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EDITORIAL

Amastroncalidad, ¢menos especialidad?

Towards nore core subjects: less specialty?

Bl cambio mas sustancial que podria experimentar la forma-
cién médica especializada, desde la creacién del sistema
MIR, puede llegar de la mano del proyecto de troncalidad.
Dicha reforma persigue:

— Dotar al especialista de una base competencial mas am-
plia que le permita una mayor adaptacion a distintos ni-
veles asistenciales.

— ltinerarios formativos mas flexibles, adaptados para sa-
tisfacer las necesidades de desarrollo de los profesiona-
lesy las necesidades de la Administracion.

¢Qué peligrostiene la integracion
de nuestra especialidad en el modelo troncal?

En la propuesta del Grupo de Troncalidad, |a Angiologia y
Cirugia Vascular (Ay CV) se integra en el Tronco Quirurgico
(2 afios), y 3 aflos mas de formacion especifica. Esto aca-
rreard las siguientes consecuencias:

— Discrepancias entre los conocimientos necesarios para
una determinada especialidad y |os conocimientos adqui-
ridosen el “itinerario” disefado por el residente.

— H disefo troncal dara lugar ala formacion de profesiona-
les quirurgicos “multivalentes” o “pluripotenciales’, con
formacion parcial y limitada en diversas especialidades
quirurgicas. Con esto se pretende disponer de un pool de
personal (R1/ R2), con salarios méas bajos y baja forma-
cion, disponible para cubrir la asistencia continuada de
los hospitales.

— Detraccién en el tiempo dedicado a la formacion espe-

cificaen Ay CV (3 afos), que supone un deterioro de la for-
macién y de la calidad asistencial al paciente vascular.
En latabla 1 se refleja la situacion actual de la forma-
cion en CV en Europa. En paises donde es una especiali-
dad independiente la duracién del periodo formativo
especifico es mayor (media de 4 afos)'. Espafa tiene uno
de los periodos formativos totales mas cortos (5 afos).

En cuanto a la situacion asistencial de los servicios, no
habra R1/ R2 propios de Ay CV, las guardias del servicio
se repartiran entre la mitad del personal y con una me-
nor experiencia (el R3 se encontraria en realidad en su
primer afno de formacion especifica). En la figura 1 ve-
mos las competencias en el Tronco Quirdrgico en el cam-
po de la patologia vascular; desde luego no creo que
sean unas “buenas alforjas” para un R3 de la especiali-
dad: ninguna mencién a competencias en el diagnostico
vascular no invasivo o en técnicas endovasculares.

— Posible creacion de un exceso de residentesen Ay CV,
para que las Administraciones dispongan de un pool de
especialistas que podrian “reconvertir” mediante los
puentes de capacitacion o “pasarelas’.

La formacion en Angiologia y Cirugia Vascular,
¢deberia tener un tratamiento diferenciado?

El Programa Formativo? de Ay CV determina que sea una
especialidad médico-quirdrgica claramente definida, que
exige un alto grado de conocimiento y habilidades précticas
en lastresfacetasde prevencion, diagnéstico y tratamiento
de las enfermedades vasculares, requiriendo asimismo cada
una de estas facetas el dominio de variados métodos de
diagnostico y tratamiento (terapias médicas, diagndstico no
invasivo y por imagen, asi como tratamientos quirurgicos
directos, endoscopicos y endovasculares).

Una especialidad médico-quirurgica se define por la auto-
suficiencia en el diagnéstico y tratamiento de la patologia
objeto de la misma. La caracterizacién como especialidad
médico-quirurgica es uno de los argumentos de algunas de
las 13 especialidades que han rechazado el proyecto de tron-
calidad.

B moderno angidlogo y cirujano vascular, en un muy limita-
do tiempo de formacién, tiene que convertirse en un nuevo
modelo® —el “especialista vascular”— adquiriendo una ade-
cuada capacitacion en competencias especificas y exclusivas:
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Tabla1 Stuacion de los modelos de formacion en Cirugia Vascular en Europa
Europa Tipo de especialidad Anos de formacién Anos de formacién Anos totales
en Cirugia General en Cirugia Vascular de formacion

Austria Subespecialidad 6 3 9
Bélgica No especialidad* 6 2 8
Croacia Subespecialidad 4 2 6
Chipre Independiente 3 4 7
Republica Checa Independiente 2 4 6
Dinamarca Independiente 2 5 7
Finlandia Independiente 3 3 6
Francia Independiente 2 4 6
Alemania Independiente 3 3 6
Grecia Independiente 3 4 7
Hungria Subespecialidad 6 2 8
Irlanda No especialidad* 7 2 9
Italia Independiente 1 4 5
Paises Bajos Subespecialidad 6 2 8
Noruega Subespecialidad 5 3 8
Portugal Independiente 2 4 6
Rusia No especialidad* 2 3 5
Eslovaquia Independiente 2 4 6
Espana Independiente 1 4 5
Suecia Qubespecialidad B 2 7
Qiiza SQubespecialidad 6 3 9
Turquia No especialidad* 5 0 5
Reino Unido No especialidad* 8 2 8

*Formacién en Cirugia Vascular incorporada en la residencia de Cirugia General.
**Incluida en la formacién de Girugia General para los alumnos seleccionados en las unidades especificas de Cirugia Vascular.

— Diagnéstico Vascular No Invasivo.

— Medicina y Biologia Vascular (investigacién/ prevencion y
tratamiento médico).

— Girugia Convencional y Endovascular.

En nuestro pais los angiélogos y cirujanos vasculares, for-
mados via MIR, estamos capacitados para ofrecer un abor-
daje integral del paciente vascular. En otros paises de la
Union Europea, la parte médica (Angiologia) es tratada por
diferentes subespecialistas (angiélogos/ flebologos/ especia-
listas en medicina vascular), mientras que la realizacion de
procedimientos endovasculares esta en manos de otros es-
pecialistas (radiélogos intervencionistas y cardiélogos he-
modinamistas).

9. Vascular

Ser capaz de:

9.1 Diagnosticar y tratar inicialmente las varices de extremidades
y llceras venosas

9.2 Evaluar, diagnosticar y tratar inicialmente a pacientes con isquemia
aguda y cronica de las extremidades inferiores, con o sin ulceraciones

9.3 Conocer los aneurismas viscerales

9.4 Evaluar, diagnosticar y tratar inicialmente el Pie diabético

9.5 Conocer y manejar inicialmente la isquemia mesentérica cronica

9.6 Conocer y manejar inicialmente el linfedema

9.7 Colaborar en la diseccion y control vasculares

Figura1 Competenciasdel tronco quirlrgico. Patologia vascular

Un buen ejemplo de esta diferenciacién con paises
europeos ha sido la incorporacion, desarrollo y consolida-
cion de los procedimientos endovasculares en el arsenal te-

Tabla2 Stuacion actual de la préactica de la Cirugia
Endovascular en Europa

Procedimientos Procedimientos

aodrticos periféricos
CV (% Rl (%4 CV (%A R (%4
Austria 50 50 10 90
Bélgica 90 10 90 10
Finlandia 50 50 5 95
Francia 100 — 100 —
Alemania 75 &’ &’ 75
Grecia 90 10 20* 75
Italia 40 407 407 40
Holanda 80 20 30 70
Noruega 90 10 10 90
Portugal 90 10 90 10
Espafia 90 10 90 10
Suecia 70 30 50 50
Siiza 90 10 50 50
Reino Unido 10 90 10 90

*Resto de procedimientos realizados por cardiologos/
hemodinamistas.
CV: Girugia Vascular; Rl: Radiologia intervencionista.



Amastroncalidad, jmenos especialidad?

Considero que no aporta ninguna
ventaja a la formacion actual en Ay CV

16,67%

Nos acerca a Europa al equipararnos
al modelo de especializacion en Ay cVv l
de otros paises de nuestro entorno

4%

Perjudica a nuestros residentes y a los servicios
docentes, ya que reduce a 3 afios el tiempo que
van a dedicar a la formacion especifica en Ay CV

70,67%

Es positivo ya que homogeiniza la figura del
residente de 1°y 2° afios, mejorando su -
formacion quirdrgica general

8,67%

Namero total de votos: 150

( cerrar ventana )

*Encuesta filtrada por IP (Su voto solo se computaré una vez)

Figura2 Resultados parcialesde la Encuesta-web /Qué opinion le merece el proyecto de troncalidad en el modelo de formacion
de nuestra especialidad? Fuente: www.seacv.es

rapéutico de los cirujanos vasculares de nuestro pais,
después de superar los temores y controversias iniciales
(tabla 2). En los paises donde la CV es una especialidad
independiente, las técnicas endovasculares las realizan
principalmente los cirujanos vasculares'.

Consideraciones finales

En mi opinidn, el sistema de troncalidad va en detrimento de
la calidad en la formacién de los futuros cirujanos vascula-
res. Los paises de nuestro entorno con un periodo formativo
troncal mayor, experimentan una reduccion real en la forma-
cion de la especialidad, con estatus de subespecialidad y con
importantes “vacios formativos” (cirugia endovascular).

En caso de aceptar el modelo troncal considero un requi-
sito imprescindible e innegociable la ampliacién del periodo
formativo especifico en Ay CV en al menos uno o dos afnos
mas.

Tal y como se concibe en la actualidad nuestra especiali-
dad, integrando a la angiologia/ medicina vascular/ diagnés-
tico no invasivo/ cirugia vascular abierta y endovascular, no
seria del todo descabellado plantear un tronco especifico y
diferenciado para nuestra especialidad.

La cuestion sera si podremos enfrentarnos a este reto o
nos conformaremos con una formacién “light” .

B concepto emergente en Europa, del que hablaremos en
los proximos afnos, esla subespecilizacion o “ superespeciali-
zacion” dentro de la cirugia vascular?.

Ante un cambio tan importante en la formacién de nues-
tra especialidad, me gustaria conocer la opinion de los que

estamos implicados: sociedades cientificas, especialistas,
tutores de residentes, residentes y estudiantes de medici-
na. En la web de la Sociedad estamos realizando una en-
cuesta para recoger la opinién sobre este tema. H 87 %de
los que han respondido la encuesta rechazan el proyecto
de troncalidad para nuestra especialidad (fig. 2).

Es evidente que dicha reforma es una “decision politica”,
buena para resolver los problemas de |la Administracién pero
inadecuada para los especialistas, cirujanos vasculares en
formacién y pacientes.
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Core subjects in Angiology and Vascular Surgery training

“No hay viento favorable para el que no sabe adénde va”.
(Seneca)

B sistema de formacion especializada, a través de la resi-
dencia, a lo largo de sus méas de 30 anos ha sido, indudable-
mente, uno de los elementos que ha contribuido a elevar de
forma homogénea en todo el paisla calidad asistencial de los
pacientes, situando nuestro Sstema Nacional de Salud como
un referente en el ambito de los paises mas desarrollados.
Sn embargo, este modelo no puede estar exento de ajustes
para mejorarlo, dado el tiempo transcurrido. En este senti-
do, no esposible ignorar algunos problemas importantes que
el acceso directo a la especialidad ha venido planteando,
como son el hecho de la eleccidn “desinformada” de la espe-
cialidad, elegida mas que por conocimiento de su contenido,
por un mero ejercicio de azar que ha contribuido en muchas
ocasiones a deserciones o profesionales frustrados con sus
perspectivas futuras. Por otra parte, lasrotaciones genéricas
que ocupaban un periodo de dos afos se entendian como un
complemento ala formacion especifica que en la mayoria de
las ocasiones servia para tener al residente ocupado por
otros lares sin que en realidad importase mucho la adquisi-
cion de competencias. Ademas, los contenidos de los progra-
mas formativos han tendido a potenciar los propios de cada
especialidad de tal manera que han contribuido a crear com-
partimentos estancos en detrimento de una formacion mas
integral y multidisciplinar que facilitase el trabajo en equi-
po, en especial de aquellos procesos compartidos entre dis-
tintas especialidades.

La formacion sanitaria no puede estar al margen de los
cambios demograficos y sociales de nuestra época, las nuevas
formulas organizativas y de gestion, |os avances cientificosy
tecnolégicos que introducen una cierta transversalidad y ha-
cen prever un nuevo mapa de competencias, o el hecho de la
necesaria circulacién de profesionales en el espacio europeo.
Este nuevo escenario ha motivado la incorporacién de cam-
bios en diversos paises de nuestro entorno, que inmersos en
reformas mas o menos profundas, intentan adaptarse a los

condicionantes futuros. Resulta evidente que la reconsidera-
cion de la formacién en estos paises ha demostrado la necesi-
dad de garantizar una transicién eficaz y progresiva desde los
estudios de medicina hasta la especializacién. Conviene re-
cordar, en este sentido, que el acceso a la formacién especia-
lizada precisa el paso previo por un area troncal tanto en
EE.UU. como en |la mayoria de los paises de la Unién
Europea.

La reforma de la formacién sanitaria especializada a tra-
vésde latroncalidad se enmarca, por tanto, en la aplicacion
de la Ley de Ordenacion de las Profesiones Sanitarias (LOPS)
y la adaptacién al nuevo Espacio Europeo de Educacion Su-
perior de la ensefianza universitaria. En el momento actual,
se trata de buscar un equilibrio entre la necesaria especiali-
zacién y un cuerpo competencial transversal que permita
una mayor versatilidad y pluralidad en su formacion nuclear,
consolidando asi los conocimientos y habilidades generales
adquiridos durante los estudios de grado-master en las
Facultades de Medicina. Esta reforma se orienta hacia una
construccién formativa l6gica que apuesta por una tran-
sicion razonable desde los estudios de medicina a la forma-
cion especializada. Sus objetivos son el fortalecimiento del
proceso formativo y las competencias finales, y que las es-
pecialidades que forman parte de un mismo tronco se bene-
ficien de estancias formativas comunes y compartan areas
en las que el trabajo conjunto mejore la efectividad y efi-
ciencia del sistema. Este marco de trabajo facilitara el tra-
bajo en equipo de procesos compartidos y ayudara a
minimizar la sensacién de intrusismo o competencia.

Con el nuevo disefo, el periodo de formacion especializa-
da se subdividira en un periodo formativo troncal, en el que
se adquiriran competencias comunes a todas las especiali-
dades del tronco, y un periodo formativo especifico, en el
que el residente se formara en las competencias propias de
cada especialidad. La argumentacién de que el periodo for-
mativo troncal conllevarg un acortamiento del periodo es-
pecifico de formacién carece de fundamento, en cuanto que
en realidad lo que se hace es aglutinar “lasrotaciones’ exis-
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tentes hasta ahora en los dos primeros afos de residencia y
conservar el tiempo restante para centrarlo en los conteni-
dos propios de cada especialidad.

La propuesta realizada tanto por el Consejo Nacional de
Especialidades en Ciencias de la Salud como por el grupo
de troncalidad de la Comisién de Recursos Humanos del Ss-
tema Nacional de Salud, en debate y pendiente de ser de-
finida por marco legal, pivota sobre los siguientes puntos:

1. B acceso a la formacién sanitaria especializada se reali-
zara a través de una convocatoria anual de carécter na-
cional, en la que se detallard por titulaciones |la oferta
de plazas de formacion troncal en cada Unidad Docente
Troncal (UDT), asi como las plazas de especialidad vincu-
ladas a ella.

2. H candidato una vez superada la prueba de acceso y en
orden decreciente a la puntuacion obtenida optara por
una UDT y por la formacion en uno de los cuatro troncos
actualmente definidos.

3. Laeleccion de la Unidad condicionara la eleccion poste-
rior de la especialidad, ya que so6lo se podré optar a
aquellas plazas de especialidad que estén vinculadas con
la UDT en donde se haya realizado el periodo troncal y
que se haya establecido en |la convocatoria anual corres-
pondiente. No sera un requisito imprescindible que la
Unidad tenga plazas vinculadas de todas las especialida-
des que forman el tronco.

4. La eleccioén de especialidad tendra lugar al finalizar el
periodo troncal, dentro de las plazas de especialidad vin-
culadas a la UDT donde haya cursado su formacion tron-
cal el residente.

5. Parala eleccion de la especialidad, los residentes se or-
denaran de acuerdo con la puntuacion de acceso a la
formacion especializada (7099 y la calificacion del perio-
do troncal (30%9. La prueba final del tronco seréa especifi-
ca para cada uno de ellos, se disefaréa centralizadamente
y se ejecutara en cada Comunidad Auténoma con la parti-
cipacion de los responsables de UDT.

6. Las UDT que oferten plazas daran a conocer los planes o
itinerarios formativos que conforman las mismas, tanto en
periodo troncal como en la formacion especifica de cada
una de las especialidades vinculadas a dicha unidad.

Trastodo este trabajo se plantea el desarrollo de cuatro
troncos (Anexo I): Médico, Quirdrgico, Laboratorio y Diag-
nostico Clinico, e Imagen. En el momento actual y pendien-
te del desarrollo definitivo, se plantean como especialidades
no troncales Anatomia Patolégica, Oftalmologia, ORL, Pe-
diatria y sus Areas Especificas, Psiquiatria, Dermatologia,
Ginecologia y Obstetricia.

Segun el anteproyecto de ley sera responsabilidad de las
Comisiones Nacionales de cada especialidad:

1. Haborar el programa del tronco correspondiente en el
que esté incluido.

2. Adaptar el programa formativo de su especialidad a la
troncalidad.

3. Establecer los criterios comunes de acreditacion de las
unidades troncales.

4. Participar en la elaboracién de contenidos, criteriosy
métodos de evaluacion de todo el proceso formativo.

Se abre, por tanto, una nueva etapa en la que la actividad
asesora de la Comision Nacional es fundamental para definir
el futuro de la especialidad.

Es l6gico que la troncalidad suscite resistencia profesio-
nal y que cada una de las 47 especialidades médicas exis-
tentes en Espafa la entiendan como una pérdida
competencial. Pero mas que la ruptura de un buen sistema
formativo debe entenderse como una reforma que adecua-
ra nuestro modelo a las actuales tendencias en la presta-
cién de serviciosy, sobre todo, como una oportunidad que
nos debe ayudar a mejorar. En el caso concreto de la Angio-
logia y Girugia Vascular, esta disciplina es practicamente
ignorada, salvo excepciones, en los estudios de medicina,
lo que ha contribuido a que el estudiante priorice entre sus
preferencias profesionales otras especialidades. Asi, por
ejemplo, el nimero de eleccion de nuestra especialidad ha
ido en las sucesivas convocatorias MIR alejandose de los
percentiles de calidad y la media en la Gltima década supe-
ra el 2.000. La troncalidad quirurgica durante los dos pri-
meros afos de residencia ayudara a conocer nuestra
especialidad y sus perspectivas de desarrollo profesional, 1o
que contribuird a que podamos beneficiarnos de los “ mejo-
res’ residentes del area quirdrgica si, por otra parte, sabe-
mos ilusionar y demostrar lo que somos. Este sistema
obligara a una dedicacion especial de cada especialidad
troncal y a una competencia entre las mismas que ayudara
a mejorar la formacién del futuro especialista. Por otra
parte, puede ser también una oportunidad para diferenciar
y definir nuestra especialidad frente a la Girugia Cardiaca y
erradicar ese anacronismo de programa formativo “cardio-
vascular” que asumia entre sus competencias las nuestras
sin que las desarrollaran. B acortamiento tedrico del perio-
do especifico puede contribuir con un buen trabajo de la
Comisién Nacional a este logro reivindicado durante mu-
chos anos.

Al margen de los avatares politicos que pueden condicio-
nar la puesta en marcha de esta reforma, el Ministerio de
Sanidad y Politica Social prevé que la primera oferta de pla-
zas MIR con sistema troncal se realice en septiembre de
2011. Sabiendo ad6nde vamos es necesario ir preparandonos
para el futuro y demostrar una vez mas la capacidad visio-
naria y de adaptacion que nuestra especialidad, frente a
otras, ha demostrado a lo largo de su historia. De nada vale
el lamentar o ser reticentes al cambio, lo importante esque
sepamos evolucionar y nos posicionemos favorablemente en
esta nueva etapa.

J.A. Gonzalez-Fajardo

Servicio de Angiologia y Girugia Vascular,
Hospital Clinico Universitario, Valladolid, Espana
Correo electrénico: jafajardo@et.es
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Anexo |l Relacion de troncos

Tronco n.2 1: Tronco Médico (TCM)
Duracién: 2 anos

Especialidades que lo integran:

— Alergologia

— Anestesiologia y Reanimacion

— Aparato Digestivo

— Cardiologia

— Dermatologia

— Endocrinologia y Nutricién

— Farmacologia Clinica

— Geriatria

— Hematologia y Hemoterapia

— Medicina del Trabajo

— Medicina Familiar y Comunitaria
— Medicina Fisica y Rehabilitacion
— Medicina Intensiva

— Medicina Interna

— Medicina Preventiva y Salud Publica
— Nefrologia

— Neumologia

— Neurofisiologia Clinica

— Neurologia

— Oncologia Médica

— Oncologia Radioterapica

— Reumatologia

Tronco n2 2: Tronco Quirurgico (TCQ)
Duracién: 2 afos

Especialidades que lo integran:

— Angiologia y Girugia Vascular

— Cirugia Cardiovascular

— Cirugia General y del aparato Digestivo
— Cirugia Oral y Maxilofacial

— Cirugia Ortopédica y Traumatologia

— Girugia Pediatrica

— Cirugia Pléstica, Estéticay Reparadora
— Cirugia Torécica

— Neurocirugia

— Obstetricia y Ginecologia

— COtorrinolaringologia

— Urologia

Tronco n2 3: Tronco de Laboratorio y Diagnéstico Clinico
(TCLDG)

Duracién: 2 afos

Especialidades que lo integran:

— Andlisis Clinicos

— Bioguimica Clinica

— Inmunologia

— Microbiologia y Parasitologia

Tronco n.2 4: Tronco de Imagen Clinica (TCIC)
Duracion: 2 afios

Especialidades que lo integran:

— Medicina Nuclear

— Radiodiagnéstico
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Efecto del bosentan en pacientes con ulceras digitales de etiologia
isquémica”

A. Martin Conejero*, M. Muela Méndez, S. Gonzalez Sanchez,
I. Martinez Lopez, R. Rial Horcajo y F.J. Serrano Hernando
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PALABR/ ‘S. CLAVE Resumen
Enoze?t?n’ Introduccidn. La isquemia tisular es el resultado final de un proceso en el que interviene un gran
otelina;

numero de moléculas que median la interaccion endotelio-musculo liso vascular, entre las que
se encuentra la endotelina-1 (ET-1), que es una molécula sintetizada por el endotelio vascular y
que induce vasoconstriccion, es proinflamatoria y tiene accion mitogena.

Objetivo. Bvaluar el resultado del bosentan, un antagonista dual de receptores de endotelina,
en el tratamiento de las Ulceras digitales de etiologia isquémica.

Pacientes y método. Han sido tratados con bosentan 18 pacientes con Ulceras digitales secunda-
rias a esclerodermia o por otra causa (indicacién fuera de guia), con afectacién importante de
vasos distales e irrevascularizables.

Resultados. La etiologia ha sido arteriosclerosis en 11 pacientes, enfermedad de Buerguer en 5,
ateroembolismo en 1y esclerodermia en 1 paciente. H tiempo mediano de tratamiento ha sido
90 dias. Tres (16,7 % pacientes precisaron de amputacién menor, y un caso, de amputacion in-
fracondilea (5,5%. No se produjo elevacién de transaminasas en ninguno de los casos. En 16 pa-
cientes (88,9% mejoré el dolor y en 11 (61,19 se redujo el tamario de las lesiones.
Conclusiones. En este estudio se presenta por primera vez que el tratamiento con bosentan
puede ser Gtil en pacientes irrevascularizables, mejorando el dolor y el tamafo de las lesiones,
con una baja incidencia de amputaciones mayores a corto plazo.

© 2010 SEACV. Publicado por Hsevier Espana, SL. Todos los derechos reservados.

Esclerodermia;
Irrevascularizable;
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*Trabajo presentado en el 56 Congreso Nacional de la Sociedad Espanola de Angiologia y Girugia Vascular. Madrid, 3-5 de Junio de 2010.
*Autor para correspondencia.
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Effect of bosentan in patients with ischaemic digital ulcers

Abstract

Introduction. Tissue ischaemia is the end result of a process involving a large number of
molecules that mediate the endothelium-vascular smooth muscle interaction, among which is
found endothelin-1 (ET-1), a molecule synthesized by the vascular endothelium and induces
vasoconstriction, is proinflammatory, and has mitogenic action.

Objective. To evaluate the use of bosentan, a dual endothelin receptor antagonist in the
treatment of ischaemic digital ulcers.

Patients and method. Atotal of 18 patients were treated with bosentan for digital ulcers
secondary to scleroderma or other cause (outside indication guidelines), with severe involvement
of distal vessels and non-revascularisable.

Results. The aetiology was atherosclerosisin 11 patients, Buerguer disease in 5, embolismin 1,
and scleroderma in 1 patient. The median length of treatment was 90 days. Three (16.7 %
patients required minor amputation and 1 case (5.5% below-knee amputation. There was no
increase in transaminasesin any case. There was an improvement of pain in 16 patients (88.9%
and 11 (61.19% had decreased the size of the lesions.

Conclusions. Thisisthe first study to show that treatment with bosentan may be useful in
non-revascularisable patients, improving pain and lesion size, with a low incidence of major
amputationsin the short term.

© 2010 SEACV. Published by Hsevier Espafia, SL. All rights reserved.

Introduccion

Las endotelinas (ET-1, ET-2 y ET-3) son potentes agentes
presores enddgenos, secretadas por diferentes tejidosy
células del organismo. De lastresisoformas, la ET-1 esla
mas importante desde el punto de vista clinico. Se sinteti-
za predominantemente por el endotelio vascular e induce
vasoconstriccion, es proinflamatoria y tiene accion poten-
cialmente mitégena. Es decir, desempefa un papel impor-
tante en la regulacién del tono vascular y en la
remodelacién vascular. Existen dos diferentes receptores
que median acciones antagénicas. Por una parte los recep-
tores ETA son los responsables de inducir vasoconstriccion
y proliferacion celular. Se encuentran fundamentalmente
en el musculo liso vascular. Por otra parte los receptores
ETB intervienen en la relajacién vascular a través de la
activacién de la sintesis de 6xido nitrico (ON) y prostacicli-
na (PGl) y estan implicados en la depuracién de la ET-1.
Losreceptores ETB se encuentran en las células endotelia-
les. B bosentan es un antagonista competitivo de recepto-
res de ET-1. Presenta un mayor efecto inhibitorio sobre
ETA, por lo que disminuye la resistencia vascular tanto pul-
monar como sistémica y aumenta el gasto cardiaco sin
aumento de la frecuencia. Bl bosentan esta aprobado para
la hipertension pulmonar y en la esclerosis sistémica con
alteracidn digital ulcerosa activa. H posible beneficio del
bosentan en Ulceras isquémicas de cualquier causa no es
del todo conocido, habiéndose comunicado Unicamente se-
ries pequenas o casos aislados. El objetivo del presente
estudio es evaluar el resultado clinico (mejoria subjetiva
del dolor y objetiva del tamaro de las ulceras) del bosen-
tan en pacientes con Ulceras digitales de etiologia isqué-
mica, no revascularizables.

Material y método

S ha realizado de forma prospectiva el seguimiento de una
serie consecutiva de pacientes con Ulceras digitales en ma-
nos o pies, sin opcion de tratamiento revascularizador. En
todos los pacientes se solicit6 autorizacién para la inclusion
en el estudio, mediante la firma de un consentimiento infor-
mado y la aprobacién por parte de farmacia hospitalaria de
la administracion del medicamento como uso compasivo.

Desde junio de 2008 hasta diciembre de 2009 se han tra-
tado 18 pacientes con Ulceras digitales secundarias a escle-
rodermia o por otra causa (indicacién fuera de guia). E
criterio de inclusion ha sido la afectacion importante de va-
sos distales en pacientes irrevascularizables, en los que el
tratamiento antibiético especifico y las curas locales no
consiguieron una mejoria de las lesiones. La determinacién
de que el paciente no presentaba opciones de revasculariza-
cion se ha realizado tomando como base losresultados arte-
riograficos.

Han sido excluidos los siguientes grupos de pacientes:
a) pacientes con hepatopatia conocida moderada o grave,
y b) pacientes tratados que reciben en el momento de la
visita prostaglandinas por via intravenosa. La pauta de ad-
ministracién se ha efectuado siguiendo la indicada en la
guia clinica del farmaco. B tratamiento ha sido ambulato-
rio, comenzando con una dosis inicial de 62,5 mg cada
12 horas durante 4 semanas y posteriormente 125 mg
cada 12 horas, hasta completar la curacion de laslesiones o
hasta completar 4 meses de tratamiento. La duracion maxi-
ma de tratamiento ha sido empirica al no existir literatura
al respecto. Atodos los pacientes se les ha realizado una
determinacion de enzimas hepaticas antes de iniciar el tra-
tamiento, alas 4 semanasy a las 8 ssmanas. S ha emplea-



Efecto del bosentan en pacientes con Ulceras digitales de etiologia isquémica 9

do como tratamiento concomitante analgésicos (metamizol
magnésico, paracetamol) y antibiéticos (segin antibiogra-
ma), en funcién de la evolucién clinica del paciente. Todos
ellos estaban siendo tratados con antiagregantes, que fue-
ron mantenidos trasla inclusion en el estudio. Las curas de
las lesiones han sido efectuadas de forma periddica en nues-
tro servicio. La valoracién de la respuesta clinica ha consis-
tido en la realizacion de un seguimiento iconografico
mediante fotografias seriadas de laslesionesy en la mejoria
del dolor expresada por el paciente (mejor, igual, peor), asi
como por la menor necesidad de analgésicos.

Resultados

Han sido incluidos 18 pacientes con lesiones tréficas en
miembros superiores 0 miembrosinferiores. La edad media-
na de la serie ha sido 67 afos, rango intercuartilico 27 afnos.
La prevalencia de factores de riesgo cardiovascular habitua-
les ha sido elevada, especialmente la diabetesy el taba-
quismo (tabla 1). La enfermedad de base en 11 pacientes
(61,199 ha sido arteriosclerosis, en 5 casos (27,7% enfer-
medad de Buerguer, en 1 (5,5% por esclerodermiay en otro
(5,5% las lesiones aparecieron tras ateroembolismo. En la
exploracién vascular se observo que 7 pacientes (38,9%
presentaban obstruccion infrapoplitea, 6 pacientes (33,5%
obstruccién femoropoplitea y 5 pacientes (27,6 % tenian los
pulsos distales conservados.

Las lesiones estaban ubicadas en 15 pacientes en dedos
de manos o pies (83,3%. Tres pacientes (16,6% presenta-
ron las lesiones en zonas de decubito (talén o maléolo ex-
terno), llegando a tejido muscular-tendinoso (figs. 1-3).

B tratamiento antibiético se ha realizado mediante anti-
biograma. Hasta la obtencion de dicho antibiograma se ha
iniciado tratamiento antibiético de forma empirica con
amoxicilina-clavulanico y clindamicina por via oral, o cipro-
floxacino y clindamicina segun criterio del facultativo.

Los farmacos analgésicos pautados en primer escalén han
sido metamizol magnésico y paracetamol. Cuando éstos no
han sido suficientes se ha pautado tramadol por via oral o
parches de fentanilo, segun tolerancia clinica y criterio del
facultativo.

B tiempo mediano de tratamiento ha sido 90 dias. La de-
saparicién del dolor o la curacién completa de las Ulceras
fue infrecuente. Sn embargo, la mayoria de los pacientes
presentaron una respuesta favorable al dolor y al tamafo
de las lesiones (tabla 2). En 3 (16,7% pacientes se realizé
una amputaciéon menor, y en un caso (5,5%), una amputa-
cién infracondilea (5,5% por mal control de la infeccion.
No se observé elevacion de enzimas hepaticas en ninguno
de los sujetosincluidos en el estudio. Tampoco se observa-
ron otros efectos adversos derivados de la administracion
del farmaco.

Discusion

La enfermedad grave de vasos distales condiciona en mu-
chas ocasiones que el paciente presente isquemia avanzada
sin opcién de revascularizacién, siendo en muchas ocasiones
la amputacion mayor la Unica solucion para el control del
dolor.

Tabla1 Prevalencia de factores de riesgo

n Porcentaje
Sexo varén 15 83,3
Diabetes 16 88,9
Tabaquismo 17 94,4
Hipertensién 11 61,1
Dislipidemia 11 61,1

Figura1 Ulcera digital en paciente con esclerodermia.

Figura2 Lesion tréfica subungueal en paciente diabético con
arteriosclerosis.

Figura 3 Lesiones digitales en paciente con enfermedad de
Buerger.
Tabla2 Resultados clinicos del bosentan
n Porcentaje
Mej oria del dolor 16 88,9
Desaparicién del dolor 4 22,2
Mejoria de las lesiones 11 61,1
Desaparicién de las lesiones 3 16,7

La posibilidad de que un tratamiento farmacol 6gico mej o-
re el prondstico de estos pacientesresulta ilusionante. Pro-
bablemente los farmacos que se han empleado con mayor
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frecuenciay de los que se dispone de una mayor experiencia
han sido las prostaglandinas (PGE1)'. Los efectos antiisqué-
micos de la PGE1 en pacientes con enfermedad arterial
oclusiva periférica son probablemente complejosy no se li-
mitan a una accion vasodilatadora directa. Ademas de los
conocidos efectos sobre el flujo sanguineo, la viscosidad, la
fibrindlisis y la agregacion plaquetaria, el farmaco también
inhibe la funcién de los monocitos y neutrdfilos, 1o que su-
giere que PGE1 también tienen efectos antiinflamatorios.
Ademas se ha comprobado que inhiben la expresién de mo-
léculas de adhesion (E-selectina, ICAM-1 y VCAM-1) y me-
dian la liberacién de citoquinas inflamatorias (factor de
necrosis tumoral [FNT] alfa, MCP-1). Muchos de estos efec-
tos comprobados in vitro también se han observado en ensa-
yos clinicos?. Sn embargo, la coexistencia de insuficiencia
renal avanzada en estos pacientes limita en muchas ocasio-
nes el empleo de este farmaco. Otro problema afadido para
su uso es la necesidad de administracion intravenosa in-
trahospitalaria, 1o que ademas de ser incomodo para pa-
cientes con movilidad reducida incrementa los costes del
tratamiento. En las guias TASC II® se recogen los resultados
de 9 ensayos aleatorizados con prostanoides (3 con PGET,
6 con analogo de PGI2), no mostrando efectos favorables del
tratamiento en todos los estudios.

Bosentan es un farmaco activo por via oral, antagonista
de losreceptores ETA/ ETBde la ET-1. Fue el primer farmaco
inhibidor de la endotelina aprobado para la hipertensién ar-
terial pulmonar. En dos estudios aleatorizados, controlados,
bosentan demostré que mejoraba la capacidad de ejercicio
y la supervivencia en estos pacientes con hipertensién pul-
monar avanzada*®. En los Gltimos afos ha sido creciente el
interés en el empleo de bosentan en pacientes con Ulceras
fundamentalmente secundarias a esclerodermia. Korn et al®
demostraron una menor incidencia de recidiva ulcerosa en
pacientes que recibieron bosentan. Publicaciones mas re-
cientes han demostrado la utilidad de bosentan en la cica-
trizacion de lesiones en esclerodermia’s.

No hemos encontrado en la literatura referencias al trata-
miento con bosentan en lesiones isquémicas secundarias a
patologias diferentes de la esclerodermia. La terapia con
bosentan se ha iniciado en pacientesirrevascularizables con
la hipétesis del posible efecto beneficioso similar al publica-
do en algunas series en pacientes con Ulceras y escleroder-
mia. Los resultados obtenidos a corto plazo han permitido
un control del dolor y del tamario de laslesiones en la mayo-
ria de los pacientes, de forma que la amputacién mayor ha
debido realizarse en un Unico caso. Por otra parte, el farma-
co ha sido bien tolerado, no habiéndose producido abando-
nos ni habiéndose observado elevacién de transaminasas u
otros efectos secundarios. Sn embargo, la curacién comple-
ta de las lesiones sblo se ha producido en el 16,7 % proba-
blemente por lo extensas que son las lesiones en algunos
pacientesy el corto seguimiento que se ha realizado.

Pensamos que en la actualidad el factor méas limitante
para el empleo generalizado de este farmaco es el coste.
Ctros farmacos empleados para la isqguemia critica no revas-
cularizable, como las prostaglandinas por via intravenosa,
son menos costosos, si bien el tratamiento intravenoso de
estas ultimas encarece el precio final del tratamiento (ad-
ministracion hospitalaria, traslados en ambulancia, etc.).

Hay que reconocer las limitaciones del estudio, que son
fundamentalmente la heterogeneidad de la muestra al tra-

tarse de pacientes con Ulceras de diferente etiologia y con
tratamientos concomitantes diferentes en muchos casos, y
que al tratarse de una serie de casos clinicos no existe grupo
control para comparar la eficacia con respecto a los pacien-
tes no tratados con bosentan.

No obstante, se pretende presentar la experiencia inicial
de un nuevo tratamiento en pacientes de muy mal pronoésti-
co que habrian precisado de una amputacién mayor o que
habrian padecido dolor de dificil control. Aunque la curacion
completa no ha sido frecuente, si lo ha sido la reduccién en
el tamario de las lesiones, lo cual podria indicar un mayor
numero de cicatrizaciones completas con un mayor segui-
miento.

Son necesarios estudios con grupo control y con enferme-
dades mas homogéneas para determinar el efecto beneficio-
so de bosentan en pacientes con Ulceras isquémicas.

Conclusiones

En este estudio se presenta por primera vez que el trata-
miento con bosentan puede ser Util en pacientes irrevascu-
larizables, mejorando el dolor y el tamaro de las lesiones,
con una baja incidencia de amputaciones mayores a corto
plazo y una buena tolerancia al farmaco.
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PAL_ABRAS.CLAVE Resumen
Angiosoma; Introduccion y objetivos. Analizar si la adquisicién de flujo directo al angiosoma isquémico del
Endovascular;

pie influye en la cicatrizacién y en el salvamento de la extremidad ante isquemia critica tratada
mediante terapia endovascular.

Material y métodos. Analisis retrospectivo de 34 extremidades (32 pacientes) consecutivas con
isquemia cronica categoria 5 (n=21; 61,899 y 6 (n =13; 38,29 de Rutherford y tratadas exito-
samente mediante técnica endovascular, entre 2007 y 2009. Haboramos dos grupos: el grupo de
revascularizacioén directa o RD (la arteria revascularizada nutre directamente el angiosoma is-
quémico) y el grupo de revascularizacion indirecta o Rl (la arteria revascularizada no nutre di-
rectamente el angiosoma isquémico). S analizé la cicatrizacion completa, el tiempo de cicatri-
zacion y la tasa de salvamento de la extremidad. H andlisis estadistico incluy6 la prueba de
Chi-cuadrado y tablas de supervivencia.

Resultados. S incluyeron 34 extremidades sometidas a recanalizacion (n = 27; 79,49, angio-
plastia simple (n = 3; 8,8% y angioplastia con stent (n=4; 11,8%. H grupo RD incluy6 18
(52,999 extremidadesy el grupo Rl 16 (47,1%). Al comparar comorbilidades, no se encontraron
diferencias significativas. B 76,5%(n = 26) de las heridas cicatrizaron completamente y no re-
sulté diferente el tiempo total de curacion (RD 157,8 diasfrente a Rl 124,5 dias). Al comparar el
éxito de cicatrizacion completa (RDn=14[77,8% frente aRin=12[73,7%4) y latasa de salva-
mento de extremidad al afo (RD 89%frente a Rl 84%) tampoco hubo diferencias.

Conclusién. En nuestra serie, la revascularizacion directa o indirecta del angiosoma no influye
en latasa de cicatrizacion y de salvamento de la extremidad.

© 2010 SEACV. Publicado por Hsevier Espana, SL. Todos los derechos reservados.
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Abstract

Introduction and objectives. To determine whether the acquisition of direct flow to ischaemic
foot angiosome affects healing and limb salvage in critical limb ischaemia treated by
endovascular therapy.

Material and methods. Retrospective analysis of 34 consecutive limbs (32 patients) with chronic
ischaemia, Rutherford category 5 (n=21, 61.8% and 6 (n =13, 38.2% and successfully treated
with endovascular technique, between 2007 and 2009. We created two groups: the direct
revascularisation group or DR (revascularised artery directly feeds the ischaemic angiosome)
and the indirect revascularisation group or IR (revascularised artery does not directly feed the
ischaemic angiosome). The variables analysed were: complete healing, healing time and limb
salvage rates. Satistical analysisincluded Chi-square test and survival tables.

Results. We included 34 limbs who underwent recanalisation (n =27, 79.4%), simple angioplasty
(n=3, 8.8% and angioplasty with stents (n=4; 11.8%. The DRgroup included 18 (52.9% limbs
and the IR group 16 (47.1%. We did not find significant differences when comparing
comorbidities. There was complete healing in 76.5%(n = 26) of the wounds and there were no
difference in the total healing time (157.8 days in DR against 124.5 daysin IR). There were
no differences when comparing the success of complete healing (DR n = 14 [77.8% against IR
n=12[73.7%) and the limb salvage rate per year (89%DR against 84%IR).

Conclusion. In our series, the direct or indirect revascularisation angiosome does not affect the
rate of healing and limb salvage.

© 2010 SEACV. Published by Hsevier Espana, SL. All rights reserved.

Introduccion

En la actualidad, gracias a los avances adquiridos en el tra-
tamiento endovascular para la isquemia critica de miembros
inferiores, se dispone de una atractiva alternativa a la ciru-
gia abierta de bypass'2. 9n embargo, a pesar de una revas-
cularizacion exitosa, la cicatrizacion de las lesiones
isquémicas de extremidad inferior puede fracasar. Esto pue-
de ser consecuencia del tratamiento inadecuado de la heri-
da durante el postoperatorio. Sn embargo, intuitivamente
se puede pensar que las heridas no lleguen a curar debido a
una incorrecta conexion vascular entre la arteria revascula-
rizada y la zona isquémica local.

Aeste nivel entra en juego el concepto de angiosoma,
creado por Taylor y Pan en 198737, y por el cual el cuerpo
queda dividido en territorios vasculares tridimensionales
irrigados por arterias especificas y drenados por las venas
correspondientes. La zona del pie y el tobillo esta forma-
da por cinco angiosomas diferentes*® dependientes de la
arteria tibial posterior (tres angiosomas), la arteria tibial
anterior (un angiosoma) y la arteria peronea (un angioso-
ma). La arteria tibial posterior (fig. 1) da lugar a la rama
calcanea que vasculariza la porcion medial del tobillo y
plantar del talén; una rama plantar medial que irriga el
dorso del pie y una rama plantar lateral que alimenta la
porcion lateral del antepié y plantar del medio tarso y del
antepié. La arteria tibial anterior (fig. 2) continta por el
dorso del pie como arteria pedia. La arteria peronea
(fig. 3) nutre la cara lateral del tobillo y plantar del tal6n
a través de su rama calcaneay la cara anterior de |la por-
cion superior del tobillo a través de una rama anterior®”’.
B talon es una zona privilegiada irrigada por ramas de la
arteria peronea y de la tibial posterior. Algunos autores

consideran dos angiosomas diferentes a partir de estas dos
ramas y dividen el pie en seis angiosomas’®’. En nuestro
estudio se tuvo en cuenta la divisién del pie y el tobillo en
cinco angiosomas.

Aunque el concepto de angiosoma se ha demostrado be-
neficioso en la cirugia de bypass®® para extremidades con
Ulceras isquémicas, no estéa claro si resulta también util
cuando se lleva a cabo tratamiento endovascular. Sabemos
que el factor a considerar para lograr buenos resultadostras
la terapia endovascular es el runoff'8S, por ello, nos plan-
teamos la hipotesis de si ademas debe considerarse la ana-
tomia arterial especifica del angiosoma isquémico a la hora
de planificar la revascularizacion.

Pacientes y métodos

Analizamos de forma retrospectiva 32 pacientes consecu-
tivos, con lesiones tréficas isquémicas, que requirieron la
revascularizacion de la extremidad mediante técnica en-
dovascular en el sector infrarrotuliano. En todos los casos
incluidos, el tratamiento endovascular resulté exitoso. Se
[levo a cabo la exploracion de la herida y del estado
vascular mediante la palpacién de pulsos y el estudio he-
modinamico con el indice tobillo- brazo (ITB) y la fotople-
tismografia para valorar el poder de cicatrizacion. Se
considerd la revascularizacion en los casos con lesiones
tréficas compatibles con el diagnéstico de isquemia criti-
cade la TASCII'°. Se realizé estudio arteriografico en to-
das las extremidades previo a la revascularizacion. Las
heridas, en los casos que lo precisaran por infeccién o
gangrena humeda, fueron desbridadas antes de la revas-
cularizacién.
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Figura1 Arteriatibial posterior. Emite perforantes que surgen
entre la musculatura flexora y el musculo séleo. Imagen cedida
por Attinger CE et al®.

Se trat6 de un estudio abierto, en el que un Unico investi-
gador reviso las arteriografias preoperatorias de cada extre-
midad y clasificé las heridas segin su localizacién con
respecto al angiosoma primario, que incluyé la arteria pero-
nea (calcanea lateral y perforante anterior), la arteria tibial
anterior y la arteriatibial posterior (calcanea medial, plantar
medial y plantar lateral). De esta manera, se definieron dos
grupos de estudio: revascularizacién directa (RD) y revascula-
rizacién indirecta (Rl). La revascularizacion directa supuso el
tratamiento endovascular directamente de la arteria o arte-
rias que nutrian el angiosoma o angiosomas donde se localiza-
ban las lesiones. La revascularizacion indirecta implicaba el
tratamiento endovascular de arterias que no nutrian directa-
mente el angiosoma o angiosomas isquémicos. Asi pues, en
algunos casos las lesiones podian ser varias, con localizacion
endistintosterritorios del pie y tobillo y, por tanto, con afec-
tacion de varios angiosomas. De esta manera, para definir la
revascularizacion directa, se tuvo en cuenta que se hubieran
tratado todas las arterias implicadas en la nutricién directa
de los angiosomas afectos. Asi, pacientes con revasculariza-
cion directa de un angiosoma, en los que ademas se revascu-
lariz6 otro vaso de otro angiosoma pero sin lesion, se
consideraron RD. Pacientes con varios angiosomas afectos y
en los que se realiz6 revascularizacion directa de todos ellos,
se consideraron también del grupo RD. Y si habia varios angio-
somas con lesién pero no todos se revascularizaron a través
de su vaso principal, se consideraron del grupo Rl.

——Musculo tibial
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largo del primer dedo

Arteria tibial anterior
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Arteria
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Figura2 Arteriatibial anterior. Nutre todo el dorso del pie.
Imagen cedida por Attinger CE et al®.
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Figura3 Arteria peronea. Se desplaza sobre la cara medial
del peroné y nutre la region posterolateral e inferior de la pier-
na, el tobillo y el talén. Imagen cedida por Attinger CE et al®.
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La técnica endovascular suponia la recanalizacion seguida
siempre de angioplastia en los casos en que habia oclusion
arterial, o bien angioplastia simple en los casos de esteno-
sis arterial grave, que ademas, en algun caso, requirié la
implantacion de stent. Tras la terapia endovascular, las he-
ridas fueron tratadas con los cuidados t6picos adecuados
hasta que presentaban tejido de granulacion. Las curaseran
realizadas por personal de enfermeria especializado, a base
de higiene diaria con jaboén y solucién salina estéril, con
desbridamiento (normalmente mecanico o quimico a base
de uroquinasa) en los casos que lo precisaran y con asocia-
cion de antibidtico sistémico en los casos de sobreinfeccidn.
Cinco (14,79 casos fueron tratados ademas con camara hi-
perbérica, dos (12,5% del grupo Rl y tres (16,79 del grupo
RD. Ademas, se realizaron revisiones sistematicas por parte
del médico cada semana tras el procedimiento endovascu-
lar, con control de las heridas, exploracion de pulsosy reali-
zacioén de ITBy fotopletismografia.

El resultado clinico se considerd exitoso en los casos en
los que se logr6 la curacion de las lesiones y la desapari-
cién del dolor, o bien se clasificé como fracaso del trata-
miento en aquellos en los que persistio la isquemia critica.
Los casos que fracasaron se consideraron candidatos para
la amputacion mayor y, en algun caso, se repitio laterapia
endovascular.

Se revisaron también los historiales médicos hospitalarios
y se recogieron los antecedentes patolgicos comérbidos en
cada paciente para después comparar su presencia en am-
bos grupos de estudio. Aparte de lostipicos factoresde ries-
go vascular (tabaquismo, hipertensién arterial, diabetes
mellitus y dislipidemia), se recopil6 la presencia de episo-
dios previos agudos coronarios (cardiopatia isquémica), in-
cluyendo tanto angor como infarto agudo de miocardio y
cerebrovasculares (ECVA), con inclusién tanto del accidente
isquémico transitorio, como del infarto o la hemorragia ce-
rebrales. La presencia de tabaquismo incluyé tanto a fuma-
dores activos como a exfumadores. También se tuvo en
cuenta la presencia de enfermedad pulmonar obstructiva
cronica y de insuficiencia renal cronica. Esta ultima se con-
sider6 presente en aquellos casos con una velocidad de fil-
tracién glomerular inferior a 60 ml/ min/ 1,73 m2.

B andlisis estadistico se Ilevo a cabo con el programa SPSS
Satistics 17.0. Se emplearon las pruebas de Chi-cuadrado y
exacta de Fisher para la comparacion de las comorbilidades,
asi como de la consecucion de curacién completa, entre los
grupos Rl 'y RD. Se utilizé la prueba de la t de Sudent para
la comparacion de las medias del tiempo de curacion y
de las medias del ITBy la prueba de Mantel-Cox para com-
parar las tasas de salvamento de extremidad. Se consider6
la existencia de significacion estadistica con un valor
p < 0,05. Para el célculo de las tasas de salvamento de ex-
tremidad se calcularon las curvas de Kaplan-Meier.

Resultados

Se revisaron 34 extremidades en 32 pacientes consecutivos.
Todos con lesiones tréficas isquémicas tratadas mediante tra-
tamiento endovascular del sector infrarrotuliano. La terapia
endovascular result6 exitosa en todos |os casos ya que previa-
mente se excluyeron del estudio tres extremidades en lasque
el tratamiento endovascular fracasd en este mismo periodo

de tiempo. H seguimiento medio de los casos fue de 16,47
(desviacion estandar [DE| 49,67; rango 47,2-0,37) meses.

La edad media de los pacientes fue de 73,46 (DE 12,87;
rango 89-49) anos, 20 (62,5% eran varones. Del total, el
73%(n =27) eran diabéticos e hipertensos, el 48,6%(n = 18)
referian alteraciones del metabolismo lipidico, el 45,9 %pa-
decian tabaquismo y el 40,5%sufrian cardiopatia isquémica.
No se observaron diferencias estadisticamente significativas
al comparar las comorbilidades de ambos grupos de estudio
(tabla 1).

B 61,8%(n = 21) pertenecian a la categoria Rutherford
5 de isquemia critica y el restante 38,2%(n = 13) a la cate-
goria 6. Revisadas las arteriografias y hojas operatorias, se
clasificaron las extremidades en los dos grupos de estudio,
de manera que en 18 (52,9% se llevo a cabo una revascula-
rizacién directa (RD) y lasrestantes 16 extremidades (47,1%
fueron sometidas a revascularizacién indirecta (Rl) de los
angiosomas isquémicos. En el grupo RD, 6 (33,3% extremi-
dades presentaban isquemia critica grado 6 de Rutherford y
en el grupo R, 7 (43,8% extremidades pertenecian a esa
categoria de isquemia critica. Tampoco en este aspecto se
obtuvieron diferencias estadisticas entre los grupos RDy Rl
(p=0,51).

Todos los procedimientos endovasculares se llevaron a
cabo sobre arterias infrarrotulianas, siempre que presenta-
ran oclusion o, al menos, estenosis hemodinamicamente sig-
nificativa (> 509 en la arteriografia preoperatoria. Las
arterias tratadas se resumen en la tabla 2; la arteria pero-
nea fue la que mas se someti6 a terapia, en muchos casos
por ser el Unico tronco distal permeable.

Las técnicas endovasculares llevadas a cabo fueron simi-
lares en ambos gruposy se resumen en la tabla 3; el proce-
dimiento mas cominmente efectuado fue larecanalizacion,
en aproximadamente el 80%de las extremidades, ya que
presentaban oclusion del tronco distal afecto.

En cuanto al factor hemodinédmico, el ITB medio del grupo
total antes del tratamiento result6 en 0,47 que, traslare-
vascularizacion, en el grupo total ascendié a 0,79. En el gru-
po RD el ITB medio antes del tratamiento era 0,49 (DE 0,19)
y tras el procedimiento endovascular 0,88 (DE 0,22). H ITB
medio en el grupo Rl previo al procedimiento era 0,41 (DE
0,24) y trasel tratamiento 0,65 (DE0,26). Al comparar el ITB
medio entre los grupos RDy Rl mediante la pruebat de Su-
dent, no se obtuvieron diferencias significativas (p = 0,86).
Ha de tenerse en cuenta que 4 (11,79 casos presentaban
calcinosis arterial y, por tanto, el ITBno era valorable, por lo
que no se tuvieron en cuenta en el calculo de las medias. Por
ello, también se valoré el estado de cada extremidad me-
diante fotopletismografia. Antesdel procedimiento endovas-
cular en el grupo RD habia sélo un (5,6% caso con
fotopletismografia que resultaba fasica, y tras el tratamien-
to, enlas 18 (100%) extremidades que conformaban ese gru-
po era fasica. En el grupo Rl hubo una evolucién similar, con
sblo un (6,3% caso con fotopletismografia fasica antes del
tratamiento y con los 16 (10099 casos fasica tras el mismo.

La cicatrizacién completa se alcanz6 en 26 extremidades
(76,5%. En 8 extremidades las heridas no curaron por lo
que 6 precisaron la amputacién mayor. Al comparar en am-
bos grupos la tasa de cicatrizacion (RD 77,8 %frente a Rl
73,79 mediante la prueba exacta de Fisher, no se obtuvie-
ron diferencias (p = 0,77). La tasa de curacién de ambos
grupos se representa en la figura 4.
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Tabla1 Resultados de la comparacion de comorbilidades
entre los grupos de revascularizacion directa e indirecta

Total RD RI p
(n=34) (n=18) (n=16)
Sexo (varones) 0 (62,5% 12 (66,79 8 (50% 0,40
HTA 7 (73% 14 (77,79 13(81,3% 0,32
Tabaquismo 7(45,9%9 9(50% 8 (50% 0,44
Diabetes mellitus 27 (73% 13 (72,2% 14 (87,5% 0,61
Dislipidemia 8(48,699 9(50% 9(56,3% 0,57
Cardiopatia 5(40,5% 7(38,8% 8(50% 0,55
isquémica
EPOC 8(21,699 5(27,79% 3(18,8% 0,31
IRC 13(35,1% 7(38,8%9 6(37,5% 0,45
ECVA 11(29,7% 6(33,3% 5(31,25% 0,46

ECVA: enfermedad cerebrovascular aguda; EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva crénica; HTA: hipertension arterial;

IRC: insuficiencia renal crénica; RD: revascularizacion directa;
RI: revascularizacion indirecta.

Tabla2 Arteriastratadas por técnica endovascular

Total RD RI
(n=34) (n=18) (n=16)
Arteria tibial 15 (44,199 10 (55,5% 5(31,3%
anterior
Arteria tibial 2(35,3% 1 (61,194 1(6,3%
posterior
Peronea 29 (85,3%9 17 (94,4% 2 (759

RD: revascularizacion directa; Rl: revascularizacion indirecta.

Tabla 3 Técnicas endovasculares realizadas

Total (n=34) RD(n=18) R (n=16)
Recanalizacion 27 (79,4%  15(83,3% 12 (75%

ATP simple 3(8,8% 1(5,6% 2(12,5%
ATP + stent 4(11,8%  2(11,1%  2(12,5%

ATP: angioplastia transluminal percutanea; RD:
revascularizacion directa; Rl: revascularizacion indirecta.

Al comparar la media del tiempo transcurrido hasta la ci-
catrizacion completa mediante la prueba de t de Sudent
tampoco se observaron diferencias estadisticamente signifi-
cativas entre las extremidades sometidas a RD frente a las
sometidas a Rl (RD 157,8 dias frente a Rl 124,5 dias;
p =0,97).

Finalmente se efectuaron 6 amputaciones mayores; en
el grupo de RD se amputaron 2 extremidades (11,1949 y
en el grupo Rl 4 (25%. Como se puede observar en la figu-
ra 5, al comparar las curvas de supervivencia de Kaplan-
Meier para el salvamento de extremidad, tampoco se
obtuvieron diferencias significativas (p = 0,35). De los 8 ca-
S0s que no curaron, en 6 se efectu6é una amputaciéon mayor
y en 2 se realiz6 de nuevo terapia endovascular. Dicho pro-
cedimiento consistié en nuevas angioplastias simples en el
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Figura4 Tasade curacion de lasrevascularizaciones directa e
indirecta. Prueba exacta de Fisher; p =0,77.
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Figura 5 Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier para el
salvamento de extremidad de revascularizacion directa (RD) e
indirecta (Rl). Prueba de Mantel-Cox (p = 0,35).

sector popliteo y distal, en lesiones distintas a las previa-
mente tratadas.

No hubo exitusperoperatoriosy en el seguimiento se pro-
dujeron dos, uno en el grupo RD (5,5% y otro en el Rl
(6,259, ambos del grupo de extremidades que curaron. Las
causas no estuvieron relacionadas con la isquemia critica. B
exitusdel grupo RD fue tras 6 meses del procedimiento en-
dovascular y se debié a sepsis por infeccién intraabdominal;
el exitusdel grupo Rl fue a los 22 meses del procedimiento
y se debié a insuficiencia cardiaca congestiva.

Discusion

La revascularizacién eficaz sigue siendo el principal compo-
nente en el tratamiento de las Ulcerasisquémicas de la ex-
tremidad inferior. De forma intuitiva, proporcionar flujo
arterial directo a la zona especifica de la Ulcera isquémica
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deberia ser preferible a optar por la revascularizacién
inespecifica gracias a la neovascularizacion espontanea. B
concepto de territorios vasculares diferenciados o angioso-
mas del pie y el tobillo aporta una base anatémica para
poder analizar este concepto intuitivo. Esta estrategia se-
lectiva para la revascularizacién de extremidades isquémi-
cas se basa en el conocimiento de la anatomia de estos
bloques de tejido tridimensionalesirrigados por arterias es-
pecificas que, durante afos, ha permitido al cirujano pre-
decir qué colgajo pediculado resultara exitoso o si una
determinada amputacién sanara’.

Sn embargo, aplicado a la isquemia critica de extremida-
des, la revascularizacién directa del angiosoma afecto no
siempre es factible o préactica. De hecho, cuando se plantea
laterapia endovascular en estos casos, la realidad es que se
suelen tratar todas las lesiones focales posibles en los tron-
cosdistales para mejorar el runoff y aumentar el flujo distal
al pie. Ademas, en muchos de estos pacientes, en una avan-
zada etapa de su enfermedad aterosclerosa, el vaso infrage-
nicular menos enfermo, y muchas veces el Unico, esla
arteria peronea', como ocurre en nuestra serie.

Nuestro estudio retrospectivo sobre la base del con-
cepto del angiosoma no sugiere que sea mas probable
que la revascularizacién directa del angiosoma isquémi-
co sea satisfactoria a la hora de cicatrizar la herida y
salvar la extremidad que la revascularizacion indirecta.
Por lo tanto, la consiguiente tasa de amputacién no fue
menor. Esto no apoya la hipétesisinicial de que es prefe-
rible proporcionar flujo arterial directo a la zona anat6-
mica que contiene la herida. En funcién de estos
resultados, parece ser que se puede confiar en el flujo
indirecto a través de las conexiones arteria-arteria de
los vasos del pie.

Debido a que el pie y el tobillo suponen una estructura
terminal en el cuerpo humano, sus arterias principales tie-
nen numerosas conexiones arteria-arteria que permiten ru-
tas alternativas del flujo sanguineo cuando una de ellas se
interrumpe®’. Estas &reasestan limitadasy ala vez unidas a
otros angiosomas adyacentes por anastomosis verdaderas
(vasos del mismo calibre que las arterias principales, como
el arco plantar) y por “ choke vessels’ (de escaso calibre y
que conectan angiosomas a través de un mismo musculo,
pero no entre musculos distintos), que forman una red con-
tinua en cada tejido*’. Estos “ choke vessels’ son conductos
importantes de seguridad que permiten proporcionar flujo
sanguineo a un angiosoma contiguo si la arteria principal de
este Ultimo es danada’.

Es dificil determinar la calidad funcional de las conexio-
nes arteria-arteria del pie y el tobillo. B estudio angiografi-
€0 no siempre muestra estas conexiones, especialmente en
situaciones de compromiso del flujo arterial®. H hallazgo de
permeabilidad distal se puede demostrar en arteriografias
intraoperatorias, aunque ya se puede predecir con una bue-
na exploracion con doppler. Los hallazgos angiograficos por
si solos no deberian ser, por tanto, los decisivos en salva-
mentos de la extremidad o para determinar la posibilidad
de revascularizacién. Datos clave para planificar una revas-
cularizacion distal, como la permeabilidad de los arcos arte-
rialesdel pie, la presenciay calidad de lasramas colaterales
y la decision sobre qué vaso es el mas adecuado, también se
pueden tomar basandose en estudios con angiorresonancia
magnética*.

En nuestro estudio, la Rl conduce a la cicatrizacion de la
herida. Por lo tanto, si estas conexiones arteriales existeny
son las adecuadas, |a Rl puede dar buenos resultados. Esto
refleja la experiencia clinica de los elevados porcentajes
de salvamento de la extremidad gracias a una revasculari-
zacion satisfactoria, independientemente de |la considera-
cién sobre la anatomia del angiosoma'2®. Asi, hay estudios
que han demostrado que el tratamiento endovascular de la
arteria peronea como Unico tronco distal ofrece resultados
similares a la cirugia abierta de bypass, en cuanto a salva-
mento de la extremidad y tiempo de curacién de lesiones
troficas'.

Por otro lado, un aspecto igualmente importante en el
tratamiento de las heridas isquémicas es la calidad de los
cuidados t6picos. Muchas extremidades con revasculariza-
cion exitosa deben amputarse debido a infeccién incontro-
lable®. La herida debe tratarse cuidadosamente y la
reconstruccién de lostejidos blandos debe posponerse hasta
que se hayan resuelto todos los signos de inflamacién e in-
feccidn y existan ya los signos iniciales de cicatrizacion, o
bien debe propiciarse su cierre por segunda intencion.

Las carencias de nuestro estudio incluyen su condicion de
retrospectivo, con un escaso nimero de pacientes tratados
en un solo centro. No se analizaron los resultados en funcion
de la presencia de variables como la diabetes mellitus o la
insuficiencia renal crénica, asociados en otros estudios a
una mayor tasa de amputacién®2°. Tampoco se tuvieron en
cuenta los microorganismos implicados en los casos de so-
breinfeccion de las lesiones troficas.

Conclusion

La revascularizacién desempefia un papel fundamental en el
tratamiento de las heridas isquémicas de la extremidad in-
ferior. Nuestra experiencia sugiere que la tasa de cicatriza-
cion y de salvamento de la extremidad es independiente de
si se ha realizado revascularizacion directa o indirecta del
angiosoma isquémico.
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Resumen

Objetivo. Conocer la prevalencia de los aneurismas de aorta abdominal infrarrenal (AAA), fac-
tores de riesgo y posibles alteraciones analiticas en los varones de 65 afios, nacidos en 1943,
censados en la Comarca Interior de Bizkaia, y compararla con la obtenida en estudios
epidemiol6gicos realizados en varones con edades entre 65-74 arios.

Diserio. Transversal.

Material y métodos. Entre octubre y diciembre de 2007 invitamos a participar en este estudio a
los 1.413 varones nacidos en 1943. Se realiz6 exploracion fisica, indice de masa corporal (IMC) y
eco-doppler de aorta abdominal. Analitica general y especifica.

Resultados. De los 1.413 hombres censados, 19 habian fallecido (1,39, 41 no quisieron partici-
par en el estudio, en 250 casos (17,79 se desconocia la direccion actual, por lo que el nimero
real fue de 1.103, participando 781 (70,89%). Se diagnosticaron 37 AAA (4,7%). Los varones con
hermanos portadores de AAA, los fumadores, hipertensos y/ o con una arteriopatia periférica
tienen una probabilidad mayor de tener un AAA, mientras que los diabéticos estan protegidos
contra esta patologia. Los portadores de AAApresentaron niveles mas elevados de metaloprotei-
nasas (MMP-9) y proteina Creactiva (PCR) que los individuos normales: 5,9 £ 3,9 ng/dl y
4,1+ 3,4mg/l frentea4,2+3,4ng/dl y2,6+2,5mg/l, conunap de 0,0042y 0,002, respecti-
vamente.

Conclusién. La prevalencia de los AAA en varones de 65 afnos es similar a la encontrada en los
varones entre 65y 74 afos. Los niveles de MMP-9 y PCR son significativamente mayores en pa-
cientes con AAAen relacién al grupo control.

© 2010 SEACV. Publicado por Hsevier Espafia, SL. Todos los derechos reservados.
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Prevalence of abdominal aortic aneurysmsin 65 year-old men (PAV65 Study)

Abstract

Objective. To analyse the prevalence of abdominal aortic aneurysms (AAA), risk factors and
possible changes in serological parametersin 65-year-old men, born in 1943, registered in the
Inner Region of Bizkaia, and to compare this prevalence with that obtained in other previous
epidemiological studies performed in 65 to 74-year-old men.

Design. Cross-sectional epidemiological study.

Material and methods. In October-December 2007 the 1,413 men born in 1943 were invited to
participate in this study. Aphysical examination, body mass index (BMl), abdominal ultrasound
and general and specific blood tests were performed.

Results. Nineteen (1.3% of the 1,413 registered men were deceased, 41 openly refused to
participate in the study and we could not find the current address of 250 men (17.7%, so the
final number of available candidates was 1,103, of whom 781 (70.89) finally attended their
appointments. We diagnosed 37 AAA (4.79). Men with brothers diagnosed with an AAA, smokers,
hypertensive and/ or suffering from peripheral arterial disease had a greater probability of
developing an AAA, in contrast with diabetic patients, who showed lower risk. The AAApatients
had higher levels of metalloproteinase-9 (MMP-9) and C-reactive protein (CRP) than the controls
(mean + standard deviation): 5.9+ 3.9 ng/dl and 4.1 + 3.4 mg/ | versus 4.2 + 3.4 ng/ dl and
2.6 £2.5mg/l; p=0.0042 and 0.002, respectively.

Conclusion. The prevalence of AAAin 65-year-old men in our area is similar to that described in
65 to 74-year-old men in other previous international studies. Peripheral MMP-9 and CRP levels
are increased in AAApatients compared to controls.

© 2010 SEACV. Published by Hsevier Espana, SL. All rights reserved.

Introduccion

La prevalencia de los aneurismas de aorta abdominal infra-
rrenales (AAA) en la poblacion general se encuentra entre el
1-1,5%, mientras que en varones mayores de 65 afos se si-
tuaentreel 3,9y 5,1%3.

Debido a la alta mortalidad que supone la rotura de un
AAA, incluso en la actualidad con el uso de técnicas endo-
vasculares, y a que hasta ese momento la mayoria son asin-
tomaticos, nuestro objetivo como angi6logos y cirujanos
vasculares es diagnosticarlos y tratarlos de forma electiva,
ya que en este caso la mortalidad es menor del 3% Por con-
siguiente, y debido a que su diagnostico en la mayoria de las
ocasiones es “casual” al realizar una ecografia o una tomo-
grafia computarizada (TC) abdominal, se pusieron en mar-
cha diversos estudios epidemiol6gicos para saber a qué
personas seria conveniente hacerles un estudio radiol6gico
para poder diagnosticarles un AAA cuando son pequefos o,
siendo grandes, no se han roto.

Hasta la actualidad, y en la bibliografia mundial, numero-
sos autores han demostrado que son los varones adultos y
con diversos factores de riesgo cardiovascular: tabaquismo,
obesidad, dislipidemia, hipertension, etc., los mas predis-
puestos a tener un AAA. De igual forma, y relacionando la
presencia de un AAA con la edad, se ha demostrado que la
prevalencia de esta patologia es mayor entre los 65 y 74 afos
que en otros grupos poblacionales. Revisando dicha biblio-
grafia, son escasos los investigadores que han realizado es-
tudios epidemiol 6gicos fuera de estos parametros.

Un aspecto importante que nos ha movido a la realizacién
de este estudio esla inexistencia de investigaciones de este

tipo en la literatura de habla hispana, por lo que seria el
primer estudio epidemioldgico sobre AAAen poblacién gene-
ral en nuestro ambito. En una poblacion de riesgo, pacien-
tes con enfermedad arterial periférica (EAP), ya fue
publicado por nuestra Unidad en el afio 2000*.

Objetivo

Nuestro objetivo es demostrar la utilidad de realizar un cri-
bado centrado en varones de 65 arios de nuestra area de
influencia, que entendemos es el subgrupo poblacional que
mas se puede beneficiar de este tipo de estudio y cuya pre-
valencia obtenida es similar a la encontrada en los grupos
de edades superiores, entre 65y 74 anos. Otro objetivo es
estudiar los factores de riesgo que puedan influir en la apa-
ricion de un AAA.

Por ultimo, también pretendemos realizar el primer estu-
dio epidemiolégico de prevalencia de AAA en poblacion ge-
neral dentro del mundo cientifico de habla hispana.

Material y métodos

En enero de 2007, segun el EUSTAT (Instituto Vasco de Es-
tadistica; www.eustat.es), la Comarca Interior Sanitaria de
Bizkaia constaba de 301.000 personas, atendidas en 5 cen-
tros de salud (Basauri, Galdakao, Gernika, Durango y Valle
de Ayala). De ellas, 1.413 eran varones que tendrian
65 afos en 2008; estos varones formarian nuestra pobla-
cion diana.
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Desde septiembre a diciembre de 2007 se enviaron a los
domicilios de los posibles candidatos cartas en euskera y
castellano con la presentacién del estudio, la metodologia a
seguir, dia de la citay consentimiento informado para parti-
cipar en el mismo. Igualmente se present6 el proyecto en
diversos medios de comunicacién, escritosy televisados,
parafomentar la participacion. Alo largo de 2008, en marzo
y septiembre, se reenviaron cartas para aumentar el nime-
ro de respuestas con el objetivo de conseguir una participa-
cion superior al 65%

El estudio consistiria en realizar a los participantes una
historia clinica, medicion de la tension arterial (TA) y medi-
das antropomorficas (talla y peso), calculando el indice de
masa corporal (IMC) (peso en kg/ talla en metros al cuadra-
do). Consideramos un IMC normal cuando es < 25, entre
25-30 sobrepeso y obesidad > 30.

S realiz6 una exploracion fisica general y vascular, consi-
derando que existia una EAP cuando, existiendo clinica de
claudicacion intermitente, se detectaba ausencia de pulsos
distales en extremidades inferiores.

Estudiamos los diversos factores de riesgo cardiovascular,
como tabaquismo, hipertension arterial (HTA), dislipidemia
o diabetes, y la comorbilidad asociada (pacientes diagnosti-
cados previamente de cardiopatia isquémica, EAR enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica [EPOC], insuficiencia renal
cronica [IRC] y antecedentes de accidente cerebrovascular
[ACV] de etiologia vascular). B tabaquismo lo clasificamos
en fumadores activos o0 no, y la HTA cuando la TA sistélica
> 140 mmHg o TAdiast6lica = 90 mmHg o estaban en trata-
miento, dietético o farmacoldgico.

En todos los sujetos se realizd una analitica basica con
hemograma, glucemia y HbAlc, perfil lipidico (colesterol
[CL], triglicéridos[TG], colesterol ligado a lipoproteinas de
baja densidad [c-LDL], colesterol ligado a lipoproteinas
de alta densidad [c-HDL], apoproteinas (Al y BI00) y lipo-
proteina[a]), proteina Creactiva (PCR) y homocisteina. Se
congelé a —80°C una muestra de suero y plasma de cada
uno para posteriores determinaciones. En los pacientes con
AAAYy en el grupo control (formado por el doble de varones
sin AAA elegidos al azar) cuantificamos ademas los niveles
de MMP-2 y MMP-9, calculando la ratio MMP-9/ MMP-2.

Para realizar el eco-doppler adrtico utilizamos un modelo
ACUSON Antares de la casa Semens. Definimos aorta normal
cuando el diametro aértico infrarrenal, anteroposterior o
transverso es < 25 mm, ectésica cuando tiene entre

1.413 varones de 65 anos

310 no incluidos por:
19 fallecidos (1,3%)
41 negativa a participar (2,9%)
250 destinatario desconocido (17,7%)

1.103 posibles
participantes

781 participantes*

‘ 701 aortas normales (89,8%)

‘ 38 ectasisas adrticas (4,9%)

‘ 37 ARA(4,7%) ‘

(0 <25 mm) (9 26-29 mm) (0 > 30 mm)
30-39 mm 40-49 mm >50 mm
31 (4%) 3(0,4%) 3(0,4%)
Figura 1 Resultados encontrados en |la poblacién estudiada.

*Imposibilidad de medir el diametro adrtico en 5 casos (0,6%.

26-29 mm y AAA cuando es > 3 cm. Esperdbamos encontrar
una prevalencia de AAA> 4%

Realizamos un andlisis estadistico descriptivo utilizando
los valores medios + desviaciones estandar (DE) para varia-
bles continuasy lasfrecuenciasy porcentajes para variables
categoéricas. Para la asociacién de los factores de riesgo y
las proteinas plasmaticas determinadas con la presencia o
no de AAA utilizamos las pruebas de Chi cuadrado, t de Su-
dent y ANOVA, con la prueba de Sheffé para comparaciones
multiples en este ultimo caso. La contribucion de todas las
variables clinicas y plasmaticas en la explicacion de la pre-
sencia de AAA se ha realizado mediante modelos de regre-
sion logistica donde la variable dependiente es la presencia
o no de AAAy las independientes los diferentes factores de
riesgo relevantes o que hayan sido significativos en el anali-
sis univariante. Los datos fueron introducidos en una base
de datos FileMaker Pro 8.5y el analisis estadistico se realizé
utilizando el programa SPSS16.0 (www. spss.com). Todas las
pruebas estadisticas realizadas fueron de dos colas y consi-
deramos significativo un error p < 0,05.

Resultados

Durante el afio 2008 acudieron a nuestras consultas externas
781 varones de 65 arios (nacidos en 1943) para participar en
este estudio al que bautizamos PAV65. H resumen del estu-
dio se observa en la figura 1, destacando que la tasa de
participacion fue del 70,8%

De las 781 personas exploradas ecograficamente, en 5 de
ellas (0,69 no se pudo medir adecuadamente el diametro
aortico por diversas causas. Los diametros aérticos mas fre-
cuentesde los 776 varones estudiados fueron 18 mm (17,4 %
y 20 mm (15,7%9. B diametro aértico general medio fue de
20,3 mm (14-62); el de lasaortasnormales, de 19,2mm+ 2,2
(14-24), el de las 31 ectasias adrticas de 26,3 mm + 1,3
(25-29), con una prevalencia del 4,0% Encontramos 37 AAA
con un didametro medio de 35,7 mm £ 7,9 (30-62) y una pre-
valencia del 4,8 % De los AAA encontrados, 3 de ellos
eran > 50 mm (50, 54 y 62 mm). La distribucién general de
los diametros adrticos se presenta en la figura 2. Alos pa-
cientes con AAA< 4 cm se les sigue con un eco-doppler
anual, con diametrosentre 4y 5 cm cada 6 mesesy aquellos
con tamafio > 5 cm se programan para reparacién de forma
electiva si no existe contraindicacion.
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Figura2 Distribucién de los diametros adrticos.
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Tabla1 Factoresde riesgo cardiovascular y comorbilidades
Total (n = 781) No AAA (n = 744) AAA (n = 37)

Antecedentes familiares de AAA 21 (2,79 18 (2,49 3(8,1%
indice de masa corporal

Normosémicos (IMC < 25) 110 (14,1% 105 (14,2% 5(10,8%

Sobrepeso (IMC 25-29) 410 (52,59 397 (53,49 3 (54,194

Obesos (IMC > 30) 261 (33,49 250 (32,49 1(35,19%
Tabaquismo

Activo 153 (19,6 % 136 (18,4% 7 (45,9%

Exfumadores 260 (33,394 250 (32,3% 0(27,0%
Dislipidemia 601 (7794 573 (779 28 (75,79
Diabetes mellitus 201 (25,74 197 (26,5% 4(10,8%
Hipertension arterial 407 (52,19 377 (50,7% 30 (73,74
Antecedentes de ACV 25(3,2% 24 (3,2% 1(2,79
Enfermedad arterial periférica 57 (7,39 50 (6,79 7 (18,9%
Cardiopatia isquémica 80 (10,29 75 (10,194 5(13,55%
Insuficiencia renal cronica 31 (3,9% 28 (3,8% 3(8,1%
Broncopatia cronica 95 (12,194 89 (11,99 6 (16,2%

AAA: aneurisma adrtico abdominal; ACV: accidente cerebrovascular; IMC: indice de masa corporal.

En lastablas 1y 2 resumimos los factores de riesgo y las
comorbilidades que nos comunicaron en la historia clinica
los sujetos a estudio y el andlisis univariante de los resulta-
dos obtenidos.

Entre los antecedentes familiares encontramos que 21 va-
rones (2,79 tenian familiares directos (padre o hermano)
portadores de un aneurisma. De estas 21 personas, en
3 (14,3% de ellos hallamos un AAAal realizar el eco-doppler
aértico. Al realizar el analisis estadistico encontramos que
el antecedente de tener familiares de primer grado con AAA
tiene un riesgo cuadruple de desarrollar un AAA.

El IMC medio fue de 28,9 + 4,4 (17,8-66,7), destacando
que solo el 14,1%de los estudiados tuvieron un peso dentro
de la normalidad, mientras que 261 varones (33,4 % pade-
cian obesidad. En el analisis estadistico, el IMC no actué
como factor de riesgo.

En relacion al tabaquismo, destacamos que 153 (19,6%
eran fumadores activosy el 33,3 %exfumadores. No obstan-
te, losfumadores, tanto activos como exfumadores, presen-
taron una probabilidad significativamente mayor que los no
fumadores para tener un AAA.

Segun la historia clinica realizada, 331 estudiados (42,3%
estaban diagnosticados de algun tipo de dislipidemiay el
91,8%estaban en tratamiento farmacolégico, fundamental-
mente con estatinas. Un hallazgo importante fue que trasla
analitica practicada, descubrimos que 270 varones que des-
conocian ser dislipidémicos presentaron cifras elevadas de
CL (> 200 mg/dl y/o c-LDL > 100 mg/dl) y/o de TG
(> 200 mg/ dl); estos pacientes fueron tratados y controla-
dos por el Servicio de Endocrinologia. No hubo asociacion
estadisticamente significativa entre ser portador de un AAA
y tener una dislipidemia (tabla 2).

Ciento veinticinco varones (16,09 estaban diagnostica-
dos de diabetes mellitus y eran tratados con antidiabéticos
orales el 90%y/ o con insulina el 9,6% el resto estaba con-
trolado con dieta. Esde destacar que al realizar la analitica,
en 76 sujetos encontramos cifras elevadas de glucemia y/ o
HbA1c > 6,5%desconocidas previamente; estos pacientes

Tabla2 Relacién entre factores de riesgo y aneurisma
adrtico abdominal (analisis univariante)

p OR
0,021 0 (IC95%[1,1-14,3])

Antecedentes familiares
de aneurisma
Indice de masa corporal 0,53

Tabaquismo activo < 0,0001 7 (IC95%[1,8-7,5])
Tabaquismo activo + 0,002 4 (IC95%[1,5-8,1])
exfumadores
Dislipidemia 0,87
Diabetes mellitus 0,025 0,28 (IC95%[0,08-0,9])
Hipertension arterial 0,016 2,5 (IC 95%[1,2-5,5])
Antecedentes de ACV 0,085
Arteriopatia periférica 0,008 7 (IC95%[1,5-9,0])
Cardiopatia isquémica 0,38
Insuficiencia renal 0,13
croénica
Broncopatia crénica 0,98

ACV: accidente cerebrovascular; IC: intervalo de confianza;
OR: odds ratio.

fueron remitidos al Servicio de Endocrinologia para estudio
y tratamiento. En el analisis estadistico, |a diabetes se com-
porté como un factor protector para el desarrollo de un
AAA.

Bl 52,1% 407 de los varones, eran hipertensos, estando
el 96,3%en tratamiento farmacolégico y de éstos, 110
(2799 precisaban mas de un farmaco para el control tensio-
nal. Aunque registramos en la visita algunas TA elevadas
adicionales y remitimos a los sujetos a su médico de Aten-
cién Primaria para seguimiento de sus cifras de TA, no eti-
quetamosdirectamente a estos individuos como hipertensos
porque entendemos que se puede tratar de cifras anecdoti-
camente elevadas coincidiendo con una visita médica, y
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que se requieren cifras elevadas mantenidas en condiciones
basales para poder sentar el diagnostico. Al realizar el estu-
dio estadistico observamos que los pacientes con HTA te-
nian una probabilidad estadisticamente mayor de tener un
AAA.

Cuarentay cinco personas referian historia de EAP (5,8%,
aunque la prevalencia global de esta en la poblacion estudia-
da fue de 7,3%(57 varones) ya que 12 (1,5% fueron diag-
nosticados al realizar la exploracion fisica durante el
estudio. La topografia de las lesiones fueron 5 (0,6 % en
el sector aortoiliaco, 32 (4,1% femoropopliteo y 20 (2,6 %
distal. Al realizar el andlisis estadistico comprobamos que
los pacientes con una EAP tienen una probabilidad estadisti-
camente mayor de tener un AAA.

Treinta varones (3,8% tenian antecedentes de IRC, pero
al estudiar las analiticas realizadas, observamos que un va-
rén no diagnosticado previamente tenia cifras de creatinina
de 2 mg/ dI; este paciente fue remitido al Servicio de Nefro-
logia. No encontramos diferencias significativas para ser
portador de un AAAen este grupo de pacientes. Los pacien-
tes diagnosticados de EPOC, cardiopatia isquémica o los que
tenian antecedentes de ACV no tuvieron una tendencia ma-
yor atener un AAA.

B andlisis multivariable confirma el impacto independien-
te de los antecedentes familiares (p = 0,03), tabaquismo
(p=0,029), HTA (p = 0,05) y EAP (p = 0,006) y diabetes me-
Ilitus (p = 0,01), en este caso de forma negativa, es decir,
los diabéticos estan protegidos contra los AAA.

En latabla 3 se presentan losresultados analiticos, encon-
trando que tanto los pacientes con un AAA como los que tie-
nen aortas normales presentan niveles similares de lipidos y
MMP-2. La PCRy MMP-9 se encuentran significativamente in-
crementados en presencia de un AAA, con una fuerte ten-
dencia en la misma direccién para la homocisteina.

Discusion

Estamos de acuerdo con Bergqvist et al® en que en la actua-
lidad esimportante el diagnostico precoz de un AAA peque-

Tabla 3 \Valores analiticos

fio, pero también en que no esta bien definida la edad o
edades en que se debe realizar un cribado que sea coste/ efi-
caz. H motivo de este estudio fue conocer la prevalencia de
los AAA en una poblacion determinada, varones de 65 afios,
y valorar los posibles factores de riesgo, tanto clinicos como
analiticos predictivos, asi como comparar los resultados con
estudios poblacionales que incluian intervalos de edades,
habitualmente varones mayores de 65 anos.

Earnshaw et al® estudiaron la prevalencia de los AAA en
los aproximadamente 3.000 varones de 65 afios de una
poblacion de 560.000 habitantes, y la prevalencia que en-
contraron fue del 5,4%del total. En nuestro medio, la pro-
porcion fue similar, del 4,7% Al igual que el anterior autor,
elegimos esta edad, 65 anos, por entender que estas perso-
nas son suficientemente j évenes para concienciarse del pro-
blema. Por otra parte, al estar jubilados su disponibilidad es
mayor que en grupos mas jévenes, en edad laboral, para
participar en el estudio.

Un aspecto importante en el estudio era la participacion
en el mismo a la hora de presentar conclusiones. Norman et
al” refieren que para que un estudio poblacional sea estadis-
ticamente aceptable, |la participacion real debe ser > 70%
como es nuestro caso. Sn tener datos oficiales, pensamos
que ese 17,5%de domicilios erréneos se puede deber a que
al llegar la edad de jubilacién, parte de estos varones aban-
donan su residencia habitual para vivir o bien en sus pobla-
ciones de nacimiento, o bien en climas mas favorables. Los
varones que se negaron a participar en el estudio se podria
explicar debido a la gran dispersion de nuestra poblacién en
pueblos alejados, en ocasiones mas de 40 km, y al horario
de realizacion del estudio, de 8:30-10:00 h. Hemos excluido
a los 250 varones de los que recibimos las cartas devueltas
por domicilio desconocido, ya que consultado con la Unidad
de Investigacion de nuestro Centro, se consider6 que eran
como poblacién de no estudio.

Revisando la bibliografia de los Gltimos 5 afios, en lata-
bla 4 presentamos diversos estudios con participacionesy
prevalencias, encontrando que la media de dichas variables
se encuentra entre el 70%de participacién y el 4,5%de
prevalencia de AAA. Por otro lado, Wanhainen et al ' presen-

t de Sudent Valores normales AAA No AAA p
Colesterol total <200 mg/dl 205,9 + 39 206,5 + 37,9 0,92
Triglicéridos <150 mg/ dl 129,5 + 53,4 123,1 £ 74,9 0,63
c-LDL <130 mg/dl 120,6 + 34,3 126,9 + 32,9 0,34
c-HDL > 40 mg/ dl 53+12,8 55,7+ 14,8 0,31
ApoAi 121-176 mg/ dl 162,1 £ 24,9 163,9 + 27,3 0,74
ApoB100 64-120 mg/ dl 98 + 24,2 96,5 + 21,2 0,72
Lipoproteina(a) 0-30 mg/ dl 47,2 + 36 41,6 + 46,3 0,53
Homocisteina 0-15 pwmol/ | 13,7+ 6 12+ 4,4 0,055
PCR* 0-5mg/| 4,1+£3,4 2,625 0,002
MMP-2 160-300 ng/ ml 206,7 + 33,1 215,8 + 41,6 0,32
MMP-9 2-44 ng/ ml 5,9+ 3,9 4,2+ 3,4 0,042
Ratio MMP-9/ MMP-2 — 0,003 + 0,002 0,002 + 0,002 0,06

*Se excluyen las determinaciones con proteina C reactiva (PCR) > 15 mg/ | para evitar la interferencia de posibles procesos

inflamatorios agudos.

AAA: aneurisma de aorta abdominal; c-HDL: colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad; c-LDL: colesterol ligado a lipoproteinas

de baja densidad.
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Tabla 4 Prevalencia de aneurisma de aorta abdominal en varones segin edad

Afo Pais Numero Participacion Edad Prevalencia
Duncan® 2005 Inglaterra 8.355 89,6% 65-74 anos 51%
Laws® 2006 Inglaterra 2.870 71,7% 65-80 afos 4,1%
DeRubertis? 2007 EE.UU. 7.528 &8 > 60 afnos 3,9%
Hafez'® 2008 Inglaterra 4.308 80 % 64-84 anos 4,4%
Brosnan' 2009 Irlanda 336 64 % 65-75 afnos 4,2%
Lindholt 2 2010 Australia 6.306 76,3 64-74 afos 4,0%
Scott @ 2001 Inglaterra 681 61,9% 65 anos 4,7%
Salem™ 2009 Inglaterra 18.431 o 65 anos 4,7%
Barba (actual) 2010 Espana 1.103 70,8% 65 anos 4,7%

tan una relacion de estudios publicados antes del afio 2001;

todos estos trabajos tienen en comin que los intervalos de
edades, la participacion, entre 61y 89% y las prevalencias
presentadas, entre el 3,9y 5,1% son bastante uniformes.

Cornuz et al'® hacen una revision bibliografica muy extensa,

pero ademas de tener resultados similares, la definicion de
AAA no es uniforme y también participan mujeres. Final-

mente, Lindholt y Norman'” presentan los resultados de los
4 principales estudios aleatorizados sobre prevalencia de
los AAA en varones > 65 afos. Confirma dos hechos: que las
prevalencias varian dependiendo “del medio” y que cua-

quier tipo de cribado de AAAdisminuye de forma significati-

va la muerte por AAA cuando la prevalencia es mayor del 4%
en la poblacion estudiada.

En los estudios de cribado realizados especificamente en
varones de 65 afios durante los Gltimos 10 afios y presenta-
dos al final de la tabla 4 encontramos que las prevalencias
son similares a la nuestra, del 4,7% y a las obtenidas por
autores con poblaciones mayores debido a la inclusién de
varones entre 65y 75 anos. Ademas, se publicaron dos tra-
bajos en 2005'®'° en los que se afirma que si la aorta es
normal (< 26 mm) alos 65 afos, |la posibilidad de desarrollar
posteriormente un AAA es pequefia. En Espafiay en el afio
2002 Ortega et al? presentaron sus resultados obtenidos en
varones entre 65-75 afios, teniendo una tasa de participa-
cion del 74%y una prevalencia de AAAdel 4,2% Con todos
los datos aportados, opinamos que la prevalencia encontra-
da en nuestro estudio es similar a la hallada en grandes
estudios realizados en varones mayores de 65 afnos, pero es-
tablecida por primera vez en una poblacion bien determina-
da con una dieta muy concreta, cantabrica y mediterranea
alavez. Finalmente, el trabajo publicado recientemente
por Heather?' del Joint Vascular Research Group propone la
realizacién de cribado de AAA en varones de 65 afios dentro
del plan nacional de salud inglés.

Desde el primer trabajo publicado por Clifton? en
1977 hasta la actualidad®, se ha comprobado la influencia
genética en la aparicion de los AAA, sobre todo en varonesy
entre hermanos. En nuestro estudio, esta relaciéon también
existe de forma estadisticamente significativa.

Tanto la presencia del tabaquismo como de la HTAy su re-
lacion con los AAA es bien conocida y esta presente en la
realizacion de cualquier estudio de cribado como lo demues-
trala guia publicada recientemente?!. De la misma forma, el
aumento de la prevalencia de los AAA en pacientes con EAP
ya fue demostrada por primera vez por Allardice et al®y pos-

teriormente descrita por nuestro grupo®. En este programa
de cribado confirmamos dicha relacion. La asociacion negati-
va de la diabetes mellitus con la apariciéon de un AAAya ha
sido publicada ampliamente en la bibliografia internacio-
nal?, sin embargo aln no se conoce la causa de ello.

Uno de los primeros estudios sobre la relacion de las
MMP-9 en la patogénesis de los AAA fue el publicado por
McMillan et al%; en dicho estudio se implicaba directamente
a esta enzima en la formacién de los AAA. Desde entonces
hasta la actualidad? han sido numerosos los trabajos pre-
sentados, no solo relacionados con la patogénesis, sino con
su crecimiento y rotura. En nuestro trabajo también estan
elevados de forma significativa los niveles de MMP-9 en los
pacientes con AAA, pero a pesar de que en todos los traba-
jos se demuestra la estrecha relacion existente entre las
MMP-9 y los AAA, hasta ahora, en ninguno se describen
las posibles aplicaciones clinicas de una forma clara. Nues-
tro grupo esta desarrollando en la actualidad un estudio so-
bre los niveles plasmaticos de MMP-9 en pacientes con
ectasias adrticas.

En 1987 Powell et al®® afirmaron que los niveles de PCR
estaban elevados en pacientes con AAA en relaciéon a los
portadores de una EAR Veinte afos después, autores como
Dawson et al®' no encuentran diferencias entre estos dos
grupos. En nuestro estudio hemos encontrado valores signi-
ficativamente mayores en pacientes con AAA.

Conclusion
En conclusion, afirmamos que:

1. En nuestro medio, la prevalencia de los AAAen varones a
los 65 afnos es similar a la encontrada en grandes meta-
analisis realizados en varones de grupos de edades mas
amplios (65-74 anos).

2. Este grupo de varones, si son fumadores, hipertensos,
portadores de una EAP o familiares directos de pacientes
con AAA, tienen una probabilidad mayor de tener un
AAA; igualmente, tienen elevados de forma significativa
los niveles plasmaticos de PCRy MMP-9 con relacién al
grupo control de misma edad y sexo.

3. Larealizacion de una ecografia abdominal para diagnos-
ticar la presencia de un AAAen varones de 65 anos puede
disminuir la mortalidad derivada de su rotura, al poder
ser tratados de forma electiva.
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PALABRAS CLAVE Resumen

Trombpgls venosa Nuevos conocimientos sobre la trombosis venosa superficial, aparecidos en la Gltima década,
superf|C|aI;' . han modificado sustancialmente el diagndstico y tratamiento de la misma. Esta entidad, consi-
Tromb.of.lebms derada antes como una patologia banal de facil diagnéstico y sencillo tratamiento, actualmente
superﬁmgl; es una patologia potencialmente grave (al asociarse en muchas ocasiones a trombosis del siste-
;?;295'3 de lavena ma venoso profundo y la posibilidad de embolia pulmonar), que precisa de la préactica de dife-

rentes exploraciones complementarias (eco-doppler, estudios de trombofilia, etc.) para instau-
rar un tratamiento especifico. En este contexto, parecen estar indicadas las heparinas de bajo
peso molecular.

Tromboflebitis;
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KEYWORDS Superficial venous thrombosis: isit a benign disease?
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thrompqss; Abstract

SQuperficial

New knowledge has come to light on superficial venousthrombosisin the last ten years, and has
substantially changed its diagnosis and treatment. This condition, once considered a trivial
disease, easy to diagnose and with straightforward treatment, is currently a potentially
serious disease (on often being associated with deep vein thrombosis and the possibility of
pulmonary embolism), which requires different complementary examinations (Echo-Doppler,
thrombophilia studies, etc.), in order to install specific treatment, such aslow molecular weight
heparins.
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Introduccion

La trombosis venosa superficial (TVS) esuna trombosis|oca-
lizada en una vena del sistema superficial, que se acomparia
de una reaccion inflamatoria perivenosa, mucho masinten-
sa que en la trombosis venosa profunda (TVP). Otra cuestion
terminoldgica esla diferencia existente entre TVSy trombo-
flebitis superficial; en la primera existe mastrombo y menos
inflamacién que en la segunda (menos trombo y mas infla-
macion). Esta dltima diferenciacién es poco sustancial des-
de el punto de vista practico y nosotros nos referiremos
siempre al término TVS

La TVSes una afeccion comun, cuya verdadera incidencia
permanece desconocida, si bien, en la consulta de médicos
de familia, presenta una prevalencia muy superior a la TVP
tanto en hombres como en mujeresy en todas las épocas de
lavida'. La TVSes masfrecuente en venas varicosas (varico-
flebitis), pero también afecta venas aparentemente norma-
les. La distincién entre TVSen vena varicosa (VV) o en vena
no varicosa (VNV), como luego expondremos, es relevante
desde el punto de vista diagnéstico y terapéutico.

La presente revisién tratara sobre las TVSde las extremi-
dades inferiores. Se excluyen otras localizaciones (cuello,
térax —enfermedad de Mondor— extremidades superiores,
etc.). Tampoco nos ocuparemos de las tromboflebitis por in-
fusién, quimicas, traumaticas o iatrogénicas (sueroterapia,
alimentacion parenteral, inyeccion de contrastes, esclero-
terapia, catéteres, adiccion adrogas, etc.). Lararatrombo-
flebitis superficial infecciosa o supurativa tampoco sera
motivo de este articulo.

Como ya mencionamos, las TVSson mas frecuentes en W
(709. En el 60-80%de los casos la TVSse localiza a nivel de
la safenainterna, en el 10-20%en la safena externa, y en el
10-20%en otra vena superficial de la pierna; la bilateralidad
de una TVSocurre en el 5-109%.

éla trombosis venosa superficial
esuna entidad benigna?

No, y existen numerosos argumentos para tal aseveracion:

1. Laaparicion de TVSesun factor de riesgo independiente
para la TVP34. Por otro lado, la aparicién de TVP es un
factor de riesgo parala TVS'. Esto es asi porque la mayo-
ria de factores de riesgo son los mismos para ambas enti-
dades (TVSy TVP), incluyendo la trombofilia®.

2. Importante frecuencia de TVP concomitante con TVS
Ambas situaciones coinciden en el 5-36 %de las ocasio-
nes®’, probablemente alrededor del 20%°. Habitual-
mente la TVP asienta en la extremidad ipsilateral a la
TVS (73%, pero también puede afectar a la contralate-
ral (999 o de forma bilateral a ambas extremidades infe-
riores (18%9°8.

3. Hevada frecuencia de embolismo pulmonar (EP) conco-
mitante: la practica sistematica de escaner pulmonar en
las TVSdetecta un 33%de EP'°; son EP sintomaticas en-
tre un 0,5" y 1193, probablemente entre 2-493.

Un reciente estudio epidemiolégico'?, posiblemente uno
de los més extensos sobre la TVS (incluy6 844 casos consecu-
tivos sintomaticos), confirma la no benignidad de la TVS Asi,

210 pacientes (24,99 presentaban una TVP o EP sintoméatica
concomitante. Entre 600 pacientessin TVPo EPalainclusion
del estudio, 58 (10,29 desarrollaron complicaciones a los
tres meses del seguimiento, entre ellas las mas significativas
fueron: EPen 3 (0,5%, TVP en 15 (2,89, extension de la
TVSen 18 (3,3% y recurrenciade la TVSen 10 (1,9%, te-
niendo en cuenta que 540 pacientes (90,5% habian recibido
anticoagulacion como tratamiento de la TVS

S TVSy TVP estan tan relacionadas, ello indica la poca
benignidad de algunas TVS

Importancia de la trombosis venosa superficial
sobre vena sana o patoldgica (varicoflebitis)

Las TVS sobre vena sana son mucho menos frecuentes que
sobre VV (12 frente al 889 ', pero son mucho mas graves.
La gravedad de la TVP sobre venas sanas se relaciona con
una mayor asociaciéon con TVPy EP

Diversos estudios'+'® han demostrado una mayor prevalen-
cia de factores de riesgo genéticos (mutacion del factor V
Leiden, mutacion G2021Adel gen de la protrombina, MTHFR
0 asociacioén de los mismos) en pacientes con TVSy TVP con-
comitante, maxime cuando la TVS asentaba sobre venas
previamente sanas. Con deficiencias de la coagulacion mas
infrecuentes (déficit de las proteinas Sy C o de antitrombi-
na) sucede algo similar. Lo mismo podriamos decir ante la
presencia de neoplasias ocultas'® .

Las diferencias entre las diferentes TVS segun el tipo de
vena afectada (varicosa o normal) y localizacion de la mis-
ma (proximal o distal), se pueden apreciar en latabla 1.

Diagnodstico

La clinica suele aparecer de formarepentina. Localmente el
paciente refiere dolor mas o menosintenso y en la explora-
cion se aprecia dolor, enrojecimiento, calor y discreto ede-
ma sobre una vena superficial. Posteriormente la vena se
convierte en un cordén solido, desapareciendo los sintomas
inflamatorios bien por el tratamiento, bien de forma espon-
tanea. En ocasiones se asocian manifestaciones generales
inespecificas, tales como febricula y malestar general.

La varicoflebitis también se manifiesta de forma subita,
como un nédulo varicoso doloroso, indurado, caliente y en-
rojecido. La variz afecta pierde su reducibilidad, convirtién-
dose en un “bultoma” lleno de sangre coagulada.

Bl diagnostico de TVS sin mas, esrelativamente sencillo
mediante la referida clinica y exploracién fisica. No obstan-
te, un paciente con inflamacion superficial a lo largo del
trayecto de la vena safena, sobre todo si esta no es varico-
sa, puede confundirse con otros procesos (linfangitis, celuli-
tis). Hasta hace pocos afnos, aqui finalizaba el proceso
diagnostico.

Sn embargo, los conocimientos actuales obligan a profun-
dizar en el diagnéstico. La TVSya no es considerada un pro-
ceso banal, dada su frecuente asociacion con TVPy EP'.
Estas cifrasvarian en relacion con el método diagnéstico em-
pleado, ya que muchas de esas TVP o EP son asintomaticas.

Dos mecanismos explican la asociacién TVS + TVP/ EP:
a) la propagacion del trombo del sistema superficial al pro-
fundo, a través de los cayados safenos o una perforante, y
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Tabla1 Trombosis venosa superficial: tipos de vena y localizacién de la trombosis

Caracteristica Varicosa/ distal Varicosa/ proximal Normal/ proximal
Frecuencia S ++ —
Coexistencia TVP + e T
Trombofilia oculta + + =+
Neoplasia oculta + + ++
Eco-doppler No necesario Obligatorio Obligatorio
Estudio trombofilico No necesario No necesario Obligatorio
Tratamiento Conservador* HBPM HBPM
Pronédstico Benigno Posible EP Posible EP

EP: embolia pulmonar; HBPM: heparinas de bajo peso molecular; TVP: trombosis venosa profunda.

b) por la existencia de un estado de hipercoagulabilidad que
afecta a ambos sistemas venosos por igual. Dicha asociacién
es mas frecuente en caso de TVSsobre VNV'. También es
muy elevada en las TVS que afectan a la safena externa
(65,6 %9 .

Por toda esta informacion se aconseja la préactica siste-
matica (obligatoria) de un eco-doppler a todos los pacien-
tescon clinicay exploracién fisica compatibles con TVS&12,
Se debe realizar un eco-doppler de urgencia, completo
(tanto del sistema venoso superficial como del profundo) y
bilateral (de ambas extremidades inferiores). Dicha explo-
racion nosinformara: a) de la presencia o ausencia de TVS,
b) de la extensién real del trombo (confinado al sistema
venoso superficial, distal o proximal a los cayados de las
safenas, o con progresion al sistema venoso profundo), y
c) la concomitancia de una TVP ipsilateral o contralateral.
S6lo un eco-doppler fiable permite un correcto enfoque te-
rapéutico.

Para evitar recidivas (e incluso para predecir futuras TVP),
el enfoque diagndstico debe buscar los factores de riesgo
que desencadenaron la TVS En la etiopatogenia de la TVS
también es valida la triada de Virchow: estasis sanguinea,
alteracion de la coagulacion y el trauma local (lesién de la
pared venosa). Es decir, como ya se ha referido repetidas
veces, losfactoresde riesgo son similares a los propiosde la
TVP (trombofilias, neoplasias, etc.).

En este orden de ideas también sabemos que las trombo-
filias se asocian en el 20-35%de los pacientes con TVS sien-
do la mutacién del factor V Leiden la més frecuente. La
presencia de una trombofilia es mas frecuente en el grupo
de TVScon VNV'e. Por ello, la recomendacion es hacer bus-
quedas sistematicas en el subgrupo TVS-VNV y selectivas
(historia personal o familiar) en el subgrupo TVS VV.

La asociacion con neoplasias (la clasica tromboflebitis mi-
gratoria) esta menosinvestigada y su busqueda, al igual que
en otras enfermedades sistémicas (por ejemplo, enferme-
dades autoinmunes), debe hacerse segun la historia y esta-
do del paciente.

Tratamiento

B tratamiento de la TVSno est& bien establecido. H docu-
mento de opinién de expertos® menciona una ingente can-
tidad de posibilidades terapéuticas, que muchas veces
inducen a confusion (tabla 2). En cualquier caso, |os objeti-

Tabla2 Trombosis venosa superficial: opciones
terapéuticas disponibles

Meédico

Deambulacion/ reposo excepcionalmente
Terapia de compresién

Antibioticos (excepcionalmente)

Farmacolégico

Antiinflamatorios no esteroideos: topicos y sistémicos

Heparinas/ heparinoides locales: cremas, spray
(forma liposomal)

Heparinas no fraccionadas

Heparinas de bajo peso molecular

Pentasacéarido (Fondaparinux)

Cirugia

Flebectomias

Ligadura profilactica del cayado safeno femoral
Trombectomias

Sripping venas safenas

vos del tratamiento deben ser: a) prevenir la extensién del
trombo; b) disminuir el riesgo de recurrencia, y c) controlar
los sintomas locales.

Durante mucho tiempo el tratamiento de la TVSconsistia
en administrar por via oral un antiinflamatorio no esteroi-
deo (AINE) y colocar una media elastica en la pierna afecta;
en caso de intenso dolor, se podia realizar una trombecto-
mia venosa local; pasado el episodio agudo se solia indicar
cirugia de las varices, practicandose generalmente un strip-
ping de |la safena afecta.

Mas recientemente se propuso, en caso de una TVSde la
safena proxima al cayado, la ligadura del mismo. B objetivo
era evitar la progresion del trombo del sistema venoso su-
perficial al profundo.

En los casos de TVSy TVP asociada (ipsilateral o contrala-
teral), no cabe la menor duda que primatratar la TVPy sus
posibles consecuencias. En esta situacion una heparina de
bajo peso molecular (HBPM) es el farmaco de eleccion, ya
que los AINE o |a ligadura del cayado son inefectivos.

La aparicion de las HBPM también ha cambiado el panora-
ma terapéutico de la TVS Las revisiones®? al respecto han
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Tabla 3 Ensayos clinicosy revisiones sistematicas con
terapia antitrombética en el tratamiento de la trombosis
venosa superficial

Ensayos clinicos

Titon et al® (Ann Cardiol Angeiol [Paris]. 1994;43:160-6)
Belcaro et al?” (Angiology. 1999;50:523-9)

Marchiori et al® (Haematologica. 2002;87:523-7)

Lozano y Alimazan?® (Vasc Endovasc Qurg. 2003;37:415-20)
Ensayo STENOX® (Arch Intern Med. 2003;163:1657-63)
Ensayo VESALIO?? (J Thromb Haemost. 2005;3:1152-7)
Uncu H% (Phlebology. 2009;24:56-60)

Ensayo CALISTO* (N Engl J Med. 2010;363:1222-32)

Revisiones sistematicas

Wichers et al?® (Haematologica. 2005;90:672-7)

Di Nisio et al® (Cochrane Database Syst Rev.
2007;(2):CD004982)

Kearon et al® (Chest. 2008;133(6 Suppl):454S-545S)

localizado 6 ensayos clinicos (tabla 3) que intentan contes-
tar las siguientes preguntas:

1. ¢lgadura del cayado o tratamiento antitromboético? Los
dos estudios disponibles?-? no muestran diferencias en-
tre ambos tratamientos.

2. ¢Iratamiento con AINE o HBPM? Existen dos ensayos que
comparan ambos tratamientos®3° y en ambos el resulta-
do es mas favorable a las HBPM.

3. ¢Posis de HBPM? S dispone de un ensayo®' que compara
dos diferentes dosis de heparina no fraccionada (HNF), y
otros tres®3%% que comparan diferentes dosis de HBPM.
En estos Ultimos, la HBPM fue similar tanto a dosis tera-
péuticas como profilacticas.

4. Puracién del tratamiento antitrombético? Existe una
disparidad aun mayor. Entre 6%, 8-12 dias®, hasta tres
meses?, si bien la mayoria mantiene el tratamiento
28-30 dias®3":%2,

Tomando como base estos ensayos la reconocida guia
ACCPrrefiere la siguiente recomendacion: “ En TVSextensas,
recomendamos el tratamiento con dosis intermedias de
HBPM o HNF durante cuatro semanas (Grado 1B)” %. Cuatro
anos antes (7.2 consenso aparecido en el 2004) decia: “ Suge-
rimos el tratamiento con dosis intermedias de HNF o HBPM
durante al menos cuatro semanas en pacientes con TVSes-
pontaneas (Grado 2B)” *.

Por su parte, la revisién Cochrane de 2007%, la ultima de
las tres existentes al respecto, afirma que las HBPMy los
AINE reducen significativamente la incidencia de extension
y recurrencias al compararlos con placebo. Recomiendan
también dosis intermedias de HBPM, y especulan con la po-
sible utilizacion de la terapia combinada (HBPM + AINE). La
efectividad de dicha asociacion ha sido demostrada recien-
temente en un ensayo® al comparar una HBPM sin/ con un
agente antiinflamatorio, durante 10 dias, en el tratamiento
de la TVSque afecta a la vena safena interna.

En nuestra experiencia®, en las TVSproximales a los ca-
yados, ya no realizamos ligadura de éste, sino que emplea-
mos HBPM a dosis terapéuticas durante una semana y luego

pasamos a dosis profilacticas (1/ 2 dosis terapéutica) hasta
completar un total de cuatro semanas de tratamiento.

Indudablemente todavia quedan muchas preguntas por
contestar (al margen de la dosis 6ptima y durante cuanto
tiempo); en este sentido el estudio CALISTO¥ informa de
buenos resultadosterapéuticos con el pentasacérido (Fonda-
parinux) en el tratamiento de las TVSproximales a los caya-
dos safenos, excluida la presencia de TVP-EP

Lo que si parece claro es que el tratamiento clasico (o
antiguo) de una TVS“de momento” so6lo esta indicado en
casos de trombosis muy localizadas, distales (a |os cayados)
y una vez excluida la afectacion del sistema venoso profun-
do. La deambulacién precoz con una contencion elastica
continda siendo imprescindible; el reposo en cama no esta
indicado nunca, incluso en la TVSlocalizada y distal, pues
puede permitir la progresion y extensién del proceso. La
TVSno esta producida por bacteriasy por lo tanto no estan
indicados los antibi6ticos. E empleo de antiinflamatorios
puede ser Util si el dolor esimportante y no es aliviado por
el vendaje compresivo; no obstante, espreciso recordar que
pueden dar lugar a efectos secundarios. Los antiinflamato-
rios locales (heparina o heparinoides) también pueden ser
de utilidad al mejorar la sintomatologia local.

Conclusiones

1. La TVSesuna enfermedad frecuente.

2. EnlaTVSse asocian en muchas ocasionesla TVP e, inclu-
so, la EP.

3. Los factores de riesgo de TVSson similares a los de la

TVR

La TVSes un marcador de riesgo de TVP

Ante una TVSrealizaremos sistematicamente un eco-

doppler.

6. Las HBPMson el tratamiento de eleccion en muchas TVS
Sempre se asociara a medias elésticas y se debe aconse-
jar la deambulacién. B tratamiento local es Util para ali-
viar la sintomatologia local. En la actualidad la cirugia
ocupa un lugar muy secundario en el tratamiento de la
TVSen la fase aguda.

7. Existen notables diferencias entre las TVS sobre W'y
sanas.

8. En las TVS sobre venas sanas es importante buscar la
causa subyacente. Hlo evitara recidivas de TVSy predice
la aparicion de TVR

o~

En resumen, la TVS ha sido considerada durante mucho
tiempo como una patologia banal sin importancia. Ese con-
cepto ha cambiado recientemente y, por tanto, su diagnds-
tico y tratamiento. En este sentido, el diagndstico y
tratamiento de la TVSes variable segun las caracteristicas
de la misma (fig. 1).
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Figura1 Algoritmo diagndstico-terapéutico de la trombosis venosa superficial.
AINE: antiinflamatorios no esteroideos; HBPM: heparinas de bajo peso molecular; MCE: medias de compresion elastica; TVP: trom-

bosis venosa profunda; TVS trombosis venosa superficial.
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Bl sindrome de Marfan es un trastorno sistémico del tejido
conectivo con una alta variabilidad en su presentacion clini-
ca. Las manifestaciones masimportantes afectan al sistema
ocular, como miopia rapidamente progresiva en la infancia,
subluxacion o luxacion de cristalinos (ectopia lentis) y un
riesgo aumentado de desprendiento de retina, glaucomay
catarata precoz'. En el sistema esquelético suele asociar un
excesivo crecimiento de los huesos largos, hiperextensibili-
dad de los mismos, pectus excavatum, pectus carinatum,
escoliosis y cara alargada con paladar ojival y posible mi-
crognatia o retrognatia®. En el sistema cardiovascular puede
producir la dilatacién de la aorta, diseccién de aorta ascen-
dente, prolapso de la vélvula mitral y prolapso de la valvula
trictspide®. La herencia es autosomica dominante y aunque
en el 75%de los casos uno de los progenitores esta afec-
to, en un 25%de los casos la mutacion se produce de novo.
El gen FBN1 (fibrilina 1), localizado en el cromosoma
15g21.1, es el Unico gen relacionado con esta patologia, sin
embargo se han detectado formas Marfan-/ike asociadas a
los genes TGFBR1 y TGFBR2. En algunos estudios han deter-
minado que también podria estar implicado el gen de la fi-
brilina 2 (FBN2)“. La proteina fibrilina 1 es una proteina de
la matriz extracelular que contribuye en la estructura mi-
crofibrilar presente en los tejidos elasticos y no elasticos.

*Autor para correspondencia.

Correo electronico: robersc81@hot mail.com (R Salvador Calvo).

Presentamos el caso de una mujer de 39 afos que mostra-
ba un cuadro de abdominalgia inespecifica de 14 dias de
evolucion junto con hiperlatido abdominal. Entre sus ante-
cedentes personales destacaba la presencia de poliquistosis
renal, miomas uterinos, esguinces de repeticion y ulcus
péptico a los 7 afios de edad. Sn embargo, el aspecto de
mayor relevancia esla luxacion congénita de cristalino bila-
teral que padece la paciente, al igual que su hermana ge-
mela. El Unico antecedente quirurgico fue por blefaritis.
Durante el estudio diagnéstico en el Servicio de Urgencias se
detectd mediante tomografia computarizada la presencia
de un aneurisma de aorta abdominal cuyo didametro maximo
fue de 8,6 cm y 15,3 cm de longitud. Presentaba elongacion
y una angulacién del cuello aneurismatico superior a 90 gra-
dos pero sin afectacion del sector iliaco ni signos de compli-
cacion (fig. 1). No se detect6 afectacion de aorta torécica.
Se objetivaron también quistes renales. Dados dichos ha-
Ilazgos, se iniciaron tanto estudio inmunoldgico como gené-
tico, siendo ambos compatibles con sindrome de Marfan. En
el estudio molecular del gen FBN1 se puso de manifiesto la
presencia de la mutacién c.7699+5g>A en heterocigosis.
Este hallazgo apoya el diagnéstico de sindrome de Marfan.

e planed la reparacién quirdrgica convencional de forma
reglada bajo anestesia general. S realiz6 el abordaje trans-

0003-3170/ $ - see front matter © 2010 SEACV. Publicado por Hsevier Espafia, SL. Todos los derechos reservados.
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Figura1 Reconstruccién del aneurisma de aorta abdominal
mediante tomografia computarizada, en la que se aprecia la
elongacion y la excesiva angulacién del cuello aneurismatico.

Figura 2
abdominal.

Imagen intraoperatoria del aneurisma de aorta

peritoneal mediante laparotomia media. B diametro maxi-
mo del aneurisma fue de 9 cm aproximadamente, con
elongacion significativa del cuello aneurismatico (fig. 2).
A continuacién se procedi6 a la apertura aneurismatica e
injerto terminoterminal con prétesis de dacron del n.2 16.

La paciente fue revisada alos 3, 6 y 12 meses, sin hallazgos
clinicos significativos. La tomografia computarizada al afo
objetivaba permeabilidad del injerto sin signos de estenosis
ni pseudoaneurisma anastomotico. S inicid el estudio gené-
tico de familiares directos.

B aneurisma de aorta en el sindrome de Marfan puede ser
extenso y multiple por la necrosis quistica de la media de la
pared aérticaS. Caracteristicamente suelen tener escaso
trombo mural a diferencia de los ateroscleréticos. Suelen
asociar diseccion adrtica y afectar a la aorta ascendente, la
cual soporta mayores cambios de presién. Por ello, los aneu-
rismas verdaderos de aorta abdominal resultan raros en es-
tos pacientes, teniendo lugar en pacientes mas jovenes
(40 anos de media en algunas series)®. Un importante por-
centaje tiende ala rotura (6,5-33%segun las series)®, inclu-
so con diametros por debajo del limite quirdrgico (50 mm).
Los casos de aneurisma roto asociados a sindrome de Marfan
alcanzan una mortalidad quirurgica del 50% que aumenta
con la insuficiencia cardiaca que pueden desarrollar estos
pacientes en el postoperatorio. La rotura de los aneurismas
de diametro pequeiio o la diseccion en este sindrome se
pueden deber a la fragilidad de la pared aértica, ya que es
caracteristica la necrosis quistica de la capa media, que
puede llegar a afectar al 100%de los casos en algunas se-
ries. Varios aspectos caracteristicos en las pruebas de ima-
gen, como la escasa calcificacion y la ausencia de trombo
mural, pueden orientar el diagndstico etioldgico de un aneu-
risma de aorta abdominal, sobre todo si afecta a pacientes
jévenes’. No deberiamos olvidar un estudio programado de
la comorbilidad cardiol6gica, ausente en nuestra paciente,
y de sus posibles complicaciones asociadas. En cuanto al
tratamiento, dada la tendencia a la rotura incluso con dia-
metros inferioresa 5 cm y la esperanza de vida de estos
pacientes, no parece indicado el tratamiento conservador a
pesar de no alcanzar rango quirurgico. Actualmente no se ha
establecido un consenso para el tratamiento mediante repa-
racion endovascular en estos pacientes, por lo que se sigue
considerando la reparacion convencional con reseccién e in-
jerto protésico como el tratamiento de elecciéné. En con-
clusién, el aneurisma de aorta abdominal en el sindrome de
Marfan suele aparecer en rangos de edad mas precoces,
presentando escaso trombo mural y una especial tendencia
aladiseccion y ala rotura incluso con diametros inferio-
resa 5 cm. En la actualidad, el tratamiento de eleccién es
la reparacién quirdrgica convencional.

Conflicto de intereses
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Bibliografia

1. Cross HE, Jensen AD. Ocular manifestations in the Marfan syn-
drome and homocystinuria. Am J Ophthalmol. 1973;75:405-20.

2. Hdridge R The metacarpal index. Auseful aid in the diagnosis
of the Marfan syndrome. Arch Intern Med. 1964;113:248-54.

3. Takayama T, Miyata T, Nagawa H. True abdominal aortic aneu-
rysm in Marfan syndrome. J Vasc Surg. 2009;49:1162-5.

4. Gelb BD. Marfan’s syndrome and related disorders-more tightly
connected than we thought. N Engl J Med. 2006;355:841-4.



Aneurisma de aorta abdominal en paciente joven con sindrome de Marfan 33

5. Hollister DW, Godfrey M, Sakai LY, Pyeritz RE Immunohistologic 7. HaHI, Seo JB, Lee SH, Kang JW, Goo HW, Lim TH, et al. Imagin-
abnormalities of the microfibrillar-fiber system in the Marfan ing of Marfan syndrome: multisystemic manifestations. Radio-
syndrome. N Engl J Med. 1990;323:152-9. graphics. 2007;27:989-1004

6. Hertzer NR, Mascha EJ, Karafa MT, O'Hara PJ, Krajewski LP, ) T ’ )

Beven EG. Open infrarenal abdominal aortic aneurysm repair: 8. Ince H, Rehders TC, Petzsch M, Kische S Nienaber CA.
the Cleveland Clinic experience from 1989 to 1998. J Vasc Surg.
2002;35:1145-54. 2005;12:82-8.

Sent-graftsin patients with Marfan syndrome. J Endovasc Ther.



Angiologia. 2011;63(1):34-36

www. elsevier.es/ angiologia

Angiologia

! Angiologia
B o e

CARTA CIENTIFICA

Trombosis adrtica causada por diseminacion de hidatidosis

vertebral

Aortic thrombosis caused by vertebral hydatidosis dissemination

A.C. Marzo Alvarez*, M.l. Rivera Rodriguez, |. Vazquez Berges,

I. Soguero Valencia y M.A. Marco Luque

Servicio de Angiologia y Girugia Vascular, Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza, Espana

Recibido el 8 de noviembre de 2010; aceptado el 2 de diciembre de 2010

La hidatidosis es una zoonosis causada por el parésito Echi-
nococcus granulosus, que parasita el intestino delgado de
los canidos en su forma adulta, y del ganado ovino en su
fase larvaria. Los huevos salen al exterior con las heces del
animal y contaminan el drea donde son expulsados; pueden
sobrevivir durante varios meses en los pastizalesy jardines.
S el hombre o algin animal ingieren estos huevos en los
vegetales contaminados, se forman quistes en diversosteji-
dos'3. Afecta sobre todo a las personas que tienen relacion
con ganado. Los quistes normalmente se desarrollan en el
higado (55-70%), seguido del pulmoén (18-35%; es muy raro
que la enfermedad afecte a otros 6érganos o sistemas,
aunque puede afectar a cualquiera, y muy rara vez a nivel
aortico®4.

Presentamos el caso de un varén de 62 afos de edad, pas-
tor de profesion, que acude a otro centro por presentar do-
lor dorso-lumbar de mas de tres meses de evolucién. Se
realiza tomografia axial computarizada (TAC), en la que se
aprecia masa que engloba aorta abdominal, trombosis aérti-
ca yuxtarrenal y erosién de cuerpos vertebrales L3-L4
(fig. 1).

Como antecedentes personales presenta: tabaquismo, hi-
pertension arterial (HTA), fiebres maltas en la infancia 'y
brucelosis.

*Autor para correspondencia.

En nuestro centro, presentaba abdomen blando, depresi-
ble, no masa pulsétil palpable; pulsos femorales débiles. S
realizé angio-resonancia, que informé de masa prevertebral
L2-L4 que infiltra cuerpos vertebrales y obstruccion de la
aorta infrarrenal. Se realiz6 puncién-biopsia: material hiali-
no eosindéfilo. No habia leucocitosis, ni eosinofilia. Los mar-
cadores tumorales y la serologia para Brucella, IUesy
Salmonella, asi como los coprocultivos y hemocultivos, fue-
ron negativos. Por exclusion se establecio el diagnostico de
aneurisma de aorta abdominal trombosado. Dada la ausen-
cia de sintomatologia isquémica y que no existia riesgo de
ruptura, no parecié necesaria la realizacion de cirugia.

Cuatro meses después acude de nuevo con aumento del
dolor dorso-lumbar y dolor en miembros inferiores (MMII)
desde el inicio de la deambulacion. Habia ausencia de pul-
sos a todos los niveles, con pies bien perfundidos, motilidad
y sensibilidad conservadas. En los dias siguientes present6
empeoramiento progresivo del dolor y aparicion de pardlisis
de MMII con incontinencia urinaria. Valorado por Traumato-
logia y Neurologia, diagnosticaron el cuadro de paraplejia
flacida aguda por posible compresion medular. Dado el re-
sultado poco especifico de la biopsia en el ingreso anterior,
se realiza nuevamente, informandose como trombosis inve-
terada.

Correo electronico: marzoalvarez@hotmail.com (A.C. Marzo Alvarez).
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Figura1 Angio-tomografia axial computarizada: masa englo-
bando aorta con trombosis adrtica distal a renalesy erosién de
cuerpos vertebrales L3-L4.

Ante la probable compresion por el aneurisma se plantea
por parte de nuestro equipo realizar cirugia; previamente a
dicha intervencion, se realiz6 nueva resonancia magnética
nuclear (RMN), que mostro hidatidosis vertebral lumbar con
diseminacién aértica al espacio prevertebral y canal espinal
(posiblemente hasta canal cervical y cisternas basales ence-
falicas) (fig. 2). Ante los nuevos hallazgos de la RVIN, se con-
sulta con el Servicio de Neurocirugia, que desestima
intervencion por hidatidosis diseminada sin solucioén quirur-
gica. S inicia tratamiento antiparasitario.

Cuatro dias después, el paciente presenta tetraplejia de
nivel cervical alto que finalmente abocé a fallo respiratorio
y exitus.

La afectacion de la pared aortica por hidatidosis es poco
frecuente, incluso en paises donde ésta es endémica, siendo,
por tanto, dificil su diagnéstico*. Aunque a nivel de aorta to-
récica la presentacion primaria es frecuente, a nivel abdomi-
nal la afectacién suele ser por embolizacion cardiaca o bien
por invasion directa a partir de hidatidosis retroperitoneal.
Otrosautorescreen que las hidatides logran traspasar el filtro
hepatico-pulmonar, llegando al torrente circulatorio; siendo
los vasa-vasorum metarteriolas de unos 10-15 . de diametro,
y las hidatides de 30-40 ., la discrepancia de diametros ex-
plicaria que esta localizacion sea tan infrecuente®.

En nuestro caso parece probable que inicialmente se tra-
tara de una hidatidosis vertebral que por contiglidad infiltré
los tejidos adyacentes, alcanzando asi la aortas’.

La hidatidosis 6sea es muy poco frecuente (0,5-4%, afec-
tando a columna vertebral en un 50% y representando una
de las formas mas graves de presentacion.

No existen signos ni sintomas patognomonicos de hidati-
dosis vertebral, 1o que, sumado a lo infrecuente de ésta,
hace que muchas veces no se diagnostique. H quiste suele
afectar a un solo cuerpo vertebral, afectandose el disco en
fases avanzadas. La localizacion mas frecuente esla colum-
na dorso-lumbar.

La clinica més habitual es la aparicion de paresia progre-
siva subaguda o crénica que puede aparecer a los 10-20 afos.
Ademas pueden existir sintomas por compresion de raices
nerviosas.

La eosinofilia no es un parametro constante. No se debe
realizar puncion-aspiracion con aguja fina ante la sospecha
de hidatidosis, ya que puede provocar diseminacién; nosotros
la realizamos ignorando que se trataba de esta patologia.

La RWN es la prueba de eleccion.

Una vez establecido el diagnéstico de hidatidosis es im-
portante descartar su presencia en otros 6rganos.

Figura2 Resonancia magnética nuclear: hidatidosis vertebral
lumbar complicada con diseminacion adrtica, al espacio pre-
vertebral y canal espinal.

Existen pocos casos registrados que versen acerca de hi-
datidosis con afectacion adrtica. La mayoria suelen ser quis-
tes hidatidicos de origen cardiaco que se rompen y producen
embolizacién adrtica. Estos casos se resuelven mediante
trombectomia adrticad.

La hidatidosis localizada a nivel adrtico puede simular cli-
nica y radiolégicamente un aneurisma de aorta trombosado
(nuestro diagnostico de presuncién inicial) .

Ya diagnosticada, hay que evitar la ruptura del quiste y
su diseminacién'. En la afectacién primaria de aorta, el
tratamiento de eleccién seré reseccion del segmento ar-
terial afecto y revascularizacion del flujo mediante
injerto®™. B tratamiento médico se realizara tanto pre-
operatoria como postoperatoriamente para prevenir la
recidiva y la diseminacién.
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¢Cuando debe ser la cirugia abierta
la opcioén inicial en la isquemia critica?

Lawrence PF Chandra A. When should open surgery be
theinitial option for critical limb ischaemia?Eur J Vasc
Endovasc Qurg. 2010;39 Quppl 1:S32-7.

Presentado en el XXIll Congreso anual de la European Socie-
ty for Vascular Surgery celebrado el 3-6 de septiembre de
2009 en Oslo, Noruega

Objetivos. B paradigma del tratamiento de los pacientes
con isquemia critica ha cambiado durante la dltima década
debido al aumento de las intervenciones endovasculares.
Unido a este cambio aparece una pregunta fundamental:
guando la cirugia abierta o la endovascular representan la
mejor opcion para el tratamiento de la isquemia critica?

Diserio. Revision.

Meét odos. Los autores llevan a cabo una revision sobre ci-
rugia abierta frente a endovascular. Los argumentos a favor
de la cirugia abierta o endovascular se resumen en el ar-
ticulo, ademas de la evidencia disponible en la literatura
para cada una de ellas. Aportan también el resultado de una
encuesta informal entre cirujanos entrenados en técnicas
endovasculares respecto a cinco indicaciones de cirugia
abierta en primer lugar en la isquemia critica. Se resumen
las herramientas, clinicasy de investigacién, presentesy
futuras para ayudarnos a tomar decisiones mas objetivas en
el tratamiento de la isquemia critica.

Resultados. Tanto aquellos que defienden la cirugia abier-
ta como primera opcién como los que defienden la endovas-
cular afirman que no estan totalmente avalados por un nivel
de evidencia 1. Los cinco supuestos en los que los cirujanos
“endovasculares’ estan de acuerdo en que los pacientes con
isquemia critica sean tratados en primera instancia con ci-
rugia abierta incluyen: patologia de |la arteria femoral co-
mun, oclusion arterial debida a compresién extrinseca (por
ejemplo atrapamiento popliteo), gangrena del pie extensa o
sepsis y aquellos que van a necesitar una reconstruccion
amplia de los tejidos (incluso con injertos libres) en los que
la durabilidad es de suma importancia, pacientesjovenesy
patologia poplitea infragenicular u obstruccién tibial proxi-

mal con un solo vaso de salida distal. Un sistema de puntua-
cién clinico y un modelo matematico sobre la enfermedad
de la extremidad nos pueden ayudar en la toma de decisio-
nes sobre la intervencién a priori.

Conclusiones. El tratamiento de la isquemia critica ha
cambiado sobre todo en los Ultimos diez afios y continua-
mente mas estudios, tanto clinicos como de investigacion,
se centran en qué intervencion serd mas efectiva. Aunque
aparecen numerosos trabajos en la linea endovascular, per-
sisten las indicaciones especificas para el tratamiento de la
isquemia critica mediante cirugia abierta. Cuantos mas es-
tudios se hagan encaminados a determinar la eleccion 6pti-
ma de la intervencién en un paciente concreto apareceran
indicaciones mas claras para cada tipo de intervencién.

Comentario

En los pacientes con isquemia critica de la extremidad es
mandatorio restaurar el flujo arterial directo, a ser posible
pulsatil, lo mas distal posible para conseguir |la mejoria de
los sintomas (dolor en reposo) y prevenir la pérdida de teji-
dos/ amputaciéon. Sn embargo, lastécnicas de bypassdistal,
con una excelente permeabilidad a largo plazo y baja mor-
talidad (2-59%, no siempre son aplicables debido a falta de
material aut6logo, ausencia de vasos de salida, paciente
que no deambula, expectativa de vida corta, infeccion ex-
tensa que abarca el territorio anatéomico del vaso o riesgo
quirurgico alto por comorbilidad. En estos casos la angio-
plastia puede ser el método de eleccion para evitar la pér-
dida de la extremidad.

Tras la publicacion de los resultados del ensayo multicén-
trico BASIL (Bypass versus Angioplasty in Severe Ischaemia
of the Leg) en 2005, en el cual se afirmaba: “Los resultados
a medio plazo en pacientes con isquemia critica por patolo-
giainfrainguinal, en los que era posible tanto el tratamiento
quirurgico como la angioplastia, podian ser tratados de una
u otra forma en primera instancia con similares resultados
referidos a tiempo de supervivencia libre de amputacion”,
muchos grupos de trabajo adoptaron la angioplastia como
primera linea de tratamiento en isquemia critica. Ademas,
en aquellos con una expectativa de vida de menos de
1-2 anos y comorbilidad importante afadida, probablemen-
te se deberia de ofrecer la angioplastia primero. Por el con-
trario, en aquellos pacientes con una expectativa de masde
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38

M.P Vela Orusy A.B. Arribas Diaz

2 anosy en “buenas’ condiciones se imponia la cirugia por
los mejores resultados a largo plazo y el menor nimero de
reintervenciones.

Pero la anatomia “ideal” no esta bien definida en el
BASILy los resultados no estan estratificados segun la ex-
tension distal de la enfermedad (femoral superficial, popli-
tea e infrapoplitea). Ademas, se critica este estudio por la
poblacion elegida, los “ end-points’ analizadosy los proce-
dimientos empleados.

Recientemente se ha publicado una serie de articulos sobre
los resultados a largo plazo del estudio BASL. H beneficio
inicial para los pacientes aleatorizados en el brazo de cirugia
abierta y que sobrevivian méas de dos afnos (70%de la cohorte
del BASL) se confirma. Los pacientes que han recibido bypass
con protesis (25%del brazo quirurgico) evolucionan mucho
peor que aquellos que recibieron bypasscon vena.

Aquellos que recibieron cirugia tras un procedimiento en-
dovascular fallido también evolucionan significativamente
peor que aquellos que recibieron inicialmente cirugia. Los
parametros de calidad de vida y costes, por el contrario, son
similares. El estudio a largo plazo de los datos del BASL
concluye que “los pacientes intervenidos y portadores de
bypass con vena son los que obtienen mejores resultados’.
Deja abierta la cuestién sobre las consecuencias de un re-
sultado endovascular fallido y sugiere la necesidad de mas
estudios encaminados a la mejor eleccién del tratamiento
en los pacientes con isquemia critica.

Respecto a los cinco supuestos en los que los cirujanos
“endovasculares’ estan de acuerdo en que los pacientes con
isquemia critica sean tratados en primera instancia con ci-
rugia abierta, la Gltima de las propuestas genera controver-
sia. En contraste con la angioplastia infrainguinal, los
resultados de la angioplastia infrapoplitea son dificiles de
predecir por la ausencia de publicaciones que detallen tan-
to lasindicaciones de la intervencion como las caracteristi-
casde laslesiones.

Segln Gileset al, el éxito técnico inicial, asi como el indi-
ce de reestenosisy salvamento de la extremidad, dependen
de la clasificacién TASC. Asi, los pacientes con lesiones
TASC-D evolucionan significativamente peor que el resto.
Ademas, el ser no candidato a cirugia es un factor predicti-
vo independiente de reestenosis y amputacion. Los autores
concluyen que la clasificacion TASC, unido a ser o no candi-
dato a cirugia, es una herramienta objetiva a la hora de to-
mar decisiones clinicas.

Aeste respecto Graziani et al publicaron un estudio (Eur J
Vasc Endovasc Surg. 2007;33:453-60) sobre 2.893 lesiones
en una serie consecutiva de 417 diabéticos con isquemia cri-
tica. En este estudio, aunque se encontraron lesiones a mul-
tiples niveles, la mayoria eran infrapopliteas. La prevalencia
de oclusiones de mas de 10 cm suponia el 50%de todas las
lesiones infrapopliteasy solo el 11%se localizaban en la fe-
moral superficial. Se constat6 una mayor prevalencia de
oclusiones, en comparacién con estenosis, afectando a las
arteriastibial anterior (669 y tibial posterior (84 % pero no
ala peronea (42%. Un 30%de pacientes presentaban lesio-
nes oclusivas de los tres troncos distales, mientras que el
50%conservaban un solo vaso permeable hasta el pie. Ve-
mos pues que en este articulo hasta el 50%de los pacientes
mantenian un solo vaso de salida distal, lo que entra en
controversia con las conclusiones de la encuesta a la que
hemos aludido.

M.P. Vela Orus>* y A.B. Arribas Diaz®

3Hospital de Cruces, Baracaldo, Vizcaya, Espana
®Fundacion Jiménez Diaz, CAPIO, Madrid, Espafia

*Autor para correspondencia.
Correo electronico: pilarvelaorus@ elefonica. net
(M.P Vela Crus).
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INFORMACION DE LA FUNDACION DE LA SOCIEDAD ESPANOLA DE ANGIOLOGIA

Y CIRUGIA VASCULAR

Programa de acciones cientificasy formativas. Fundacién SEACV

Program of scientific and teaching activities. SEACV Foundation
(Spanish Society of Angiology and Vascular Surgery)

Bases de la convocatoria 2011

Preambulo

Entre los objetivos de la Fundacion de la Sociedad Espariola
de Angiologia y Girugia Vascular (FSEACV) esta el desarrollo
de lainvestigacion y la docencia de su competencia (Art. 3).
En este sentido, la actividad benéfica de la Fundacion se
ejercera mediante la concesion de becas, premios y ayudas
(Art. 4).

B siguiente Programa forma parte del Plan de Actuacién
2011 de la Fundacion SEACV.

La convocatoria se hara con suficiente antelacién y publi-
cidad (revista Angiologia y Web de la SEACV), con especifi-
cacion de lascondicionesy requisitostanto para su concesion
como para el posterior control de cumplimiento.

En estas acciones no se incluyen los premios y becas con-
vocados directamente por la SEACV.

Categorias

1. Programa de ayudas a proyectos de investigacion.
2. Programa de ayudas a la difusion de resultados cientifi-
cos:

2.A. Subprograma para la asistencia a congresos cienti-
ficos.

2.B. Subprograma para la publicacién de originales en
Angiologia.

3. Ayudas para la organizacion de cursos de Formacion
Meédica Continuada (FMC).

Dotacidon econémica

—_

. Proyectos de investigacion: 40.000 €
Difusién de resultados cientificos: 20.000 €
3. Organizacion de cursos de FMC: 25.000 €
Total: 85.000 €

n

1. Programa de ayudas a proyectos
de investigacion

Objetivo

Incentivar, mediante financiacién total o parcial, la investi-
gacion sobre ACV'y su difusién a través del érgano de expre-
sion de la Sociedad: revista Angiologia.

Dotacion anual del programa: 40.000 €
— Méximo por ayuda: 12.000 €

Tipos de proyectosy solicitudes

1. Proyectosindividuales (con un/ ainvestigador/ a principal
responsable).

2. Proyectos coordinados (constituidos por dos 0 mas
subproyectos de distintos grupos).

3. Proyectos multicéntricos (constituidos por un proyecto
realizado, de acuerdo con un protocolo Unico, en masde
un centro).

En todos los casos el investigador/ a principal o coordi-
nador/ a debe ser miembro numerario de la SEACV con al
menos un ano de antigliedad. En casos especiales, el
investigador/ a o coordinador/ a del proyecto puede ser un

0003-3170/ $ - see front matter © 2010 SEACV. Publicado por Hsevier Espafia, SL. Todos los derechos reservados.
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SOCio no numerario, pero igualmente debe ser miembro de
la SEACV (en cualquiera de las otras modalidades contem-
pladas en los estatutos de la sociedad). Tanto el investiga-
dor principal, como el resto de miembros del equipo
investigador miembros de la SEACV, deberéan estar al co-
rriente de sus obligaciones con la Sociedad.

Duracion
Tendran una duracién de un afo.
De forma excepcional dos afios.

Temas

Abierta a cualquier tipo de investigacién (basica, experi-
mental, epidemioldgica, clinica, etc.) relacionada con el
conocimiento, prevencién, diagnéstico o tratamiento de las
enfermedades arteriales, venosas y linfaticas exceptuando
las cardiacas e intracerebrales.

Forma de presentacion

No existen modelos normalizados, pero debe aportarse por
triplicado (a excepcion de la solicitud) la siguiente docu-
mentacion:

1. Solicitud convencional.

2. Compromiso del investigador/ a principal con las normas
de la convocatoria.

3. Memoria: especificando objetivos, metodologia propues-
ta, plan de trabajo, equipo investigador y presupuesto
solicitado.

4. Solicitud de financiacion total o parcial. En el segundo caso
indicar las otras fuentes de financiacion y su cuantia.

5. Informe/ s de las comision/ s éticas del centro solicitante
(si procede).

6. Curriculum vitae (resumido) del investigador/ a principal
y SU equipo.

7. Entidad, persona fisica o juridica de la ayuda, indicando
los datos de la cuenta bancaria donde ingresar la ayuda.

S la documentacion aportada fuera incompleta o no re-
uniera losrequisitos que se exigen para concurrir a este pro-
grama, se requerird al solicitante para que, en el plazo de
10 dias, complete la documentacion o subsane la falta, con
advertencia de que si no lo hiciese, su solicitud sera deses-
timada.

Plazosy lugar de presentacion de la documentacion:
— Plazos: abierta todo el afo.
— Lugar: mediante correo ordinario, fax o e-mail a la sede
de la SEACV.
P2 Bonanova, 47. 08017 Barcelona
Telf.: 93 863 02 38
Fax: 93 863 05 58
E-mail: secretariaseacv@ elefonica.net

Gastos financiables

1. Gastos de contratacion de personal técnico (solo de for-
ma excepcional).

2. Gastos de ejecucion: material fungible y demas gastos
complementarios, como colaboraciones externas, asis-
tencia técnica y servicios relacionados con los proyectos
debidamente justificados, y necesarios para el buen fin
del proyecto.

3. No se financia material inventariable.

4. Gastosparaladifusion de losresultados en revistas cien-
tificas. Es obligatorio, al menos, una publicacién con
datos parciales; se debe realizar en larevista de la Fun-
dacion: Angiologia.

5. No se financian gastos a congresos (inscripciones, viajes,
etc.) para la presentacion de los resultados obtenidos.

Evaluacion y seleccion

B procedimiento de evaluacién y seleccién se llevara a cabo
por los patronos de la Fundacién de la SEACV, asesorados
(Art. 84 de los estatutos de la SEACV) por el Comité Cientifi-
co de la SEACV.

Se realizara una evaluacion cientifico-técnica de la solici-
tud basada en: 1) valoracion cientifica (interés, rigor meto-
doldgico, aspectos éticos), 2) adecuacion econémica del
proyecto, y 3) valoracion del equipo de investigacion. Se
tendra muy en cuenta la existencia de un plan de difusion y
divulgacion de los resultados dentro del marco de la Funda-
cion y la SEACV, especialmente en lo que se refiere a lare-
vista Angiologia.

La Comisién de Seleccidn, que se reunird en junio y no-
viembre, teniendo en cuenta el resultado de la evaluacién y
las disponibilidades presupuestarias, seleccionara a los can-
didatos de acuerdo a los criterios establecidos en la convo-
catoria. Su decisién se realizara por mayoria simple y seré
inapelable.

La Direccién del Patronato dictara resolucién de conce-
sion o denegacidn que seran objeto de publicacién en la
Web (www.seacv.es) y notificacién individual al solicitante.

Seguimiento

Bl pago de la anualidad se librara: |la mitad sin necesidad
de constituir garantia previa y el resto tras la aceptacién
del trabajo para su publicacion en la revista Angiologia.

En el caso excepcional de existir una segunda anualidad,
el pago estara también condicionado a la recepciéon y valo-
racion del informe de seguimiento cientifico-técnico y eco-
némico correspondiente.

La SEACV se reserva la facultad de realizar controlesde la
evolucién de los proyectos financiados, mediante requeri-
miento de datos al investigador, inspecciones o cualquier
otro método que se considere oportuno.

Obligaciones del investigador principal

1. Presentar una memoria cientifica y econémica, tanto
anual como final (en caso de dos anualidades). Debera
enviar dichas memorias a la Fundacion SEACV, como fe-
cha tope 15 meses desde que se concedi6 la ayuda (es
decir 3 meses adicionales desde el final del proyecto).
La memoria econémica, caso de exceder de 6.000 €, de-
bera adjuntar la justificacion de la utilizacion del dinero
concedido.

2. Publicacion de los resultados (totales o parciales) en la
revista Angiologia. Deberd presentar, al menos, copia de
carta de aceptacién por parte del director de la revista,
como fecha tope 18 meses desde que se concedié la ayuda
(es decir 6 meses adicionales desde el final del proyecto).
Garantias legales: caso de no cumplir con ambos requisi-
tos (puntos 1y 2), debera rembolsar |a totalidad de la
ayuda econémica obtenida a la Fundacién, con deduc-
cion de los gastos que pueda justificar.
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El incumplimiento de las bases de la convocatoria, o la
no justificacion del proyecto, en los plazos referidos, inha-
bilitaran al investigador/ equipo o al servicio para recibir
nuevas ayudas de la SEACV por un periodo de cinco afos.

Clausula arbitral

Para la decisién de todas las cuestiones litigiosas derivadas
de lainterpretacion y cumplimiento de las presentes Bases,
las partes se someten al Arbitraje Institucional del Tribunal
Arbitral de Barcelona, encomendando al mismo la designa-
cién de arbitros y administracion del arbitraje, asi como
obligdndose a cumplir la decisién arbitral.

2. Programa de ayudasa la difusion de resultados
cientificos

Objetivo

Incentivar la difusién de resultados cientificos sobre ACV,
sobre todo a través del 6rgano de expresion de la Sociedad
y su Fundacion: revista Angiologia.

Dotacion anual del programa: 20.000 €.

Solicitantes

— Socios numerarios de la SEACV, con al menos un afo de
antigliedad.

— Médicos en formacion de la especialidad (MIR), de cual-
quier afo, pero con la condicion de socios agregados de
la SEACV.

Los solicitantes estaran al corriente de sus obligaciones
con la Sociedad.

Subprogramas

Modalidad A: Ayudas para la asistencia a congresos cien-
tificos.
Dirigidas a subvencionar la participacion en congresos que per-
mitan la difusion de resultados de investigacién sobre ACV.

Con carécter general, solo podran ser solicitadas por MIR
y médicos especialistas menores de 40 afios. Cuando se tra-
te de un congreso en Espana y Portugal, solamente se con-
templaran las solicitudes presentadas por los MIR

Modalidad B: Ayudas para la publicacion de originales en

Angiologia.

La SEACV subvencionaré el coste de publicaciones cientifi-

cas originales (excepcionalmente trabajos de revisién o de

FMC de calidad) realizados/ as por miembros de la SEACV.
Estas ayudas deberan ser solicitadas por el primer firman-

te de la publicacion.

En la modalidad Asdlo se concederd una ayuda por solicitan-
te y convocatoria. La modalidad B no presenta esa limitacién.
Ambas modalidades seran incompatibles cuando el titulo y
contenido de la investigacién sean totalmente coincidentes.

Plazosy lugar de presentacion de solicitudes

La convocatoria permanecera abierta todo el ario, realizan-
dose las evaluaciones bimensualmente y resolviendo de for-
ma definitiva (adjudicacién econémica) en las sesiones

ordinarias del patronato de la Fundacion SEACV en los meses
de junio y noviembre. S establece como fecha limite para
la presentacioén de solicitudes el dia 10 de cada uno de los
meses mencionados anteriormente. Las actividades a finan-
ciar en cada sesion se referiran al periodo comprendido
6 meses antes 0 6 meses después de la fecha limite de la
presentacién de solicitudes.

La solicitud se presentara mediante correo ordinario, fax
0 e-mail a la sede de la SEACV.

P2 Bonanova, 47. 08017 Barcelona

Telf.: 93 863 02 38

Fax: 93 863 05 58

E-mail: secretariaseacv@ elefonica. net

Documentacion que se debe presentar

Modalidad A

— Solicitud convencional (no existe modelo normalizado).

— Carta de admision de la comunicacion (oral o péster) a
presentar en el Congreso Gientifico para el que se solicita
la ayuda.

— Presupuesto de gastos financiables correspondientes a
cuota de inscripcidn o similar (desplazamiento, aloja-
miento y dietas).

— En el caso de MIR, documentacién que acredite su con-
dicion.

— Compromiso por escrito de presentar los resultados,
totales o parciales, en la revista Angiologia en un plazo
no superior a 6 meses.

Modalidad B

— Solicitud convencional (no existe modelo normalizado).

— Un resumen de la publicacién propuesta, con un formato
similar a los que se envian a los Congresos anuales de la
SEACV.

— Compromiso, por escrito, del solicitante en los siguientes
términos:
“Habiendo recibido una ayuda econémica por parte de
Patronato de la SEACV para la redaccién del articulo titu-
lado: “........ ” cuyosautoresson “....”7, me comprometo
en un plazo no superior a 6 meses desde la concesién de
la ayuda, a presentar dicho resumen en forma de articulo
(segun las normas editoriales) para su valoracion en la
revista Angiologia”. La direccién de la revista, totalmen-
te independiente de esta convocatoria, dictaminara fi-
nalmente la aceptacién/ modificacién/ rechazo de dicho
articulo.

En ambas modalidades adjuntaran entidad, persona fisica
o juridica de la ayuda, indicando los datos de la cuenta ban-
caria donde ingresar la ayuda.

S la documentacién aportada fuera incompleta o no
reuniera los requisitos que se exigen para concurrir a este
programa, se requerird al solicitante para que, en el plazo
de 10 dias, complete la documentacion o subsane la falta,
con advertencia de que si no lo hiciese, su solicitud sera
desestimada.

Dotacion de las ayudas

Modalidad A

La dotacion se determinara teniendo en cuenta las disponi-
bilidades presupuestarias y el lugar de celebracién del Con-
greso, estableciéndose una financiacién diferenciada en
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virtud de la proximidad geogréfica. Las cantidades maximas
seran las siguientes:

— Para congresos celebrados en Espana y Portugal, 600 €.
— Para congresos celebrados en el resto de paises, 900 €.

Modalidad B
La dotacion se determinara teniendo en cuenta las disponi-
bilidades presupuestarias, y las ayudas no excederan de
1.000 €.

Los remanentes econémicos, al final del afo, seran inter-
cambiables entre las dos modalidades (Ay B) hasta agotar la
dotacién anual prevista por la Fundacion.

Proceso de seleccion

Modalidad A

En la seleccién de las solicitudes, se tendra en cuenta la
calidad del congreso cientifico al que se realiza la aporta-
cién.

Modalidad B
En la seleccion de las solicitudes, se tendra en cuenta la
calidad del resumen cientifico presentado.

El procedimiento de evaluacion y seleccion se llevara a
cabo bimensualmente por el Comité Gientifico de la SEACV.
Los patronos de la Fundacion de la SEACV resolveran las
propuestas positivas de forma definitiva (adjudicacion
economica) en las sesiones ordinarias del Patronato de la
Fundacion SEACV en los meses de junio y noviembre, te-
niendo en cuenta el resultado del Comité Cientifico, los
criterios establecidos en la convocatoria, y las disponibili-
dades presupuestarias. Su decision se realizara por mayo-
ria simple y seré inapelable.

B Comité Cientifico de la SEACV y posteriormente la Di-
reccién del Patronato dictaran resolucién provisional y defi-
nitiva de la concesion o denegacion que seran objeto de
publicacién en la Web (www.seacv.es) y notificacion indivi-
dual al solicitante.

Justificacion y seguimiento de la ayuda

Modalidad A

Al término del Congreso, el beneficiario de la ayuda debera
remitir, en el plazo més breve posible:

— Certificado de asistencia al Congreso.
— Justificantes de los gastos financiables.

Bl pago quedaréa pendiente hasta que el solicitante pre-
sente copia de la carta del director de la revista Angiologia
donde se informe de la presentacién por parte del solicitan-
te de un articulo (de similar titulo al resumen de su comuni-
cacion), que se encuentra en fase de evaluacion por el
comité editorial de larevista.

Modalidad B

Se remitird al primer firmante la cuantia de la ayuda con-
cedida, cuando este presente copia de la carta del direc-
tor de la revista Angiologia donde se informe de la
presentacion por parte del solicitante de un articulo (de
igual titulo al resumen aprobado), que se encuentra en
fase de evaluacion por el comité editorial de la revista.

IMPORTANTE: En ambas modalidades Ay B, en caso de
posible denegacion final del articulo por parte de la revista
Angiologia, ello no excluye al solicitante de recibir la dota-
cion concedida por la Fundacion SEACV.

3. Ayudas para la organizacion de cursos
de Formacion Médica Continuada

Objetivo

Financiar parcialmente el coste de cursos sobre FMC de la
especialidad. Este programa no contempla la ayuda a Con-
gresos o Reuniones Gientificas.

Dotacion anual del programa: 25.000 €.
— Maximo por ayuda: 8.000 €

Solicitantes
Responsables de los cursos, que ademas deben ser:

— Miembro numerario de la SEACV, con una antigiedad
minima de 5 afos.

— Debera estar al corriente de sus obligaciones con la
Sociedad.

Formalizacion de solicitudes

No existen modelos normalizados, pero debe aportar por
triplicado (a excepcion de la solicitud) la siguiente docu-
mentacion:

— Solicitud convencional.

— Compromiso con las normas de la convocatoria.
— Memoria cientifica.

— Presupuesto solicitado.

— Otras fuentes de ingresos econémicos.

S la documentacion aportada fuera incompleta o no re-
uniera los requisitos que se exigen para concurrir a este
programa, se requerird al solicitante para que, en el plazo
de 10 dias, complete la documentacion o subsane la falta,
con advertencia de que si no lo hiciese, su solicitud sera
desestimada.

Plazosy lugar de presentacion de la documentacion
— Plazos: abierta todo el afo.
— Lugar: mediante correo ordinario, fax o e-mail a la sede
de la SEACV.
P2 Bonanova, 47. 08017 Barcelona
Telf.: 93 863 02 38
Fax: 93 863 05 58
E-mail: secretariaseacv@elefonica.net

Evaluacion y seleccion
B procedimiento de evaluacién y seleccién se llevara a cabo
por los patronos de la Fundacion de la SEACV y en casos ne-
cesarios, por asesoria, mediante revisores externos.

Se tendran en cuenta los siguientes extremos:

— Interés formativo para los miembros de la SEACV: objeti-
vos y destinatarios del curso.

— Solicitud econdmica.

— Otras fuentes de financiacion.

— Participacién en el curso de miembros de la SEACV.
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— Obtencidn de ayudas en afos precedentes.

—Plan de difusién (publicaciones sobre investigacién
docente) y divulgacién de los resultados del curso,
especialmente en la revista Angiologia y Web de la
sociedad.

La Comisidn de seleccién, que se reunira en junio y no-
viembre, teniendo en cuenta el resultado de la evaluacion y
las disponibilidades presupuestarias, seleccionara a los can-
didatos de acuerdo a los criterios establecidos en la convo-
catoria. Su decisién se realizard por mayoria simple y sera
inapelable.

La Direccién del Patronato dictaréa resolucion de conce-
sién o denegacion que seran objeto de publicacion en la
Web (www.seacv.es) y notificacién individual al solicitante.

Seguimiento
B pago de la anualidad se librara por anticipado, sin necesi-
dad de constituir garantia previa.

Obligaciones del solicitante

1. Presentar una memoria cientifica y econémica final.

2. Difusion de los resultados en la revista 'y Web de la
SEACV.

Debera enviar dichas memorias a la secretaria de la Fun-
dacion SEACV y justificacion de la difusién de los resultados
del curso, como fecha tope 3 meses desde el final del
curso.

Garantias legales: caso de no cumplir con ambos requisi-
tos, debera rembolsar |la totalidad de la ayuda econémica
obtenida.

B incumplimiento de las bases de la convocatoria, o la no
justificacion del curso financiado, en los plazos referidos,
inhabilitaran al director del curso para recibir nuevas ayu-
das de la SEACV por un periodo de cinco afios.

Clausula arbitral

Para la decisién de todas las cuestiones litigiosas derivadas
de lainterpretacion y cumplimiento de las presentes Bases,
las partes se someten al Arbitraje Institucional del Tribunal
Arbitral de Barcelona, encomendando al mismo la designa-
cion de arbitros y administracion del arbitraje, asi como
obligandose a cumplir la decisién arbitral.

4. Premios

Il Premio Nacional de Angiologia y Cirugia Vascular

a) Objetivo
Premiar la mejor contribucidn sobre Angiologia y Girugia
Vascular.

b) Convoca
Fundacion de la Sociedad Espafiola de Angiologia y Giru-
gia Vascular.

c) Esponsoriza
Sociedad Espafiola de Angiologia y Girugia Vascular.

d) Ambito de aplicacion
Personas, instituciones o eventos cientificos relacio-
nados.

e) Convocatoria del premio
Anual.

f) Presentacion de candidaturas
Remitir la propuesta y avales del mismo a la secretaria
de la SEACV (secretariaseacv@elefonica.net) antes del
31 de octubre. Caso de no existir propuestas, esta se
realizara a propuesta de los miembros patronos de la
Fundacion.

g) Dotacion
No existe dotacién econdmica para este premio. La dis-
tincién consistira en la nominacién del premiado como
Socio Honorario de la Sociedad méas Medalla de la Socie-
dad, en su variedad de plata, y Certificado acreditativo.

h) Jurado
Los patronos de la Fundacion de la SEACV. H candidato
debera obtener la aprobacién de los 2/ 3 de los patronos.
Finalmente necesita la aprobacién por mayoria simple de
la Junta Directiva de la Sociedad y la aquiescencia de la
Asamblea General de Socios (Art. 13 de los estatutos).

i) Notificacion de la resolucion y entrega del premio
La resolucién del jurado se hard publica en el curso de la
Asamblea General Ordinaria de la Sociedad Esparola de
Angiologia y Girugia Vascular y el premio sera entregado
en el curso del Congreso Nacional de la especialidad.

Este Programa de Actuaciones de |a Fundacion SEACV
ha sido aprobado por el Patronato con fecha 5 de noviem-
bre de 2010, e informado a la Junta Directiva de la SEACV
con fecha 6 de noviembre de 2010, para su conocimiento
y ratificacion.

Barcelona, 6 de noviembre de 2010

Francisco S Lozano Sanchez
Presidente

Josep Marinel-lo Roura
Secretario
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INFORMACION DE LA FUNDACION DE LA SEACV

Programa de la Sociedad Espainola de Angiologia y Cirugia Vascular

(SEACV)

BASES DE LA CONVOCATORIA 2011
(Dotacioén total = 30.400 €)

Premios

PREMIO “ FERNANDO MARTORELL”

PREMIO SEACV: PANEL PRESENTADO AL CONGRESO
PREMIO SEACV: REVISTA ANGIOLOGIA

PREMIO SERVIER: TES'S DOCTORAL

PREMIO SERVIER: TRABAJO DE INVESTIGACION

PREMIO CARDIVA-VASCUTEK: INNOVACION TECNOLOGICA

IZESUFSRCENY

Bolsas de viaje: ampliacion de estudios

1. BECA FAESFARVA

2. BECA WL GORE & ASOCIADOS SARL

B Programa de Premios y Ayudas de la SEACV ha sido apro-
bado por la Junta Directiva de la SEACV con fecha 6 de no-
viembre de 2010, manteniendo las mismas bases (www.
seacv.es) y cuantias de la convocatoria del 2010 para el
2011.

Barcelona, 6 de noviembre de 2010

Francisco S Lozano Sanchez
Presidente

Josep Marinel-lo Roura
Secretario
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