Monckeberg J, Castillo G, Beguiristain J. Solitary ~ 17. Junqueira LC, Carneiro J. Aparato circulatorio. In Junqueira
osteochondroma long-term follow-up. J Pediatr Orthop B LC, Carneiro J, eds. Histologfa bésica. 3 ed. Barcelona: Sal-
2008; 17: 91-4. vat; 1987. p. 231-44.

VASCULAR LESIONS IN THE LOWER LIMBS CAUSED BY OSTEOCHONDROMAS

Summary. Introduction. The most common bone tumour is osteochondroma (OC). It may be found in both sporadic
solitary or multiple forms, and characteristically affects the long bones of the lower limbs while the individual is still
growing. It is usually asymptomatic but as it grows it may injure vascular structures, giving rise to ruptures and the
formation of pseudoaneurysms. In the medical literature to date, the most numerous series consisted of six patients with
vascular lesions due to this kind of tumour. Aim. To report and analyse our experience on four cases of this sort of
vascular complications produced by OC. Patients and methods. In all cases the popliteal artery was involved. Case 1:
male, 16 years old, multiple OC and a five-day history of arterial rupture; case 2: male, 9 years old, sporadic OC and a
one-month history of pseudoaneurysm; case 3: male, 17 years old, sporadic OC and a one-month history of giant
pseudoaneurysm; case 4: female, 19 years old, sporadic OC and an 11-months’ history of pseudoaneurysm. Arterial
reconstruction was performed with a vein patch in three cases and direct suturing in one case. Results. There were no
recurrences of OC in cases 1 and 2, which were subject to long follow-ups. Pathological analysis confirmed the tumours
were benign in all cases. Post-operative progress was favourable and patients were soon discharged from hospital.
Conclusions. This condition needs to be ruled out when dealing with pain in the lower limbs in teenagers, due to the
frequency of these tumours, especially if OC is known to have existed previously. An imaging study is important with
arterial reconstruction before surgery. OCs growing towards vascular pathways must be excised as a preventive
measure, even though they are asymptomatic. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 409-17]

Key words. Bone tumour. Chondrosarcoma. Osteochondroma. Pseudoaneurysm. Vascular lesion. Vascular traumatism.
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NOTA CLINICA

Tratamiento endovascular urgente
de una fistula aortobronquial primaria.
Presentacion de un caso y revision de la bibliografia

A. Rodriguez-Morata ?, J. Garrido-Jiménez ", J. Cuenca-Manteca®, E. Ros-Die ©

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR URGENTE DE UNA FISTULA AORTOBRONQUIAL PRIMARIA.
PRESENTACION DE UN CASO Y REVISION DE LA BIBLIOGRAFIA

Resumen. Introduccion. La fistula aortobronquial es una comunicacion patolégica entre la aorta tordcica y el drbol
bronquial, habitualmente del hemitérax izquierdo. Se trata de un cuadro muy poco frecuente en la actualidad, aunque le-
tal en su evolucion natural sin tratamiento. La mayoria de éstas se presentan como complicaciones secundarias de la ci-
rugia cldsica sobre la aorta tordcica, o de forma secundaria a aneurismas micoticos y pseudoaneurismas aorticos pos-
traumadticos. Caso clinico. El caso descrito destaca por la presencia de un aneurisma sacular fistulizado al drbol bron-
quial izquierdo en una paciente precisamente sin factores de riesgo de arteriosclerosis, antecedentes traumdticos, qui-
riirgicos ni infecciosos. Mediante implante urgente de endoprotesis adrtica tordcica conseguimos su sellado con éxito.
Aportamos junto a nuestro caso una revision bibliogrdfica sistematizando la presentacion clinica, el diagndstico y el tra-
tamiento adecuado. Conclusion. Consideramos esta entidad clinica subsidiaria de tratamiento urgente por su potencial
letal latente, mediante implante de endoprétesis aortica como primera eleccion frente al tratamiento quirirgico conven-
cional. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 419-24]

Palabras clave. Complicaciones aorta tordcica. Endovascular. Fistula. Fistula aortobronquial. Fistula aortopulmonar.
Hemoptisis.

Introduccion tiempo y recibe tratamiento quirdrgico urgente ade-

cuado [1]. Rara vez se originan de forma primaria a

La fistula aortobronquial (FAB) es una comunica-
cién patoldgica entre la aorta tordcica y un segmento
del arbol respiratorio, habitualmente del arbol bron-
quial izquierdo. Se trata de una entidad clinica rara
pero potencialmente mortal si no se diagnostica a

Aceptado tras revision externa: 20.10.08.

¢ Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Universitario
Clinico Virgen de la Victoria. Mdlaga. ® Servicio de Cirugia Cardiaca.
Hospital Universitario Ramon y Cajal. Madrid. © Servicio de Angiolo-
gia y Cirugia Vascular. Hospital Universitario Clinico San Cecilio.
Granada, Esparia.

Correspondencia: Dr. Alejandro Rodriguez Morata. Servicio de An-
giologia y Cirugia Vascular. Hospital Universitario Clinico Virgen de
la Victoria. Campus Universitario de Teatinos. Apdo. 3091. E-29010
Madlaga. E-mail: rodriguezmorata@telefonica.net

© 2008, ANGIOLOGIA

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 419-424

partir de aneurismas arteriosclerdticos. La gran ma-
yoria son complicaciones tardias de intervenciones
quirdrgicas abiertas sobre la aorta tordcica o bien se-
cundarias a aneurismas micéticos o a pseudoaneuris-
mas postraumaticos de la aorta tordcica [2]. En la udl-
tima década el tratamiento se ha orientado hacia la
cirugia endovascular, ya que la reparacion abierta se
asocia a altas cifras de morbimortalidad.

Caso clinico

Mujer de 66 afios de edad sin factores de riesgo vas-
cular ni antecedentes patoldgicos de interés, que in-
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gresa el 28 de febrero de 2005 en el Servicio de Me-
dicina Interna de un hospital comarcal para el estu-
dio de un cuadro de hemoptisis leve pero persistente,
sin otra sintomatologia acompanante. En una tomo-
grafia computarizada (TC) tordcica realizada se des-
cubre un aneurisma sacular en la aorta tordcica distal
a la salida de la arteria subclavia izquierda. Ante tal
hallazgo se decide el traslado al Servicio de Cirugia
Cardiaca regional, donde para mejor filiacion se lle-
va a cabo una resonancia magnética y angiorreso-
nancia con gadolinio. De esta forma se define mejor
la lesién (Fig. 1a): aneurisma sacular de 20 mm de
ostium, 25 mm de didmetro transversal y 60 mm
de didmetro méximo. Aorta proximal y distal a la le-
sion, 32 y 28 mm, respectivamente. No se aprecian
signos de fistulizacién; sin embargo, se observa una
pared muy engrosada con la presencia de un hemato-
ma que simula una neoformacién del 16bulo apical
pulmonar izquierdo, de aproximadamente 43 mm,
que muestra un realce progresivo de su parte externa
tras la administracién del contraste (Fig. 1b). La
imagen es compatible con una tlcera penetrante con
rotura y formacién de hematoma acompaiiante. No
hay extension del hematoma al mediastino ni otras
lesiones vasculares.

De forma espontédnea sufre un cuadro de hemop-
tisis masiva con pérdida de conocimiento e ingreso
en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) para es-
tabilizacion con ventilacién mecdnica. Se practica
una fibrobroncoscopia urgente donde se aprecian
abundantes restos hemadticos antiguos en el arbol
bronquial izquierdo, sin hemorragia activa. Asimis-
mo, se lleva a cabo una endoscopia digestiva urgente
con la apreciacion de abundantes restos hematicos
deglutidos sin hemorragia activa.

Ante el diagndstico muy probable de FAB, se de-
cide el traslado inmediato al Servicio de Angiologia
y Cirugia Vascular del Hospital Universitario Clinico
San Cecilio de Granada, donde el 16 de marzo de
2005 se prepara para su intervencidn urgente. Se sus-
tituye el tubo orotraqueal por otro de doble luz, ma-

(3

Figura 1. a) Angiorresonancia magnética con gadolinio, donde se
aprecia aneurisma sacular distal a la subclavia izquierda. Diametro
méximo de 60 mm. No se aprecian signos de fistulizacion; b) Reso-
nancia magnética, corte axial a la altura del aneurisma sacular, don-
de observamos engrosamiento de la pared, posible Ulcera pene-
trante y hematoma por fisuracion o fistula.

niobra que inestabiliza ain mas hemodindmicamen-
te a la enferma. La hemorragia activa se extiende a
través del propio tubo del bronquio izquierdo y alre-
dedor del mismo, procediéndose al pinzamiento del
mismo y a la aspiracién intermitentemente durante
todo el procedimiento. Abordamos con premura am-
bas femorales comunes a la altura inguinal, heparini-
zamos sistémicamente con 5.000 Ul y, por puncién
retrograda de la femoral izquierda, accedemos con
una guia de teflén y, posteriormente, un pig-tail cali-
brado, hasta la aorta ascendente. Llevamos a cabo
una aortografia donde observamos la lesién aneuris-
matica sacular, sin poder apreciar signos de fistuliza-
cion (Fig. 2a). A través de la femoral derecha intro-
ducimos una guia de teflén hasta la aorta ascendente
y subimos un catéter recto para llevar a cabo poste-
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Ausencia de fugas agudas.

riormente el intercambio por otra guia (Amplatz).
Subimos por €sta mediante una arteriotomia trans-
versal y desplegamos una endoprotesis toracica Ta-
lent (Medtronic ®) de 34 mm de didmetro proximal y
distal, 115 cm de longitud y un grosor del catéter de
24 F. La emplazamos proximalmente en la salida de
la arteria subclavia izquierda gracias al road map-
ping, sin ocluirla. Una vez remodelada la endopréte-
sis con un baldn tipo Reliant (Medtronic), compro-
bamos con una nueva ortografia mediante el pig-tail
inicial (resituado dentro de la endoprétesis), la au-
sencia de fugas y el sellado perfecto del aneurisma
(Fig. 2b). Retiramos los dispositivos, revertimos con
protamina y cerramos segtn la técnica habitual.

El curso postoperatorio, inicialmente, es desfavo-
rable, con necesidad de nueva fibrobroncoscopia ur-
gente donde se aprecia un codgulo en formacién muy
movil en la entrada del bronquio principal izquierdo
que obstruye casi el 50% de su luz, con extension
distal, observandose su procedencia desde el bron-
quio culminar. Al no poder retirarlo con el fibrobron-
coscopio pedidtrico, se sustituye el tubo de doble luz
por un tubo orotraqueal convencional de 8,5 mm y a
su través se introduce el fibrobroncoscopio p-40, y se
consigue aspirar los codgulos referidos y dejar per-
meable la via aérea principal.

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 419-424

Figura 2. a) Aortografia intraoperatoria donde apreciamos aneurisma sacular y ausencia de fistulizacion. Véanse explicaciones en el texto;
b) Aortografia de control tras implante y remodelacion de la endoprotesis Talent (Medtronic

. Al

®) inmediatamente distal a subclavia izquierda.

La paciente mejora progresivamente su estado ge-
neral con el apoyo de hemoderivados y puede extu-
barse horas més tarde. En 48 horas abandona el Servi-
cio de Medicina Intensiva y la evolucién en planta es
favorable. Se lleva a cabo una TC contrastada que
descarta fugas en el saco aneurismaético. La radiogra-
fia simple de térax también evidencia el correcto des-
pliegue y la persistencia de la masa inflamatoria en
vértice izquierdo (Fig. 3). Los hemocultivos resultan
negativos, asi como los cultivos de los esputos he-
moptoicos y serologias de Brucella y ldes. Aun asi se
instaurd un tratamiento antibioterdpico de amplio es-
pectro por via oral de forma empirica que se mantiene
por cuatro semanas. Cuatro dias mds tarde la paciente
es dada de alta hospitalaria, asintomatica y con buen
estado de las heridas quirdrgicas inguinales. La pri-
mera revision se lleva a cabo a los tres meses, perma-
nece asintomatica y con una TC se comprueba la ex-
clusidn correcta del aneurisma. Posteriormente, el se-
guimiento se espacia y a los 40 meses atin permanece
estable y sin complicaciones secundarias.

Discusion

La FAB es una entidad clinica muy infrecuente, aun-



Figura 3. La radiografia simple de térax, postoperatoria, evidencia el despliegue correcto de la endoprétesis y persistencia de la masa infla-
matoria residual en el vértice izquierdo.

que ya definida en 1914 por el Dr. Girardet, que des-
cribe un caso aortotraqueal y, posteriormente, los
Dres. Keefer y Mallory, que publicaron en 1934 seis
casos de autopsias [3]. Hasta nuestros dias existen
publicados algo mds de un centenar de casos tratados
quirdrgicamente por técnicas abiertas o endolumina-
les. La mayoria de los casos de FAB son secundarios
a intervenciones quirurgicas abiertas sobre la aorta
tordcica [4,5]. En una serie consecutiva de 145 pa-
cientes intervenidos por aneurismas toracicos y tora-
coabdominales, se comunicé hasta un 5,5% de de-
sarrollo tardio de FAB [6]. Otras formas etioldgicas
son los raros aneurismas micoticos o los pseudoa-
neurismas postraumdticos cada vez mds frecuentes
de la aorta tordcica [5]. El caso descrito destaca por
la presencia de un aneurisma sacular fistulizado al
arbol bronquial izquierdo en una paciente precisa-
mente sin factores de riesgo de arteriosclerosis, sin
antecedentes traumdticos, quirdrgicos y ausencia de
infeccién demostrada por patégenos responsables
habitualmente de aneurismas mic6ticos.

Su forma de manifestaciéon mds frecuente es la
hemoptisis, presente hasta en un 95% de pacientes
[3]. Tipicamente es de escasa cuantia e intermitente,
pero en mas de la mitad de los casos puede llegar a
ser masiva, como el caso que nos ocupa. Otros sinto-

mas son el dolor torécico inespecifico, hasta un 45%
de los casos, tos y disnea [2]. La FAB en su evolu-
cion natural conduce invariablemente a la muerte por
hemoptisis masiva espontdnea. Por ello, ante la co-
existencia de antecedentes quirtirgicos previos, inde-
pendientemente del tiempo transcurrido y hemopti-
sis, debe descartarse este cuadro clinico de forma ur-
gente. No hay datos que establezcan claramente la
relacion entre la intervencién y el tiempo que puede
tardar en desarrollarse una FAB. En este sentido, se
han comunicado casos de FAB en pacientes interve-
nidos desde la tercera semana postoperatoria y hasta
25 afios después de la cirugia adrtica; por esta razon,
es importante tener un grado de sospecha elevado an-
te un cuadro de hemoptisis en un paciente con estos
antecedentes [7].

En el diagndstico por la imagen, la radiografia
simple de térax es elemental. Puede orientar la exis-
tencia de aneurismas en la aorta tordcica y condensa-
ciones en el parénquima pulmonar por la inflama-
cion reactiva o hemorragia localizada [6]. La TC con
contraste y con la posibilidad de reconstruccion tri-
dimensional y la angiorresonancia magnética mues-
tran claramente la aorta tordcica y detallan sus rela-
ciones anatomicas. Ambas pueden revelar la existen-
cia de aneurismas, pseudoaneurismas o disecciones
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de aorta toracica, asi como la existencia de hemato-
mas periadrticos y posibles dreas de consolidacion
del parénquima pulmonar. Son de una alta rentabili-
dad diagnéstica y es dificil precisar cual de ellas re-
presentaria la prueba de eleccién [1]. La fibrobron-
coscopia es necesaria para descartar otras patologias
orgdnicas en el arbol traqueobronquial responsables
de hemoptisis. La ecocardiografia transesofdgica
puede determinar con exactitud la situacién de la
FAB. La aortografia rara vez identifica el trayecto
fistuloso, habitualmente sellado por codgulos adheri-
dos [4], como en nuestro caso.

Hasta la tltima década, el tratamiento de las fistu-
las aortobronquiales ha sido la cirugia convencional,
con la préctica de una toracotomia izquierda, repara-
cién adrtica, exclusion del trayecto fistuloso y la
eventual reseccion pulmonar atipica. Las cifras de
morbimortalidad comunicadas se basan s6lo en pe-
quefas series de pacientes, pero se acepta en térmi-
nos generales una mortalidad entre el 13 y el 30%
tras la reparacion quirtrgica, a largo plazo [1,5,6].
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etiologia, conduce a la muerte por hemoptisis masiva
si no recibe tratamiento quirtdrgico precoz. Hoy dia
hay experiencia suficiente para afirmar que la exclu-
sion endovascular de una FAB mediante endoprote-
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URGENT ENDOVASCULAR TREATMENT OF A PRIMARY AORTOBRONCHIAL FISTULA.
A CASE REPORT AND REVIEW OF THE LITERATURE

Summary. Introduction. An aortobronchial fistula is a pathological communication between the thoracic aorta and the
bronchial tree, usually the left hemithorax. It is a rare condition today, although its natural history has fatal consequences
if left untreated. Most cases present as complications arising from classical surgery on the thoracic aorta or secondary
to post-traumatic aortic pseudoaneurysms and mycotic aneurysms. Case report. The most striking feature of this case is
the presence of a fistulised saccular aneurysm in the left bronchial tree in a female patient who had no risk factors for
arteriosclerosis or any history of traumatic injuries, surgical interventions or infections. It was successfully sealed by
urgent placement of a thoracic aortic stent. Our case report is accompanied by a review of the literature that systematises
the presenting symptoms, the diagnosis and suitable treatment. Conclusions. Owing to its latent fatal potential, we
consider this clinical condition to be amenable to urgent treatment by placement of an aortic stent as the preferred
treatment rather than conventional surgical treatment. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 419-24]

Key words. Aortobronchial fistula. Aortopulmonary fistula. Endovascular. Fistula. Thoracic aorta complications.
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NOTA CLINICA

Crecimiento de saco aneurismatico
excluido con endoprotesis sin fuga

M. Rubio-Montana, E. Aracil-Sanus, G. Nunez de Arenas-Baeza, C. Cuesta-Gimeno

CRECIMIENTO DE SACO ANEURISMATICO EXCLUIDO CON ENDOPROTESIS SIN FUGA

Resumen. Introduccién. Presentamos el caso de un paciente tratado de un aneurisma de aorta abdominal (AAA) infrarre-
nal con una endoprotesis Excluder. Durante los afios de seguimiento se objetivé un crecimiento del didmetro del saco
aneurismdtico sin imdgenes de fuga en las angiotomografias de control. Caso clinico. Varén de 69 afios, obeso, con enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica y cardiopatia isquémica. La morfologia inicial del aneurisma presentaba un cuello
de 2 cm de didmetro y al menos 3 cm de longitud. Las iliacas no presentaban dilatacion. La endoprétesis se coloco sin com-
plicaciones. En las angiotomografias seriadas no se objetivaban fugas, el solapamiento del dispositivo era adecuado y no
existia desplazamiento de éste, pero presentaba un crecimiento del saco aneurismdtico. Se decidio realizar un tratamiento
endovascular de la endotension mediante un dispositivo aortouniiliaco Renu y un bypass femorofemoral cruzado. Un aiio
después del nuevo tratamiento, tuvo lugar una disminucion del volumen del saco aneurismdtico de 234 a 219 cn’® y de
1 cm en sus didmetros. Conclusion. En ausencia de fuga, la endotension se asocia a un crecimiento del saco aneurismdti-
co en algunos pacientes que se sometieron a tratamiento endovascular con dispositivos Excluder de primera generacion
por la elevada porosidad de su pared. La disminucion del saco aneurismdtico es sugestivo de tratamiento endovascular
exitoso, aunque una exclusion correcta puede no acompaiiarse de una disminucion del didmetro, lo cual se ha observado
con algunos tipos de endoprotesis. Aunque la incidencia de endotension es baja, su tratamiento requiere seguimiento y una
actuacion quirirgica para solucionar la progresion aneurismdtica. Se opto por una nueva solucion endovascular porque
era un paciente de elevado riesgo quirirgico para una cirugia convencional. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 425-9]

Palabras clave. Endoproétesis. Endotension. Endovascular. Fuga. Porosidad. Saco aneurismdtico.

Introduccion tervencion. Esta técnica menos invasiva ha demos-

trado ser segura y efectiva en el tratamiento de la pa-
El incremento en el uso de técnicas endovasculares tologia aneurismdtica, aunque no estd exenta de
en el tratamiento de los aneurismas de aorta abdomi- complicaciones a medio y a largo plazo.
nal (AAA) y su posterior seguimiento ha ido revelan- Desde que en 1991 Parodi publicara el primer tra-
do complicaciones caracteristicas de este tipo de in- tamiento endovascular de esta patologia [1], se han
desarrollado en todo el mundo una gran variedad de
dispositivos con mayor o menor éxito. En el trans-

Aceptado tras revision externa: 12.11.08. curso de todos estos afios se han ido descubriendo

Servicio de Angiologia'y Cirugia Vascular. Hospital Universitario Ra-  Multiples aspectos acerca de la naturaleza, la inci-

mdn y Cajal. Madrid, Espara. dencia y el significado de las complicaciones asocia-
Correspondencia: Dra. Maria Rubio Montaria. Juan Pérez Ziiiiiga, 22, .
4.° F. E-28027 Madrid. E-mail: mrmmeduva @ hotmail.com das a €l [2]. Una de las causas de fallo en el trata-

© 2008, ANGIOLOGIA miento es la presencia de endotension.
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En ausencia de una fuga detectable, el crecimien-
to del saco aneurismatico durante el seguimiento de-
be levantar sospechas en esta complicacién. En la bi-
bliografia se describen diversos mecanismos para
explicar la presurizacién mantenida del saco aneu-
rismatico; entre ellos, la trasudacién o ultrafiltracion
a través de la pared del dispositivo [3,4].

Se ha propuesto el tratamiento endovascular de
esta complicaciéon como una alternativa segura para
pacientes de alto riesgo quirdrgico. Esta es la condi-
cion por la cual se selecciond previamente a estos pa-
cientes, y en ellos se considero la opcién endovascu-
lar como una solucion de su patologia aneurismatica.

Caso clinico

Varén de 69 afos, obeso, que presentaba un AAA in-
frarrenal de 5,8 cm en su didmetro maximo en el afio
2000 y un alto riesgo para la cirugia adrtica conven-
cional. El paciente padecia una enfermedad pulmo-
nar obstructiva cronica moderada en las pruebas de
funcién respiratoria, asi como una cardiopatia isqué-
mica con una fraccion de eyeccion del ventriculo iz-
quierdo conservada. La morfologia del aneurisma
en la angiotomografia axial computarizada (angio-
TAC) mostraba un cuello de 2 cm de didmetro y de al
menos 3 cm de longitud sin angulacién. No se pre-
vefan complicaciones en el acceso a través del sector
femoroiliaco. Las arterias ilfacas no presentaban di-
lataciones, calcificaciones ni angulaciones.

Se tratd al paciente con una endoprotesis aorto-
biiliaca Excluder (Gore & Associates, Flasgstaff,
EE. UU.) a través de ambas femorales por via abier-
ta. No se presentaron complicaciones durante el pro-
cedimiento. La comprobacidn del éxito técnico se re-
aliz6 cuatro dias después del implante mediante arte-
riografia.

En las angio-TAC seriadas de seguimiento no ha-
bia fugas, el solapamiento era adecuado y sin despla-
zamiento del dispositivo, y las imdgenes del eco-Do-

Figura 1. Dispositivo Excluder de primera generacion.

ppler abdominal no mostraban flujo en el interior del
saco aneurismatico. A pesar de la ausencia de hallaz-
gos patologicos y de considerar que el AAA estaba
correctamente sellado, el saco mantuvo un crecimien-
to progresivo y obligd a un estrecho seguimiento.

A los seis afios de recibir el primer tratamiento, el
didmetro maximo paso a ser de 8,7 cm (Fig. 1), por
lo que se decidi6 la intervencion del paciente para
corregir la complicacion de la endotension mediante
un dispositivo aortouniiliaco Renu (Cook Medical) y
oclusor izquierdo con bypass femorofemoral cruza-
do de politetrafluoroetileno (PTFE) de 8 mm de dia-
metro anillado (Fig. 2).

Nueve meses después de la implantacion del se-
gundo dispositivo, la ecografia adrtica mostré una
disminucién del didmetro médximo previo de al me-
nos 1 cm, sin imagenes de fuga. La angio-TAC pos-
terior mostré la reduccién de volumen del saco de
2342219 cm®y de 1 cm en sus didmetros anteropos-
terior y lateral.

Discusion

El éxito del tratamiento endovascular en el caso de
los aneurismas radica en una exclusién completa

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 425-429



Figura 2. Dispositivo Renu aortouniliaco.

de éste del flujo arterial. Una de las causas de fraca-
so de dicho tratamiento son las fugas, que constitu-
yen una complicacion que se produce entre el 8 y el
44% de todos los tratamientos endovasculares de los
AAA [5]. El origen de las fugas es multifactorial, y
en su aparicion convergen causas tanto anatémicas
como relativas al tipo de endoprotesis usada.

La disminucidn del saco aneurismdtico es suges-
tiva de tratamiento endovascular exitoso y es secun-
daria a una despresurizacion de aquél. En ocasiones,
una exclusion correcta puede no ir acompafiada de
una disminucién del didmetro, por lo que existird una
presurizacion del saco aneurismadtico sin causa apa-
rente. Se han descrito y postulado varias teorias so-
bre este mecanismo conocido como ‘endotension’ y

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 425-429
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se han desarrollado experimentalmente modelos ani-
males que reproducen este fenémeno [4].

El término ‘endotension’ pretende definir un es-
tado de presion elevada dentro del saco aneurismati-
co. Existen aspectos sobre la naturaleza, la inciden-
ciay el significado de este problema que todavia son
motivo de controversia, como también lo es la propia
clasificacion de los endoleaks [2]. Pero ;cémo se
transmite esa presion sin evidencia en las pruebas de
imagen de una fuga? Se han planteado diversas hipé-
tesis para explicarlo; la teoria mas extendida es la de
una elevada porosidad de la tela del dispositivo. Se
han dado casos de reconversiones a cirugia abierta
de algunos pacientes en los que no se ha podido
identificar la presencia de una fuga ‘oculta’ que ex-
plique el crecimiento, pero si lo ha hecho un higroma
de trasudado en el saco aneurismatico [6].

La bibliografia médica recoge algunas referen-
cias sobre el comportamiento distinto del saco aneu-
rismdtico en funcion del tipo de endoprotesis usada.
En ocasiones, estos cambios tienen lugar incluso va-
rios afios después de la implantacion de la endopré-
tesis. Parece que los aneurismas tratados mediante
dispositivos con telas mds gruesas experimentan una
mayor disminucidn en su didmetro que los tratados
con otros dispositivos [7]. Aunque la significacidon
clinica de estos cambios no estd clara, parece que la
disminucién del tamafio del saco es un marcador de
éxito terapéutico [2].

La primera generacién de endoproétesis Excluder
se asociaba a una menor disminucién del saco aneu-
rismdtico en relacion con otros dispositivos tras su
implantacion, y, en ocasiones, a un crecimiento del
saco a pesar de una correcta exclusion del aneurisma.
A partir del ano 2004 se cambié el material del dis-
positivo Excluder por otro al que se llam6 PTFE ex-
pandido de baja permeabilidad. Los estudios preli-
minares que compararon en un primer momento la
primera generacién de Excluder con el dispositivo
Zenith, y, posteriormente, con la ‘nueva’ generacion
de Excluder de baja porosidad, mostraron resultados
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favorables a esta modificacion del dispositivo. Se en-
contré un mayor porcentaje de casos con regresion
del tamaiio del saco aneurismdtico en el primer afo
de seguimiento tras su implantacion [8]. La dltima
revisién que compara el comportamiento del nuevo
dispositivo revela diferencias significativas con res-
pecto a la antigua endoprétesis [9] incluso en un afio
de seguimiento, aunque estima necesario un segui-
miento a mds largo plazo para evaluar si estas dife-
rencias se mantienen a lo largo del tiempo.

La presencia de crecimiento aneurismatico tras el
tratamiento endovascular sin deteccion de fuga obli-
ga a aumentar la vigilancia de estos pacientes y a
pensar en un caso de endotension [2]. Existen discre-
pancias acerca del tratamiento de los pacientes asin-
tomaticos, ya que el crecimiento del saco aneurisma-
tico no estd relacionado con una alteracién morfol6-
gica del cuello del aneurisma ni con la fijacién del
dispositivo a nivel iliaco, pero existe un riesgo de ro-
tura del saco. Los autores que afirman esto trataron
varios casos de endotension. Describen un caso de
dispositivo Excluder en el que se intervino al pacien-
te por dolor abdominal agudo y en el que se encontrd
un liquido viscoso en la cavidad abdominal con rotu-
ra del saco aneurismatico y sin hemorragia intraab-
dominal [6]; sin embargo, esta afirmacién también
resulta controvertida. M4s recientemente se han des-
crito casos de alteracion anatémica del cuello del
aneurisma junto al crecimiento del saco, lo que alte-
ra la fijacion del dispositivo [9].

En conclusion, nuestro objetivo era tratar al paciente
para evitar una posible rotura del saco seguin lo des-
crito en la bibliograffa. Al paciente se le traté con un
dispositivo Excluder de primera generacién y no hu-

Figura 3. olumetria de saco aneurismatico.

bo hallazgo de fuga en las pruebas de imagen; por lo
tanto, consideramos que el crecimiento del saco
aneurismadtico se debid a la permeabilidad de Ia tela
del dispositivo. Como se trataba de un paciente con
alto riesgo para cirugia convencional, decidimos re-
forzar la pared de la antigua endoprotesis y evitar el
proceso de trasudacion [10]. Un afio después del nue-
vo tratamiento, el saco aneurismatico habia dismi-
nuido 1 cm en sus didmetros anteroposterior y lateral,
y también en volumen (Fig. 3), por lo que considera-
mos que el tratamiento habia tenido éxito [2,6-9].

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 425-429
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GROWTH OF AN ANEURYSMAL SAC EXCLUDED WITH A STENT FREE FROM LEAKS

Summary. Introduction. We report the case of a patient treated for an infrarenal abdominal aortic aneurysm (AAA) with
an Excluder stent. During the years of the follow-up, a growth in the diameter of the aneurysmal sac was observed with
no images of leaks in the control CAT-angiography scans. Case report. We report the case of an overweight 69-year-old
male with chronic obstructive pulmonary disease and ischaemic heart disease. The initial morphology of the aneurysm
presented a neck with a diameter of 2 cm and a length of at least 3 cm. The iliacs were not dilated. The stent was placed
without any kind of complication. Serial CAT-angiography studies showed no leaks, the overlap of the device was
correct and it had not moved, but the aneurysmal sac was seen to have grown. The decision was made to treat the
endotension by endovascular means using a Renu aorto-uni-iliac device and a crossed femorofemoral bypass. One year
after the new treatment, the volume of the aneurysmal sac had diminished from 234 to 219 cm® and its diameter had also
decreased by 1 cm. Conclusions. In the absence of leaks, endotension is associated with a growth of the aneurysmal sac
in some patients who undergo endovascular treatment with first-generation Excluder devices, owing to the high degree
of porosity of their walls. The reduction of the aneurysmal sac suggests successful endovascular treatment, although a
correct exclusion may not be accompanied by a decrease in diameter, which has been observed with some types of stent.
Even though the incidence of endotension is low, its treatment needs to be followed up and surgery is required to resolve
the aneurysmal progression. A new endovascular solution was chosen because surgical risk for conventional surgery
was high for this patient. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 425-9]

Key words. Aneurysmal sac. Endotension. Endovascular. Leak. Porosity. Stent.
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NOTA CLINICA

Paraplejia aguda y trombosis segmentaria de aorta infrarrenal

M. Vega-De Céniga?, R. Gomez-Vivanco?, 1. Escalza-Cortina b
I. Barredo-Santamaria, A. Barba-Vélez?

PARAPLEJIA AGUDA Y TROMBOSIS SEGMENTARIA DE AORTA INFRARRENAL

Resumen. Introduccién. La oclusion adrtica aguda es un evento raro asociado a elevadas cifras de morbimortalidad. La
lesion neurologica directa con paraplejia aguda es muy poco frecuente. Caso clinico. Varon de 72 afios de edad, hiper-
tenso e hipercolesterolémico, sufrio dolor siibito de extremidades inferiores y paraplejia completa a la altura de L2. Una
tomografia computarizada mostro trombosis segmentaria corta de la aorta infrarrenal, a la altura de L3, donde se situa-
ba una placa calcificada posterior. Realizamos una trombectomia adrtica transfemoral y una angioplastia transluminal
de la estenosis aortica con balon 10 x 40 mm. El paciente recupero pulsos distales normales y revascularizacion comple-
ta de ambas extremidades inferiores (tiempo evento-reperfusion: 8 horas). A pesar del tratamiento intensivo, el paciente
desarrollo un sindrome de reperfusion grave, fracaso multiorgdnico, y fallecio 48 horas después de la intervencion. La
autopsia revelo una placa ateromatosa calcificada y fisurada en la aorta infrarrenal e infarto no hemorrdgico de la mé-
dula espinal lumbar. Conclusion. Describimos un caso poco habitual de paraplejia aguda secundaria a una trombosis
segmentaria corta de la aorta infrarrenal, que tratamos mediante técnicas endovasculares y discutimos los pocos casos
similares publicados anteriormente. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 431-7]

Palabras clave. Angioplastia transluminal percutdnea aortica. Paraplejia isquémica. Sindrome medular agudo. Trombo-
sis adrtica aguda.

Introduccion [1]. Habitualmente se manifiesta con dolor intenso y

signos de isquemia grave en ambas extremidades in-

La oclusion adrtica aguda es poco frecuente. Se pro-
duce fundamentalmente por embolismo terminoadr-
tico, menos frecuentemente por trombosis de una
aorta gravemente aterosclerética o un aneurisma de
aorta abdominal (AAA), y, ocasionalmente, por di-
seccion adrtica o traumatismo abdominal cerrado
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feriores. La isquemia puede producir afectacién neu-
rolégica periférica en forma de parestesias, hipoeste-
sia y paresia. Constituye una emergencia y se asocia
a una elevada morbimortalidad. Una lesién medular
directa con paraplejia aguda es muy rara y la ausen-
cia de dolor puede enmascarar los sintomas isquémi-
cos y minimizar la importancia del proceso subya-
cente [2].

Describimos un caso inusual de paraplejia agu-
da secundaria a una trombosis segmentaria de la
aorta infrarrenal que tratamos mediante técnicas
endovasculares. Revisamos y discutimos los 24 ca-
sos similares previamente publicados que hemos
encontrado.
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Caso clinico

Varé6n activo de 72 afios de edad, ex fumador, hiper-
tenso e hipercolesterolémico, sufrié dolor subito en
ambas extremidades inferiores y paraplejia completa
en pocos minutos. No referia claudicacién intermi-
tente previa. A su llegada al hospital se encontraba
hemodindmicamente estable y tranquilo, y no referia
dolor ni malestar. Los hallazgos en la exploracion in-
clufan un abdomen distendido, blando y depresible,
con globo vesical, ausencia de todos los pulsos en
ambas extremidades inferiores con isquemia mode-
rada de ambos pies, pardlisis flaccida completa de
ambas extremidades inferiores con pérdida total de
sensibilidad y reflejos tendinosos, plantares y super-
ficiales por debajo de L2.

El andlisis de sangre inicial mostraba creatin-
fosfocinasa (CPK) de 187 U/L y 13.700 leucoci-
tos/mm?>. Presentaba ritmo sinusal en el ecocardio-
grama y la radiografia de térax era normal. Reali-
zamos una tomografia computarizada (TC) abdo-
minopélvica de urgencia en la que observamos una
aorta tordcica sana, ateromatosis leve de la aorta
abdominal con calcificacién difusa e irregular y
sin dilatacién, y una trombosis segmentaria corta
(2,5 cm de longitud) de la aorta infrarrenal, a la al-
tura de L3, donde se localizaba una placa posterior
calcificada. La aorta terminal y su bifurcacién se
encontraban permeables, los ejes iliacos estaban
moderadamente lesionados pero permeables y las
arterias femorales comunes (AFC) parecian sanas
(Fig. 1). Se confirm¢ el diagndstico de sindrome
medular agudo a la altura de L2. Dada la ausencia
de sintomas y signos sugerentes de una causa infec-
ciosa, traumatica o de otra naturaleza, considera-
mos que la etiologia mds probable era una isquemia
medular secundaria a la trombosis aguda de la aor-
ta infrarrenal.

Bajo anestesia general y mediante acceso femo-
ral bilateral realizamos una trombectomia adrtica
transfemoral con balones de Fogarty n.° 4 introdu-

cidos simultdneamente por ambos ejes ilfacos. Ex-
trajimos trombo fresco y el paciente recuperd pul-
sos femorales débiles. No obtuvimos material
tromboético de los ejes femoropopliteos. Realiza-
mos un aortograma, y encontramos una estenosis
grave (> 70%) de la aorta terminal, un centimetro
proximal a la bifurcacion adrtica. Se contrastaban
claramente varias arterias lumbares a ambos lados
de la aorta. Practicamos una angioplastia translu-
minal de la estenosis con un balén 10 x 40 mm Sai-
lorPlus (Invatec ®) (7 bar un minuto), y consegui-
mos un resultado angiogréfico satisfactorio, con le-
ve (10-30%) estenosis residual pero luz de 10 mm,
sin complicaciones (Fig. 2). El paciente recuperd
pulsos femorales y distales normales, y revasculari-
zacion completa de ambas extremidades inferiores.
No desarroll6 sindrome compartimental y no preci-
s6 de fasciotomias. El intervalo entre el inicio de
los sintomas y la reperfusion fue de ocho horas
(cinco horas desde el evento hasta la llegada al cen-
tro hospitalario + tres horas desde su llegada hasta
la revascularizacion completa). Fue trasladado a la
Unidad de Cuidados Intensivos, donde fue tratado
con altas dosis de metilprednisolona. A pesar del
tratamiento intensivo, desarrollé un sindrome de
revascularizacién grave, con elevacion de las con-
centraciones plasméticas de CPK (hasta 125.157
U/L), hiperpotasemia (7,22 mEq/L) y acidosis me-
tabdlica (pH ,7,3; HCO;, 11,5 mEq/L), fracaso re-
nal agudo antrico, sindrome de distrés respiratorio
del adulto (SDRA), coagulopatia y fracaso multior-
ganico, y finalmente falleci6 48 horas después de la
intervencion.

La autopsia revel6 una placa ateromatosa calcifi-
cada y fisurada en la aorta infrarrenal, necrosis he-
morragica del psoas y un infarto no hemorrdgico de
la médula espinal lumbar. Esta presentaba edema le-
ve y ‘neuronas rojas’ en las astas anteriores, con nu-
cleo hipercromético angulado y citoplasma intensa-
mente eosindfilo (Fig. 3). No pudimos localizar el
origen de la arteria de Adamkiewicz.

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 431-437
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Figura 1. Tomografia computarizada abdominal:
trombosis segmentaria corta de la aorta infrarre-
nal, a la altura de L3, donde se sitla una placa
posterior calcificada. La aorta terminal y su bifur-
cacion se encuentran permeables.

Discusion

La médula espinal recibe su irrigacion a través de
una arteria espinal anterior principal, que nutre los
dos tercios anteriores de la médula, y dos arterias es-
pinales posteriores mds pequeifias [2]. Reciben flujo
de las arterias vertebral y subclavia proximalmente
(C1-7), ramas intercostales en el segmento tordcico
superior (T1-7), arterias intercostales bajas y lumba-
res a través de la arteria radicular magna de Adam-
kiewicz para la médula toracolumbar (T8-L5), y ar-
terias lumbares bajas, iliolumbares y sacras laterales,
ramas de las hipogastricas, para la cauda equina
[3,4]. La arteria de Adamkiewicz se origina a la iz-
quierda de la aorta a la altura de T7-L2 en el 85% de

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 431-437

Figura 2. Arteriografia intraoperatoria: a) previa a ATP: estenosis corta, calcificada y grave
de la aorta terminal; b) Resultado tras ATP: leve estenosis residual, luz aértica de 10 mm,
se visualizan varias arterias lumbares.

los individuos, y tiene un origen bajo (L2-5) o alto
(T5-6), con un asa anastomotica suplementaria del
cono medular, en el 15% restante [3]. La oclusion de
la aorta suprarrenal podria afectar al origen de la ar-
teria de Adamkiewicz y provocar un infarto espinal.
La oclusién infrarrenal puede producir debilidad de
extremidades inferiores por neuropatia isquémica de
la cauda equina [5] o paraplejia en pacientes con un
origen distal de la arteria de Adamkiewicz [4]. Sos-
pechamos que la trombosis aguda de una placa ate-
rosclerdtica en la aorta terminal de nuestro paciente
ocluy6 ramas lumbares criticas tributarias de las ar-
terias espinales o incluso la arteria de Adamkiewicz
que no pudimos localizar, que provocaron la paraple-
jia aguda.

Existen otros 24 casos publicados de trombosis
adrtica aguda manifestada como paraplejia aguda
(Tabla) [1,2,5-10]. Incluyen 18 hombres y 6 mujeres,
con edades comprendidas entre 35 y 72 afios, 19
trombosis adrticas o aortoiliacas, dos trombosis agu-
das de AAA y tres oclusiones de injertos aortobife-
morales.
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El tiempo de isquemia me-
dular maximo tolerable se ha
calculado en unos ocho minu-
tos [2]. La fisiopatologia inclu-
ye el sindrome medular ante-
rior y la mielopatia transversa
completa, dependiendo del
grado de isquemia espinal. La
presentacion clinica incluye
palidez, frialdad, algunas ve-
ces dolor, hipoestesia pélvicay
de extremidades inferiores, di-
ferentes grados de paralisis y
ausencia completa de pulsos
en ambas extremidades infe-
riores. La paraplejia sibita e
indolora es rara, puede desviar
el diagndstico hacia procesos
puramente neuroldgicos y re-  matoxilina-eosina).
trasar la identificacién del dé-
ficit vascular y la revasculari-
zacion, con consecuencias catastréficas [7]. La con-
centracion sérica de CPK suele estar aumentada,
aunque no en nuestro caso, debido posiblemente a
que la oclusidn adrtica era segmentaria; mantenia
permeables la bifurcacion adrtica y los ejes iliacos vy,
por tanto, aumentaba la posibilidad de flujo colateral
a la masa muscular de las extremidades inferiores y
reducia la gravedad de la isquemia inmediata.

El diagnéstico diferencial incluye la hematomie-
lia y el hematoma epidural/subdural, que requieren
tratamiento quirdrgico urgente, y la compresién me-
dular metastdsica [9]. La técnica de imagen ideal es
la TC, ya que es rdpida, accesible, ofrece una com-
pleta evaluacion de la aorta abdominal y los ejes ilia-
cos, y descarta otros posibles diagndsticos. Sélo fue
utilizada en tres de los casos publicados. El papel del
aortograma es controvertido porque es mds invasivo
y lento. Fue utilizado en 13 de los casos recogidos
(Tabla). El eco-Doppler y la resonancia magnética
son alternativas valiosas si estdn disponibles [2,7,8].

Figura 3. Hallazgos de la autopsia: a) Placa parcialmente calcificada y fisurada en la aorta infra-
rrenal distal; b) Infarto no hemorrégico de la médula espinal lumbar, que muestra neuronas rojas
en las astas anteriores (tincion de hematoxilina-eosina); c) Detalle de neurona roja (tinciéon de he-

La oclusién adrtica desencadena un proceso ca-
tastrofico local y sistémico que amenaza la vida y las
extremidades del paciente. Un diagndstico precoz,
un tratamiento médico intensivo y una revasculariza-
cién de emergencia son esenciales, ya que los pro-
noésticos vital y funcional son tiempo-dependientes.
La mayoria de los casos publicados asociaron mejo-
res resultados cuando se consiguid la revasculariza-
cion en menos de 12 horas [1,2,7]. El tratamiento
conservador con anticoagulacién y dosis de esteroi-
des elevadas se ha asociado con una recuperacion
funcional muy escasa y tasas de mortalidad de hasta
el 75% [1,5]. La fibrindlisis puede ser una alternativa
en casos menos agudos y deteriorados [8]. El trata-
miento quirdrgico asocia un riesgo elevado, pero
ofrece mayores posibilidades de recuperacién neuro-
l6gica o al menos salvacidn de las extremidades. Las
técnicas mds sencillas y menos invasivas, como la
trombectomia adrtica transfemoral y el injerto axilo-
bifemoral, son preferibles a las técnicas abiertas con-

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 431-437
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Tabla. Casos previamente publicados de trombosis adrtica aguda manifestada como paraplejia (se han excluido otras etiologias
como embolismo, diseccion o traumatismo adrticos) [1-8].

Autor, n Edad, Presentacion Comorbilidad Técnicas Oclusion Tratamiento Resultados Tiempo evento-
ano género clinica asociada de imagen vascular revascularizacion
Witz, 2 64, hombre Doloragudo EE, 2Cl, 2ACV UnaTC Una aorta 1TATS, Dos fallecidos 7-96 horas
2007 66, hombre paraplejia 1 tabaquismo, abdominal SR + IR, 1 BP AXBF
1 BP AoBF previo 1 BP AoBF
Cowan, 1 68, hombre Paraplejiaaguda EAP RM Aorta IR Anticoagulacion, Vivo, revascula- 12 horas
2006 indolora (T10) BP AoF + BP FF  rizacién completa,
+ fasciotomia recuperacion
bilateral funcional
completa
(10 meses)
Le, 1 64, mujer  Dolor agudo FA, Cl, recambio Ecocardio- Aorta IR +  Anticoagulacion, Viva, No descrito
2004 EE, paraparesia VM, MP ACV grama, ambas AIC  rehabilitacion recuperacion
mielograma neuroldgica
lumbar, TC minima
abdominal
Bhagia, 1 37 hombre Dolor lumbar, Tabaquismo, Eco-Doppler, AortalR + BP AoBF, BP Vivo, recupera-  No descrito
2002 paraplejia Lp(a) elevada arteriografia ejes iliacos  femoroperoneo  cién neurolégica,
derecho varios eventos
trombaéticos,
ASC derecha final
Memer 1 56, hombre Dolor lumbar, Céancer de Radiografia Aorta IR+ TATf ASC bilateral, No descrito
shtain, paraplejia pulmon lumbar, ejes iliacos recuperacion
1996 subaguda metastéasico mielograma, neurolégica,
TC TA, fallecido tras
arteriografia nueve meses
Meagher, 8 57-72, Dolor agudo EE,  No descrito Un mielograma, 1 AAA, 3 BP AoBF, Cinco fallecidos, 2,2-42 horas
1991 5 hombres paraplejia cuatro sieteaorta 1 EA, 1TAA, una paraplejia
3 mujeres aortogramas IR 1TATS, dos permanente, una
conservadores  AmIC, una recupe-
racion completa
Bolduc, 2 61, hombre Unaisquemia 2 HTA, 2 Cl, Un aortograma, 1 AAA IR, 1 BP AoBF, Dos revasculari-  12-24 horas
1989 60, mujer  subaguda EE 1 tabaquismo, una gamma-  una placa TEA zaciones com-
+ paraplejia, 1DM, 1ACY, grafia con adrtica IR pletas, una para-
una sepsis 1 infeccion tecnecio plejia permanente,
+ paraplejia vulvar un sindrome
revascularizacion
+ muerte
Littooy, 8 35-71, Dolor agudo EE 3 Cl, dos Seis 6aortalR, 4 BPAoBF, Cinco fallecidos, 5,5-72 horas
1986 7 hombres, + paraplejia traumatismos arteriografias 2 BP AoBF  1TATf + BPFF,  tres revasculari-
1 mujer abdominales ocluidos 1TATf + BPFR  zaciones
cerrados dos trombecto- completas, tres
mias de injerto  recuperaciones
neurologicas
AAA: aneurisma de aorta abdominal; ACV: accidente cerebrovascular; AIC: arterias iliacas comunes; AmIC: amputacion infracondilea; AoBF: aortobi-
femoral; AoF: aortofemoral; ASC: amputacion supracondilea; AXBF: axilobifemoral; BP: bypass; Cl: cardiopatia isquémica; DM: diabetes mellitus; EA:
endarterectomia adrtica; EAP: enfermedad arterial periférica; EE: extremidades inferiores; FA: fibrilacion auricular; FF: femorofemoral; FP: femoropo-
pliteo; HTA: hipertension arterial; IR: infrarrenal; Lp(a): lipoproteina(a); MP: marcapasos; n: nimero de casos; RM: resonancia magnética; SR: supra-
rrenal; TA: toracoabdominal; TAA: trombectomia adrtica abierta; TATf: trombectomia adrtica transfemoral; TC: tomografia computarizada; VM: vélvula
mitral.
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vencionales. La mayor parte de los casos recogidos
fue tratado con revascularizacién anatdémica (injerto
aortofemoral/bifemoral) (n = 10; 41,7%), seguido de
trombectomia adrtica transfemoral en cinco casos
(20,8%), dos endarterectomias adrticas (8,3%), dos
trombectomias de injertos previos (8,3%), una trom-
bectomia adrtica abierta (4,2%) y un injerto axilo-
bifemoral (4,2%). Tres (12,5%) pacientes fueron tra-
tados de forma conservadora, y no existe ningin ca-
so publicado previamente tratado con técnicas en-
dovasculares (Tabla). Este abordaje utilizado en
nuestro paciente resulté sencillo, rdpido, poco inva-
sivo, y consiguid la revascularizacion bilateral com-
pleta y efectiva.

Las posibles complicaciones quirudrgicas inclu-
yen: fracaso renal agudo, sindrome compartimental
con infarto tisular irreversible, infeccion, infarto
agudo de miocardio, sindrome de distrés respira-
torio del adulto, coagulacién intravascular disemi-
nada, fallo multiorgdnico y muerte. Las cifras de
mortalidad en la oclusién adrtica aguda, incluso con
el tratamiento 6ptimo, pueden alcanzar el 50% [1,7,
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8]. La mortalidad precoz de la serie que hemos reco-
gido fue de 54,2% (n = 13), con una incidencia adi-
cional de paraplejia permanente de 12,5% (n = 3),
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ta seis meses, con reversion del dafo axonal difuso
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PARAPLEJIA AGUDA Y TROMBOSIS SEGMENTARIA

ACUTE PARAPLEGIA, AND SEGMENTAL THROMBOSIS OF THE INFRARENAL AORTA

Summary. Introduction. Acute aortic occlusion is a rare event associated with high morbidity and mortality rates.
Direct neurological lesion with acute paraplegia is very uncommon. Case report. A 72-year-old hypertensive and
hypercholesterolemic man suffered sudden lower limb pain and complete paraplegia at L2 level. An abdominal CT scan
showed a short thrombosis of the infrarenal aorta, at the level of L3, where a posterior calcified plaque was located. We
performed a transfemoral aortic thrombectomy and a PTA of the aortic stenosis with a 10 x 40 mm balloon. The patient
recovered normal distal pulses and complete revascularization of both lower limbs (time event-reperfusion: 8 hours).
Despite intensive treatment, the patient developed a severe reperfusion syndrome, multiorgan failure, and he died 48
hours after the procedure. The autopsy revealed a fisured and calcified atheromatous plaque in the infrarenal aorta and
a non-hemorrhagic infarction of the lumbar spinal cord. Conclusion. We report an unusual case of acute paraplegia
secondary to a short infrarenal aortic thrombosis, treated with an innovative endovascular approach, and we discuss the
few previously published cases. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 431-7]

Key words. Acute aortic thrombosis. Acute medullary syndrome. Aortic PTA. Ischemic paraplegia.
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NOTA CLINICA

Tratamiento endovascular de una fistula aortocava
complicado con una endofuga tipo II

D. Lopez-Garcia, M.A. Gonzdlez-Arranz,
M. Garcia-Gimeno, S.J. Rodriguez-Camarero

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE UNA FISTULA AORTOCAVA
COMPLICADO CON UNA ENDOFUGATIPO 11

Resumen. Introduccion. La fistula aortocava secundaria a rotura de aneurisma de aorta abdominal es una complicacion
miuty poco frecuente con elevada morbimortalidad. Caso clinico. Varon de 71 arios de edad que presentaba aneurisma de
aorta abdominal infrarrenal roto 'y fistulizado a cava inferior. Se realizo una intervencion urgente mediante endoprotesis
aortouniiliaca derecha e injerto femorofemoral. Como complicacion, endofuga tipo Il por arteria mesentérica inferior
que presurizaba el saco aneurismdtico y mantenia permeable la fistula. En un segundo tiempo se implanté una endopro-
tesis en la cava inferior y se embolizé el saco con Onyx ® mediante puncion translumbar ecoguiada. En el postoperato-
rio, hubo mejoria hemodindmica, pero la endofuga y la fistula seguian permeables. Al mes se realizé una nueva interven-
cion por persistencia de la fistula aortocava con débito elevado y pseudoaneurisma femoral derecho de gran tamario, con
explantacion de la endoprotesis adrtica, cierre de la comunicacion aortocava, reparacion del seudoaneurisma femoral e
interposicion de protesis aortobifemoral. La endoprotesis cava ayudo a atenuar la hemorragia intraoperatoria. Control
evolutivo a los dos afios: paciente asintomdtico con endoprotesis cava permeable. Conclusion. Las complicaciones de la
cirugia endovascular de la fistula aortocava parecen frecuentes y pueden requerir reconversion abierta si ésta fracasa.
[ANGIOLOGIA 2008; 60: 439-43]

Palabras clave. Aneurisma. Aorta abdominal. Embolizacion. Endoprotesis. Fistula arteriovenosa. Vena cava inferior.

Introducciéon

factible en casos seleccionados, con resultados simi-
lares al mejor tratamiento quirdrgico abierto conven-
Las técnicas endovasculares se han aplicado con éxi- cional [2]. Sin embargo, la experiencia endovascular
to en el tratamiento de las fistulas arteriovenosas y en fistulas aortocava (FAC) es mucho més limitada.
traumatismos vasculares en los ultimos afios [1]. Por

otro lado, el tratamiento de los aneurismas rotos de )
Caso clinico

aorta abdominal mediante endoprdtesis vasculares es

Varén de 71 afos de edad que acude a urgencias por
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mia. En la exploracién fisica presentaba una masa
abdominal pulsétil y un soplo periumbilical ‘en ma-
quinaria’; las extremidades inferiores estaban bien
perfundidas, no edematosas y con pulsos presentes a
todos los niveles. La diuresis estaba mantenida y la
presion arterial sistélica era de 80 mmHg.

Entre las pruebas complementarias, la cifra de
hemoglobina era de 14 g/dL con hematocrito del
40%, coagulacién normal y funcién renal levemente
alterada con creatinina de 1,30 mg/dL. El electrocar-
diograma mostraba taquicardia sinusal a 125 pulsa-
ciones por minuto, sin signos de isquemia miocardi-
ca. La radiografia de térax, signos radioldgicos de
EPOC e incipientes de insuficiencia cardiaca. En la
angiotomografifa computarizada (angio-TC) se ob-
servaba un aneurisma de aorta abdominal (AAA) in-
frarrenal de 75 mm de didmetro con morfologia sa-
cular, fisurado y fistulizado a vena cava inferior (re-
lleno precoz de vena cava en fase arterial), con cuello
proximal de 25 mm de didmetro y 35 mm de longi-
tud, e iliacas ectdsicas menores de 20 mm (Fig. 1).

Una vez valoradas la comorbilidad del paciente y
las caracteristicas anatomicas del AAA que eran ap-
tas para el tratamiento endovascular, se decidié reali-
zar una reparacion urgente al disponer de endoprote-
sis del tamafio adecuado. Bajo anestesia general, se
disecaron ambas arterias femorales comunes, se rea-
liz6 una arteriografia intraoperatoria que confirmoé la
FAC y se implanté una endoprétesis aortouniilfaca
derecha Talent ® (Medtronic) de 2816C170X (28
proximal, 16 distal, 170 longitud), con extension ili-
aca de 1812C80X y cobertura simple de la hipogas-
trica. Tras colocar el oclusor en la ilfaca comun iz-
quierda y balonear proximal y distalmente con balén
Reliant ® (Medtronic) se observé una endofuga tipo
IT que mantenia permeable la FAC. Después de balo-
near otra vez, persistia la endofuga, aunque con me-
nor intensidad. Se completé la intervencién con un
injerto femorofemoral cruzado protésico (Dacron ®
de 8 mm). Nada mas colocar la endoprotesis, las ci-
fras de presién arterial aumentaron y disminuyo la

Figura 1. Angio-TC urgente: aneurisma de aorta abdominal fisurado
y fistulizado a vena cava inferior.

presion venosa central de 30 a 11 mmHg. En el post-
operatorio, el paciente se mantuvo hemodindmica-
mente estable, sin ayuda inotrépica. Estancia en la
UCI de 24 horas.

En la angio-TC de control realizada a las 48 horas
se observaba una posicion correcta de la endoproétesis
pero con persistencia de la endofuga y de la FAC. Al
cuarto dia se realiz6 una eco-Doppler que confirmaba
la endofuga tipo II por flujo retrégrado de la arteria
mesentérica inferior (AMI) que presurizaba el saco
aneurismatico y mantenia permeable la FAC (Fig. 2).
El ecocardiograma mostraba una funcién sistélica hi-
perdindmica (fraccién de eyeccion, 79%), cavidades
derechas dilatadas, insuficiencia tricuspidea III/1V,
presion venosa central de 10-15 mmHg e hiperten-
sién pulmonar moderada de 55-60 mmHg.

Ante la persistencia de la FAC y los signos clini-
cos, ecocardiogréficos y radiolégicos ya avanzados
de insuficiencia cardiaca por hiperdinamia, se plan-
ted un nuevo tratamiento quirtrgico, de nuevo endo-
vascular: tras disecar la vena safena interna derecha a
nivel inguinal, se introdujo a través de ésta una endo-
prétesis Valiant ® (Medtronic) de 2626C100X (22 Fr),
que se desplegd en la vena cava infrarrenal para in-
tentar excluir la fistula. El didmetro de la endoprote-
sis se eligi6 en base al didmetro de la vena cava con
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Figura 2. Eco-Doppler de control: a) Endofuga tipo Il por arteria mesentérica inferior; b) Per-

meabilidad de la fistula aortocava mantenida por la endofuga.

Figura 3. a) Angio-TC preoperatorio: pseudoaneurisma femoral derecho; saco aneurismati-
co contrastado con permeabilidad de la fistula aortocava; b) Angio-TC al alta: prétesis bifur-
cada permeable, ausencia de fistula aortocava.

la maniobra de Valsalva en la eco-Doppler preopera-
toria y con la cavografia intraoperatoria sobredimen-
sionando un 10%. En el mismo acto se coloc6 al pa-
ciente en decubito prono y se realizd una puncion
translumbar ecoguiada del saco aneurismadtico; a tra-
vés de un microcatéter compatible con dimetilsulfo-
xido se emboliz6 el saco aneurismatico con Onyx®
(EV3), con el objetivo de trombosar el saco y el ori-
gen de la AMI; sin embargo, no fue posible cateteri-
zar selectivamente ésta. El volumen de Onyx intro-
ducido fue de 3 mL. Ambos procedimientos se reali-
zaron con anestesia local.

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 439-443

En la angio-TC postoperatoria
se continuaba visualizando la endo-
fuga y la FAC permeables; no obs-
tante, el paciente fue dado de alta
sin signos de insuficiencia cardia-
ca, y esperd una resolucion espon-
tdnea de la endofuga y de la fistula.

Al mes, reingresa por masa pul-

sétil inguinal derecha e inestabili-
dad hemodindmica. La angio-TC
urgente mostraba un pseudoaneu-
risma femoral derecho de gran ta-
mafio (6 x 4 cm) y ademas la FAC
continuaba permeable y con débito
elevado (Fig. 3a). El tratamiento
realizado fue el siguiente: laparo-
tomia media xifopubiana (se com-
prueba in situ la pulsatilidad del
aneurisma con FAC permeable),
pinzamiento infrarrenal, aneuris-
morrafia longitudinal (se comprue-
ba reflujo intenso por lumbares
prominentes que se suturan), liga-
dura de 1a AMI, cierre del desgarro
longitudinal de la cava (4 cm de
longitud) mediante puntos de Pro-
lene ® ‘0’ apoyados en la endopré-
tesis (la presencia de ésta atenud
la hemorragia), explantacién de la
endoprétesis aortomonoiliaca, reparacién del pseudo-
aneurisma femoral (dehiscencia de la sutura), retirada
del bypass femorofemoral e interposicion de una proé-
tesis bifurcada aortobifemoral Dacron-rifampicina
(16 x 8 mm) (Fig. 3b). Pérdida sanguinea: 6.500 cm”.
Estancia en la UCI de 48 horas, y preciso politransfu-
siéon. Hubo una buena recuperacion, de manera que el
alta hospitalaria se realizo6 a los 15 dfas.

En el control evolutivo a los dos afios el paciente
se encuentra asintomatico, en tratamiento con clopi-
dogrel y con el bypass aortobifemoral y la endoproé-
tesis cava permeables en la ecografia-Doppler.
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Discusion

El 2-4% de los AA A rotos se complican con FAC [3].
El 80% se trata de aneurismas aterosclerdticos que
erosionan espontdneamente la vena. Otras causas in-
cluyen traumatismos, iatrogenia e infecciones aorti-
cas. La mayoria de los casos se presenta como masa
abdominal pulsatil, soplo sistodiastélico en meso-
gastrio e insuficiencia cardiaca hiperdindmica. Tam-
bién se ha documentado su presentacién como fallo
renal agudo, congestion venosa pélvica, edema de
miembros inferiores [4] o embolismo pulmonar. Fre-
cuentemente, el diagndstico es intraoperatorio al in-
tervenir un AAA roto.

La cirugia abierta suele conllevar una mortalidad
alta (equiparable al del aneurisma roto), superior al
30% [3], debido a las pérdidas hemorrdgicas muy
importantes que se suelen producir. Ademads, si la fis-
tula es de larga evolucion, la diseccidn suele ser mds
dificultosa y la hemorragia cuantiosa es inevitable
debido a la arterializacion del sistema venoso.

Las publicaciones de tratamiento endovascular
de la FAC [4-7] son muy escasas, y, aunque sea una
técnica menos agresiva, no estd exenta de complica-
ciones. En el caso de Lau et al [5], se produjo la
trombosis de la endoprétesis aortouniiliaca en el
postoperatorio y la FAC se mantuvo permeable por
un endoleak distal. Otra complicacién posible es una
endofuga tipo II que mantenga permeable la fistula,
como en el caso de Burke et al [6], en el que una en-
dofuga por AMI fue tratada con endoprétesis cava y
embolizacién liquida del saco aneurismético. En
nuestro caso, optamos también, en primer lugar, por
excluir la fistula desde el lado venoso mediante una
endoprotesis y, a continuacion, mediante puncion
translumbar, rellenar el saco aneurismatico con el
sistema de embolizacion liquido Onyx, que ya ha de-
mostrado su eficacia en el tratamiento de las endofu-
gas tipo II [8], aunque, en este caso, no se consiguié

el objetivo, debido probablemente al débito elevado
de la fistula, al gran volumen del saco aneurismatico
y a que técnicamente no fue posible cateterizar de
forma selectiva la AMI. Ademds, intraoperatoria-
mente se constatod la presencia de numerosas lumba-
res con reflujo importante, que también contribuye-
ron al mantenimiento de la fistula.

La implantacién de endoprotesis vasculares en
laceraciones de la vena cava y en hemorragias inac-
cesibles de la vena cava retrohepdtica ha sido publi-
cada [9]. En este caso implantamos la endoprétesis
cava para intentar excluir completamente el flujo ve-
noso del saco aneurismatico, aunque es probable que
la adaptacion a la pared venosa no fuera completa o
la sobredimension no del todo adecuada; ademads,
pudo influir la variabilidad del didmetro con los mo-
vimientos respiratorios, lo que dificulta la medicién
exacta. Sin embargo, la endoprétesis fue de vital im-
portancia para disminuir la hemorragia durante la ci-
rugia abierta y facilito el cierre quirdrgico de la fistu-
la. Se han descrito otras técnicas endovasculares pa-
ra tratar de atenuar la hemorragia, como la coloca-
cién de balones de oclusion proximal y distal a la fis-
tula dentro de la vena cava a través de un abordaje fe-
moral bilateral [10].

Otro punto importante de la discusion es si estaba
indicada la explantacion de la endoprotesis y el cie-
rre quirdrgico de la fistula. Lo cierto es que las técni-
cas endovasculares empleadas fracasaron en su obje-
tivo y la fistula continuaba permeable con débito ele-
vado y con el saco aneurismadtico pulsitil, por lo que
optamos por la reconversion abierta y la reparacion
del pseudoaneurisma al mismo tiempo.

Si bien el tratamiento endovascular de la fistula
aortocava puede llegar a ser atractivo por su caricter
minimamente invasivo, debemos tener presentes las
posibles complicaciones que pueden surgir y que son
un auténtico quebradero de cabeza para el cirujano, e
incluso pueden requerir una reconversion abierta.
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ENDOVASCULAR TREATMENT OF AN AORTOCAVAL FISTULA COMPLICATED BY A TYPE Il ENDOLEAK

Summary. Introduction. An aortocaval fistula secondary to rupture of an abdominal aortic aneurysm is a very rare
complication with high morbidity and mortality rates. Case report. A 71-year-old male who presented an infrarenal
abdominal aorta aneurysm that was ruptured and fistulised to the inferior cava. Urgent surgery was performed
involving a right aortouniiliac stent and a femorofemoral graft. The situation was complicated by a type Il endoleak via
the inferior mesenteric artery that put pressure on the aneurysmal sac and kept the fistula patent. Later, a stent was
placed in the inferior cava and the sac was embolised with Onyx® by means of ultrasound-guided translumbar puncture.
In the post-operative period a haemodynamic improvement was observed, but the endoleak and the fistula remained
patent. At one month, a second operation was performed due to persistence of the aortocaval fistula with a high debit
and a large right femoral pseudoaneurysm, with explantation of the aortic stent, closure of the aortocaval communication,
repair of the femoral pseudo-aneurysm and placement of an aortobifemoral stent. The caval stent helped to reduce
intraoperative bleeding. A control visit was carried out at two years and the patient was found to be asymptomatic and the
caval stent was patent. Conclusions. Complications of endovascular surgery carried out to treat aortocaval fistulas seem
1o be frequent and may require open restructuring if endovascular techniques fail. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 439-43]
Key words. Abdominal aorta. Aneurysm. Arteriovenous fistula. Embolisation. Inferior vena cava. Stent.
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Embolismo aortoiliaco de etiologia
multicausal en un paciente joven

C. Canibano-Dominguez, J.L. Fernandez-Casado, A. Lopez-Quintana, F. Acin

EMBOLISMO AORTOILIACO DE ETIOLOGIAMULTICAUSAL EN UN PACIENTE JOVEN

Resumen. Objetivo. Presentar una excepcional asociacion, en un varon joven, entre pioderma gangrenoso, acné conglo-
bata, infarto de miocardio y embolia aortoiliaca, analizando sus posibles relaciones etiopatogénicas. Caso clinico. Va-
ron de 25 aiios con clinica de isquemia arterial aguda en la extremidad inferior derecha. Como antecedentes, presenta-
ba acné conglobata diseminado en térax, abdomen y extremidades, y pioderma gangrenoso con tratamiento crénico cor-
ticoideo de mds de 12 aiios de duracion. En el electrocardiograma se apreciaron imdgenes sugestivas de infarto de mio-
cardio antiguo silente y trombos apicales intracavitarios en el ecocardiograma, confirmados en resonancia cardiaca. Se
le practicé tromboembolectomia de ambos miembros inferiores, en dos tiempos, y se obtuvo un buen resultado morfolo-
gico y clinico, por lo que se asumio el riesgo del acceso quiriirgico a través de las lesiones ulceradas, por la posibilidad
de infeccion y del fenomeno de patergia, caracteristico del pioderma. Conclusiones. Los procesos inflamatorios cronicos
han sido relacionados con estados de trombofilia, que podrian deberse a mecanismos autoinmunes. El pioderma estd fre-
cuentemente asociado a enfermedades sistémicas, como las enfermedades inflamatorias intestinales, que a su vez han si-
do relacionadas con complicaciones trombdticas. El tratamiento cronico con corticoides, que mantenia el paciente, pro-
duce alteraciones en el electrocardiograma y enfermedad isquémica cardiaca. Sea como asociacion sistémica no descri-
ta, o como proceso protrombdtico multicausal, los trombos intracavitarios asociados al infarto de miocardio fueron los
causantes de la isquemia. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 445-50]

Palabras clave. Acné conglobata. Embolia arterial. Enfermedades inflamatorias. Infarto de miocardio. Pioderma gan-
grenoso. Trombo intracardiaco.

Introduccién

Por otro lado, el tratamiento con corticoides a lar-
go plazo, que se emplea en esta enfermedad derma-

El pioderma gangrenoso es un trastorno cutdneo raro,
con frecuencia asociado a enfermedades sistémicas
subyacentes [1], normalmente enfermedades infla-
matorias intestinales, que se relacionan con patologia
cardiovascular y complicaciones trombdticas [2].
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toldgica y en el acné conglobata, puede producir al-
teraciones en el electrocardiograma de los sujetos,
asi como enfermedad coronaria isquémica [3].Pre-
sentamos una excepcional asociacién, en un paciente
joven, entre pioderma gangrenoso, acné conglobata,
infarto de miocardio y embolia aortoiliaca, y se ana-
lizan sus posibles relaciones etiopatogénicas.

Caso clinico

Varén de 25 afios de edad, que acudi6 al Servicio de
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Figura 1. Angiorresonancia magnética: oclusion de iliaca comun bilateral, trombosis de arteria femoral comun derecha y oclusion de tibial
anterior y tronco tibioperoneo, con recanalizacion en tibial posterior y peronea.

Urgencias de nuestro hospital, remitido desde otro
centro, por presentar un cuadro de 24 horas de evolu-
cidn de dolor a nivel gemelar y en el pie derecho, que
le obligaba a detenerse tras recorrer 20-40 m, junto
con parestesias en reposo en dicha extremidad.

Como antecedentes personales del paciente cabe
destacar el diagndstico de acné conglobata desde los
12 afios, diseminado en cara, térax, abdomen y ex-
tremidades, por el cual recibid tratamiento con reti-
noides, antibidticos y corticoides, ademads de dos se-
siones de radioterapia en el muslo derecho hacia tres
aflos; confirmacion de pioderma gangrenoso a los
19 afos de edad, en tratamiento con ciclosporina,
metotrexato y corticoides, estos ultimos en dosis de
45 mg/dia.

En la exploracién vascular presentaba ausencia
de pulsos a todos los niveles en la extremidad infe-
rior derecha, con una disminucién de temperatura y
relleno capilar, junto con palidez, manteniendo la
sensibilidad y la motilidad conservada y los pulsos
femoral y popliteo débiles en el miembro inferior iz-
quierdo, con ausencia de pulsos distales, buena tem-
peratura, coloracién y relleno capilar.

Se determind el ingreso del paciente, instaurando
tratamiento con heparina sddica sistémica.

i

La angiorresonancia magnética (Fig. 1) demostrd
una oclusion de las iliacas comunes, recanalizando en
bifurcacion iliaca; trombosis de arteria femoral co-
mun derecha con permeabilidad de la arteria femoral
superficial hasta la tercera porcién de poplitea, tronco
tibioperoneo ocluido y recanalizacién de tercio proxi-
mal de tibial posterior y tercio distal de peronea.
Oclusién de tibial anterior. En el eje izquierdo, tras la
recanalizacion en la arteria iliaca externa, el resto del
arbol arterial distal izquierdo estaba permeable.

En el electrocardiograma realizado se apreciaron
imégenes sugestivas de infarto de miocardio silente,
y en el ecocardiograma se encontrd, en el dpex del
ventriculo izquierdo, dos imagenes, implantadas en
el endocardio, compatibles con trombos, tumores o
papilares ectépicos, por lo que se recomendo la reali-
zacion de la resonancia magnética cardiaca (Fig. 2),
que confirmé el diagndstico de trombo pediculado
en el dpex del ventriculo, con imagen hiperintensa
subendocdrdica sugerente de infarto antiguo.

Asumiendo el riesgo de acceder quirdrgicamente
a través de las lesiones cutdneas, debido al riesgo de
infeccion y del fenémeno de patergia, caracteristico
del pioderma, se practicé una tromboembolectomia
de ambos miembros inferiores en dos tiempos, en los

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 445-450
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Figura 2. Resonancia magnética cardiaca con trombo pediculado
en el ventriculo.

dias 5y 12 tras el ingreso (Fig. 3), con lo que se ob-
tuvo un buen resultado morfoldgico y clinico, sin
complicaciones.

La anatomia patolégica que resulté de las trom-
bectomias realizadas determiné que hubo fibrina en
su porcion central, con cristales de colesterol en su
periferia, microcalcificaciones nodulares, sideréfa-
gos aislados y transicidn hacia la pared miofibroblas-
tica, que contenia fibras musculares lisas y estructu-
ras vasculares bien constituidas, todo ello compati-
ble con émbolo cardiaco con datos focales de organi-
zacion, sin que se encontraran datos de mixoma.

Con objeto de excluir enfermedades subclinicas,
asociadas al pioderma, y para la valoracién de enfer-
medades trombofilicas, se realizé un estudio analiti-
co que descart6 sindrome antifosfolipido, concentra-
ciones de antitrombina III normales (120%), anti-
cuerpos anti-ANA y ACA IgM negativos, A, anti-
plasmina normales (116%), concentraciones de plas-
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mindgeno normales (100%), test de resistencia de
proteinas C y S negativos, y valores de homocisteina
normales (11 uM/L). Serologia de virus de inmuno-
deficiencia humana (VIH), de hepatitis B y C y sifi-
lis negativas. Se descarté también enfermedad infla-
matoria intestinal, por lo que no se pudo enmarcar la
enfermedad en una entidad sindrémica.

A los 24 meses, el seguimiento ambulatorio lle-
vado a cabo determind la buena evolucién del pa-
ciente. No desarroll6 sintomas que pudieran orientar
a una enfermedad inflamatoria intestinal, ni otras en-
fermedades sistémicas. Continud con anticoagula-
cién oral y en tratamiento corticoideo por el acné
conglobata y el pioderma gangrenoso.

Discusion

El émbolo arterial puede ser la complicacién de una
cardiopatia, de una lesién arterial proximal o de un
procedimiento quirdrgico, cardiaco o vascular. El
origen mds frecuente de los émbolos arteriales es el
corazon izquierdo. La incidencia de trombo intracar-
diaco, auricular o ventricular, asociada a embolismo
arterial varia del 60 al 90% [4].

El 10% de los casos de embolia arterial se puede
asociar a un infarto agudo de miocardio silente.
Otras causas de formacién de trombos intracavita-
rios son los sindromes de hipercoagulabilidad [4].

En el caso de este joven paciente, la coexistencia
de condiciones poco frecuentes, como son el pioder-
ma gangrenoso, el acné conglobata y un trombo in-
tracavitario, secundario a un infarto agudo de mio-
cardio previo silente, genera algunas dudas etiopato-
génicas y dificultades potenciales en el abordaje qui-
rirgico del cuadro vascular.

El pioderma gangrenoso es una rara enfermedad
cutdnea inflamatoria crénica ulcerosa [1], que ya des-
cribieron Brunsting et al en 1930 [5]. Afecta princi-
palmente a adultos de entre 25 y 54 afios [1]. Las ma-
nifestaciones clinicas del pioderma gangrenoso se ca-
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racterizan por ulceraciones destructivas, necrosantes
y no infectadas de la piel, principalmente en las extre-
midades inferiores. Aunque esta enfermedad tiene
unas caracteristicas clinicas ‘claras’, los cambios his-
topatolégicos no son especificos, no hay hallazgos de
laboratorio patognomonicos, y hay que excluir otras
etiologias potenciales antes de confirmar el diagndsti-
co [6,7]. Una caracteristica comtn del paciente con
pioderma gangrenoso es el fenémeno de patergia [6,
7] o la induccién de lesiones al manipular la piel. Las
ulceras no responden al desbridamiento quirdrgico ni
a la terapia con antibidticos, por lo que el tratamiento
se fundamenta en altas dosis de corticoides [6].

No se puede establecer una relacién de causa y
efecto entre el pioderma gangrenoso y el trombo in-
tracavitario, secundario al infarto de miocardio.

Los procesos inflamatorios crénicos han sido re-
lacionados con estados de trombofilia. La hipercoa-
gulabilidad en enfermedades inflamatorias estd pro-
bablemente mediada por una expresién de mecanis-
mos anticoagulantes y/o una sobrerregulacién de
factores procoagulantes [1]. La trombosis podria de-
berse a la activacidon de mecanismos autoinmunes.
Ocasionalmente, el pioderma gangrenoso ha sido
asociado con vasculitis locales; no obstante, como
en nuestro caso, el complejo inmune circulante o la
activacion del complemento no se pudo demostrar.

Esta enfermedad dermatoldgica se ha encontrado
asociada con varias enfermedades sistémicas [6,7],
las mas frecuentes de las cuales son, entre otras, las
enfermedades inflamatorias intestinales (colitis ul-
cerosa y enfermedad de Crohn), las mieloproliferati-
vas, las infecciosas (VIH, hepatitis), las autoinmunes
(lupus eritematoso sistémico, enfermedad de Beh-
cet, artritis reumatoide, gammapatia monoclonal) y
la malignidad (Tabla). Ademads, algunos procesos
asociados pueden estar silentes, por lo que el diag-
nostico debe ser minucioso [6].

Por otro lado, es bien conocida la existencia de
manifestaciones extraintestinales de la enfermedad de
Crohn y la colitis ulcerosa, que, ademds de iritis, uve-

Figura 3. Tromboembolectomia de ambos miembros inferiores con
control arteriogréfico intraoperatorio.

itis, colangitis primaria esclerosante, eritema nudoso
y pioderma gangrenoso, pueden sufrir vasculitis, lo
que representa un mecanismo de enfermedad infla-
matoria del sistema cardiovascular [2]. Algunas veces

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 445-450



Tabla. Enfermedades asociadas con pioderma gangrenoso.

Asociadas cominmente

Enfermedades inflamatorias intestinales (Ell)

Colitis ulcerosa cronica

Enfermedad de Crohn

Artritis

Seronegativa con Ell

Seronegativa sin Ell

Artritis reumatoide

Espondilitis

Osteoartritis

Enfermedades hematolégicas

Leucemias mielociticas

Leucemia de células peludas

Mielofibrosis

Gammapatia monoclonal (IgA)

Asociaciones publicadas raramente

Hepatitis cronica activa

Mieloma

Policitemia vera rubra

Hemoglobinuria paroxistica nocturna

Arteritis de Takayasu

Cirrosis biliar primaria

Lupus eritematoso sistémico

Granulomatosis de Wegener

Hidrosadenitis supurativa

Acné conglobata

Malignidad

Enfermedad tiroidea

Enfermedad pulmonar

Sarcoidosis

Diabetes mellitus

Otras dermatosis postulares

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 445-450
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los pacientes presentan complicaciones tromboéticas,
con activacién del sistema de coagulacién, que pue-
den resultar en trombo atrial, embolismo de las arte-
rias pulmonares, infarto de miocardio y coagulacién
intravascular diseminada [2]. Incluso, recientemente,
se les ha llegado a definir como ‘sindromes autoinfla-
matorios’ [8], que engloban enfermedades inflamato-
rias sistémicas, asociadas con mutaciones de genes,
que regulan la inmunidad innata y tienen caracteristi-
cas clinicas comunes, que se basan en la activacion de
neutréfilos. Esta definicion se basa en el concepto
acufiado por Vignon-Pennamen [9], quien catalog? al
pioderma gangrenoso como una afectacién multisis-
témica, denomindndole ‘enfermedad neutrofilica’.

Posteriormente, se ha vinculado la patologia cuta-
nea con otros estados de hipercoagulabilidad, como el
sindrome antifosfolipido idiopdtico [1], del que hubo
sospecha en nuestro caso, por tratarse de un paciente
joven, y que se descartd finalmente por determinacio-
nes negativas de anticuerpos anticardiolipina. Tam-
bién se ha descrito como complicacién de la arteritis
de Takayasu o arteriopatia crénica inflamatoria [8].

Se puede también plantear el interrogante de en
qué medida la isquemia miocdrdica, que origind el
trombo cardiaco, puede deberse al tratamiento créni-
co con corticoides.

Se ha demostrado un incremento de la incidencia
de cambios del segmento ST en el electrocardiogra-
ma y de enfermedad isquémica cardiaca en pacientes
tratados cronicamente con corticoides [3].

Se ha relacionado la hiperlipemia como un factor
predisponente de la arterioesclerosis precoz. Los es-
teroides pueden causar resistencia a la insulina, y el
resultado de la hiperinsulinemia puede estimular la
produccion hepdtica de lipoproteinas de muy baja
densidad. Estudios in vitro sugieren que los esteroi-
des inhiben el receptor y la entrada en las células de
lipoproteinas de baja densidad [10].

En resumen, nuestro paciente tiene un conjunto de
hallazgos complejo, que pueden interpretarse en
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varios sentidos. No hemos encontrado publicado en
la bibliografia ningin caso de pioderma gangreno-
so asociado con trombo intracardiaco secundario a
cardiopatia isquémica sin enfermedad sistémica
asociada. Sea como enfermedad sistémica subya-
cente, 0 como proceso protrombotico multicausal,
los trombos intracavitarios asociados al infarto de
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AORTOILIAC EMBOLISM WITH MULTIPLE CAUSATIONS IN AYOUNG PATIENT

Summary. Aims. To present an exceptional association, in a young male, of pyoderma gangrenosum, acne conglobata,
myocardial infarct and aortoiliac embolism, and to analyse their possible aetiopathogenic relations. Case report. We
studied the case of a 25-year-old male with a clinical picture of acute arterial ischaemia in the right lower limb. The
patient had a history of disseminated acne conglobata on his thorax, abdomen and limbs, and had been receiving
corticoid treatment for pyoderma gangrenosum for over 12 years. An electrocardiogram revealed images suggesting a
previous silent myocardial infarct and the echocardiogram showed intracavitary apical thrombi, which were confirmed in
the cardiac magnetic resonance scan. A thromboembolectomy was performed in both lower limbs, in two sessions, and a
good morphological and clinical result was obtained; the decision was therefore made to risk taking a surgical approach
via the ulcerated lesions, due to the possibility of infection and the phenomenon of pathergy, which is characteristic in
pyoderma. Conclusions. Chronic inflammatory processes have been related to thrombophilic states, which could be due
to autoimmune mechanisms. Pyoderma is often associated with systemic diseases, such as inflammatory bowel diseases,
which have in turn been linked to thrombotic complications. Chronic treatment with corticoids, which is what maintained
the patient, produces alterations in the electrocardiogram and ischaemic heart disease. Whether as a systemic association
that has not yet been described or as a prothrombotic process with multiple causation, the intracavitary thrombi
associated with the myocardial infarct were the cause of the ischaemia. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 445-50]

Key words. Acne conglobata. Arterial embolism. Inflammatory diseases. Intracardiac thrombus. Myocardial infarct.
Pyoderma gangrenosum.

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 445-450



NOTA CLINICA

Fracaso hemodinamico de bypass venoso infrainguinal
por fistula arteriovenosa tras trombectomia

P.C. Morata-Barrado, E. Blanco-Cafibano, B. Garcia-Fresnillo, M. Guerra-Requena

FRACASO HEMODINAMICO DE BYPASS VENOSO INFRAINGUINAL
POR FISTULA ARTERIOVENOSA TRAS TROMBECTOMIA

Resumen. Introduccion. El desarrollo de una fistula arteriovenosa tras embolectomia o trombectomia es infrecuente, pe-
ro puede suponer un riesgo para la viabilidad de la extremidad. Caso clinico. Varon de 75 aiios de edad que presenté una
oclusion de bypass femoropopliteo en la tercera porcion con la vena safena in situ en el postoperatorio inmediato, se re-
alizo trombectomia del mismo e interposicion de un segmento de la vena safena invertida en el tercio distal, y se recupe-
raron pulsos distales. En la primera revision se objetiva un fracaso hemodindmico del bypass, con indice tobillo/brazo de
0,5. El eco-Doppler muestra bypass permeable con flujo bifdsico en toda su extension y velocidades sistélicas elevadas.
En la arteriografia se detecta fistula arteriovenosa a la altura del tercio medio de la arteria peronea, y se realiza trata-
miento endovascular de la misma. Conclusion. El diagnostico precoz de este tipo de complicaciones es importante. El
tratamiento puede realizarse de forma efectiva mediante técnicas endovasculares. [ANGIOLOGIA 2008; 60: 451-5]

Palabras clave. Bypass venoso. Fistula arteriovenosa. Fracaso hemodindmico. Tratamiento endovascular. Trombec-

tomia.

Introducciéon

El bypass venoso es el método de referencia para el
tratamiento de la patologia oclusiva del sector in-
frainguinal, que presenta tasas de permeabilidad y
salvamento de extremidad excelentes a largo plazo,
con el que deben compararse el resto de técnicas.

Es conocido que entre un 20 y un 50% de estos
injertos pueden presentar fracaso hemodindmico en
su seguimiento [1]. Es por esto importante la realiza-
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cion de revisiones periddicas de estos bypass, y se re-
comienda el empleo del eco-Doppler en éstas [2].
Este seguimiento permitiria detectar aquellas lesio-
nes que predispusieran a la trombosis del bypass y
repararlas antes de su oclusidn.

Por otra parte, los pseudoaneurismas y las fistulas
arteriovenosas (FAV) en el sector infrapopliteo cons-
tituyen complicaciones conocidas, aunque poco fre-
cuentes, tras embolectomias/trombectomias con ca-
téter de Fogarty. La clinica es variable, desde la au-
sencia de sintomas a la presencia de dolor y masa
pulsatil, asi como signos de isquemia en la extre-
midad.

Presentamos el caso de un paciente al que se rea-
lizé una trombectomia de un bypass venoso femoro-
popliteo, y al que se detect6 durante el seguimiento
del bypass una FAV en la arteria peronea.
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Caso clinico

Vardn de 75 afios de edad con antecedentes de hiper-
tension arterial, insuficiencia renal crénica, enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica, bypass aortoadrti-
co por aneurisma de aorta abdominal afios antes, con
posterior endoprotesis aortobiiliaca por aneurisma ili-
aco bilateral y resecciéon de aneurisma femoral iz-
quierdo. Se le intervino por aneurisma popliteo dere-
cho, fusiforme, de 2,8 cm de didmetro médximo que se
extendia desde la arteria femoral superficial (AFS)
distal hasta la poplitea, segunda porcion inclusive, con
ateromatosis difusa de la AFS. Dadas las caracteristi-
cas del aneurisma y la afectacién difusa de la AFS, se
decidié realizar una exclusion del mismo y bypass fe-
moropopliteo en la tercera porcion con vena in sifu.

Presenta oclusion del bypass en las primeras 24 ho-
ras postoperatorias, se realiza trombectomia del mis-
mo Yy fibrindlisis intraarterial de los vasos distales.
En la arteriografia se observa defecto en la vena a la
altura del tercio distal, por lo que se lleva a cabo una
sustitucién de ese segmento del bypass en el tercio
distal por vena safena interna invertida ipsilateral, y
se conserva la anastomosis distal previa que no mos-
traba alteraciones. Es dado de alta sin otras compli-
caciones, con bypass permeable y pulsos distales
presentes en dicha extremidad.

En la primera revision, un mes después de la ciru-
gia, el paciente se encontraba asintomdtico, con
bypass permeable y pulso pedio. En el estudio hemo-
dindmico se objetivé un indice tobillo/brazo (ITB)
de 0,50. En el eco-Doppler se observo el bypass per-
meable con flujo bifdsico en toda su extension y ve-
locidades sistolicas elevadas en torno a 200 cm/s.

Asimismo, en una tomografia computarizada rea-
lizada dias antes de la revision, para control de la en-
doprétesis, se observo ésta permeable y sin fugas, y
se detectd, de forma incidental, relleno precoz de la
vena femoral derecha.

Ante estos hallazgos se decidi6 realizar una arte-
riograffa en el quir6fano mediante abordaje del ter-

Figura 1. Fistula arteriovenosa dependiente de la arteria peronea.

cio proximal del bypass. Se observé bypass permea-
ble sin lesiones en su trayecto ni en la anastomosis.
Como vasos distales, la arteria tibial anterior, que re-
llenaba la arteria pedia, la arteria tibial posterior que
se ocluia en el tercio proximal y la arteria peronea.
En el tercio medio de la arteria peronea se observaba
una fistula arteriovenosa, con relleno del sistema ve-
noso profundo y una oclusién de la arteria peronea
unos 3 cm distal a la fistula (Fig. 1).

Se procedi6 entonces a la canalizacion selectiva
de la arteria peronea mediante una guia hidrofilica de
0,1 cm, se avanzo el catéter multipropdsito 5 F de
100 cm de longitud (Cordis ® Miami, EE. UU.) y se
procedi6 a la liberacién de un coil MReye® Emboli-
zation Coil (Cook ® Bloomington, EE. UU.) IMWCE

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 451-455
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Figura 2. Cateterizacién de arteria peronea a la altura de la FAV.

de 35-5-5. En la arteriografia se observo que persis-
tia llenado de la FAV. Con la liberacién posterior de
otro coil mayor, IMWCE 35-10-10, se logr6 la oclu-
sion definitiva de la fistula, con arteria tibial anterior
permeable que rellenaba la arteria pedia (Figs. 2 'y 3).
Se decidi6 el empleo de estas espirales de emboliza-
cion en lugar de microcoils para evitar una posible
migracién de éstos.

Después de la intervencidn, el paciente no pre-
senta complicaciones y es dado de alta con el bypass
permeable y pulso pedio presente (ITB = 1). A los

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 451-455

Figura 3. Fistula arteriovenosa ocluida tras embolizacion, arteria ti-
bial anterior y pedia permeables, que rellena retrégradamente arcos
plantares.

nueve meses del alta permanece asintomdtico, en el
eco-Doppler se observa el bypass permeable con flu-
jo trifdsico en su recorrido y sin estenosis (ITB = 1).

Discusion

Las complicaciones tras el uso de catéteres-balén de
tromboembolectomia son infrecuentes, y se estimo,
en las series cldsicas, que ocurren en menos del 1%
de los procedimientos [3]. Sin embargo, este porcen-
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taje podria ser mayor, dado que no todas son detecta-
das, y podria llegar a ser causa de pérdida de la extre-
midad. Las lesiones por catéter-balén se han clasifi-
cado en cuatro categorias [4]:

— Lesiones inmediatas: como disrupcion de la inti-
ma, perforacién o rotura de la arteria por el infla-
do del baloén.

— Lesiones tardias: como formacién de FAV o aneu-
rismas o pseudoaneurismas.

— Fenomenos embdlicos: debido a rotura y frag-
mentacion del balén.

— Otras complicaciones: como sindrome comparti-
mental.

En la bibliografia son pocos los casos descritos de
FAV postembolectomia. Shifrin et al [5] resumen los
factores predisponentes en la formacién de una FAV
tras la realizaciéon de tromboembolectomia con caté-
ter-baldn:

— Multiples intentos para extraccion del trombo.

— Uso de un catéter de didmetro inapropiado.

— Enfermedad arterial preexistente, lo que aumenta

el riesgo de lesion con el catéter.

En nuestro caso, podrian haber predispuesto a la for-
macion de la fistula la realizacién de fibrindlisis in-
traarterial, asi como la existencia previa de enferme-
dad ateromatosa distal.

Se recomienda la realizacion de arteriografia in-
traoperatoria después de una tromboembolectomia,
ya que, ademds de comprobar que se ha retirado todo
el material tromboembdlico, permitiria diagnosticar
muchas de estas complicaciones [5]. Sin embargo, en
muchos casos no se hace de forma rutinaria cuando
existe sospecha clinica de causa embodlica y, tras la in-
tervencion, el paciente recupera los pulsos distales.
En la revision llevada a cabo por Acin et al [6], de
nueve casos de FAV postembolectomia descritos en
la bibliografia, s6lo tres fueron diagnosticados intra-
operatoriamente mediante arteriografia, mientras que
el resto fueron detectados durante el seguimiento.

En nuestro paciente, tras la realizacién de trom-
bectomia y fibrin6lisis se comprobdé mediante arte-
riografia intraoperatoria la permeabilidad de la arte-
ria tibial anterior hasta el pie sin observarse imagen
de FAV. Tras la reparacion del bypass venoso se rea-
liz6 arteriografia de la zona sustituida y de la anasto-
mosis distal, y se comprobd la existencia de pulso
pedio, por lo que no se repitié angiografia distal. No
se observo tampoco relleno venoso popliteo tempra-
no, que hubiera permitido sospechar la fistula. Tal
vez ésta no estaba aun totalmente desarrollada, aun-
que si existia una lesion de la pared arterial y venosa,
por lo que fue durante el seguimiento cuando se pudo
detectar mediante el eco-Doppler, ya que se observo
en el mismo de forma indirecta un flujo anémalo.
Asimismo, el estudio hemodinamico también mostrd
alteraciones, con un ITB < 1.

El tratamiento convencional de las FAV y de los
pseudoaneurismas es la reparacién quirdrgica me-
diante diseccion y ligadura de la FAV o pseudoaneu-
risma, o interposicion de un injerto venoso [5,6]. Sin
embargo, hoy dia, el uso de técnicas alternativas, co-
mo la cateterizacién y embolizacién con coils, o la
inyeccidn de trombina en el caso de los pseudoaneu-
rismas, son tratamientos ampliamente aceptados [7-
10]. Estas técnicas ofrecen una serie de ventajas, al
evitar disecciones dificultosas, menor tiempo quirtr-
gico y morbimortalidad, y mejor recuperacién pos-
quirdrgica. En nuestro caso, ya que se trataba de un
paciente con varias intervenciones previas en dicha
extremidad, con la arteria tibial anterior como vaso
de salida que continuaba con la arteria pedia, y ya
que la arteria peronea presentaba la FAV en el tercio
medio, con ausencia de relleno distal, se decidio rea-
lizar su embolizacién con coils. Después, el paciente
se mantiene con bypass permeable e ITB = 1.

En resumen, presentamos el caso de un paciente
en el que se detecté una FAV peronea postrombecto-
mia como causa de fracaso hemodindmico de un
bypass venoso, que se traté de forma efectiva me-
diante embolizacién con coils.

ANGIOLOGIA 2008; 60 (6): 451-455
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HAEMODYNAMIC FAILURE OF AN INFRAINGUINAL VENOUS BYPASS
DUE TO ARTERIOVENOUS FISTULA FOLLOWING A THROMBECTOMY

Summary. Introduction. Development of an arteriovenous fistula following an embolectomy or thrombectomy is
infrequent, but can put the viability of the limb at risk. Case report. A 75-year-old male who presented an occlusion of
a femoropopliteal bypass in the third portion with the saphenous vein in situ in the immediate post-operative period; a
thrombectomy and placement of the segment of the inverted saphenous vein in the distal third were performed, and distal
pulses were recovered. In the first control examination, haemodynamic failure of the bypass was observed, with an
ankle-brachial index of 0.5. A Doppler ultrasound recording showed the bypass to be patent with a two-phase flow along
the whole of its length and high systolic velocities. An arteriography revealed an arteriovenous fistula in the middle third
of the peroneal artery, which was treated by endovascular methods. Conclusions. An early diagnosis of this type of
complications is important. Treatment can be performed effectively by means of endovascular techniques. [ANGIOLO-
GIA 2008; 60: 451-5]

Key words. Arteriovenous fistula. Endovascular treatment. Haemodynamic failure. Thrombectomy. Venous bypass.
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IMAGEN CLINICA

Vena cava doble

T. Bolivar-Goémez, C. Gallego-Ferreiroa, J. Vidal-Rey

Figura 1. Angio-TAC que evidencia la presencia de dos venas cava inferiores a ambos lados de la aorta.

Caso clinico. Varén de 67 afios, fumador y con enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) leve,
que present como hallazgo casual un aneurisma de
aorta infrarrenal en una ecografia abdominal. El pa-
ciente fue intervenido de una hernia umbilical en tres
ocasiones con implante de una malla de polipropile-
no. En la angiotomografia computarizada (Fig. 1) se
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encontré un aneurisma de aorta abdominal infrarre-
nal de 8 cm de diametro y la presencia de dos venas
cavas inferiores a ambos lados de la aorta. Se realiz6
un abordaje retroperitoneal a través de una lumboto-
mia izquierda, con reseccion de la duodécima costi-
lla y rotacién visceromedial incluyendo el rifién iz-
quierdo. La vena cava izquierda ascendia por la cara
posterolateral de la aorta, cruzaba el cuello aneuris-
matico y se unia a la vena renal izquierda y a la vena
cava derecha sobre la cara anterior de la aorta (Fig.
2a). La liberacién y movilizacion de dicha vena fa-
cilitaron el control de la aorta infrarrenal y de am-
bas bifurcaciones iliacas, para después llevar a cabo
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la reseccidén del aneurisma
adrtico y la reconstruccion
mediante bypass aortobi-
iliaco (Fig. 2b). El tiempo
quirdrgico fue de 4,5 horas
y la pérdida sanguinea, de
1.100 mL. No hubo compli-
caciones en el periodo post-
operatorio derivadas de la
anomalia venosa. El tiempo
de ingreso en la Unidad de
Cuidados Intensivos fue de
13 dias debido a una neu-
monia, que precisé soporte
ventilatorio; en total, el pa-
ciente permanecié hospita- ,
lizado durante 22 dias. Tras ! N
un periodo de seguimiento
clinico, y mediante duiplex

aortobiilfaco.

de seis meses, el bypass esta
permeable y el paciente ha recuperado su actividad
habitual.

Discusion. La duplicidad de la vena cava inferior es
una anomalia anatémica que se produce por un fallo
en laregresion de la vena supracardinal izquierda du-
rante el primer trimestre del embarazo [1]. La preva-
lencia es baja: en torno al 0,3% en las series en las
que se utilizé la tomografia computarizada, y llega
hasta un 3% en las series en que se realizaron autop-
sias [2]. La vena cava izquierda se origina en la vena
iliaca izquierda y suele unirse a la vena cava derecha
a la altura de las venas renales, cruzando la aorta an-
teriormente, aunque también puede hacerlo por la
cara posterior, a otro nivel, o incluso en varios puntos
[3]. La presencia de dicha anomalia conlleva un au-
mento del riesgo de hemorragia en la cirugia del
aneurisma de aorta abdominal, pudiendo aparecer
hasta en el 40% de los casos si no se reconoce en el
estudio preoperatorio [3]. El manejo intraoperatorio
estd condicionado por el tipo de variacién anatémi-

Figura 2. a) Imagen intraoperatoria de la vena cava izquierda; b) Imagen intraoperatoria de bypass

ca, y las maniobras empleadas para su control inclu-
yen la movilizacién de la vena, el pinzamiento adrti-
co a distintos niveles, e incluso la division de la vena
anémala con o sin reconstruccién posterior. Tenien-
do en cuenta lo anteriormente expuesto, el diagnosti-
co preoperatorio de una vena cava doble, asi como el
conocimiento de su anatomia exacta, minimizara el
riesgo de hemorragia intraoperatoria durante la ciru-
gfa del aneurisma de aorta abdominal.
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