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PALABRAS CLAVE Resumen

indice tobillo/brazo; Objetivo: La significacion clinica del indice tobillo/brazo (IT/B) elevado y su asociacion a enfer-
Enfermedad medad cardiovascular es controvertida. Nuestro objetivo fue evaluar la asociacion entre la
cardiovascular; elevacion basal del IT/B con el riesgo de mortalidad cardiovascular (MCV), mortalidad total
Factores de riesgo; (MT) y aumento de evento coronario mayor (ECM) tras 5 afos de seguimiento en una poblacion
Estudio mediterranea.

epidemioldgico Sujetos y métodos: Estudio poblacional prospectivo de 614 varones entre 55y 74 afios sin enfer-

medad arterial periférica. Medicion basal de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) e IT/B
categorizados. Las categorias de IT/B fueron: 0,9-1,24(A), 1,25-1,34(B), > 1,35(C). Los ECM, la
MCV y MT fueron evaluadas durante el seguimiento.

Resultados: La distribucion de los sujetos segin su mayor IT/B fue: A=441(71,8%), B=113
(18,4%) y C=60 (9,7%). En referencia al grupo A (IT/B normal), los sujetos del grupo By C
presentaban mayor prevalencia de hipertension (p<0,01), tabaquismo (p<0,01) y colesterol
elevado (p=0,04), siendo similares otros FRCV evaluados. Tras 5 afos de seguimiento, y ajus-
tando por posibles factores confusores, el riesgo de MCV y MT para los sujetos del grupo B
en relacion al grupo A fue de 1,33 (0,48-3,6, p=0,57) y 1,07 (0,55-2,08, p=0,83), respecti-
vamente, y para los del grupo C fue de 0,53 (0,07-4,02, p=0,54) y 0,79 (0,28-2,22, p=0,66).
Las diferencias de riesgo de ECM entre los grupos tampoco fue significativa (p=0,07 grupo B y
p=0,97 grupo C, respecto A).

Conclusiones: En nuestro estudio, la elevacion del IT/B se asocia con una mayor prevalencia
de algunos FRCV, sin embargo, este hallazgo hemodinamico no parece asociarse con un riesgo
independiente adicional de ECM o mortalidad en nuestro medio.
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Influence of an increased ankle/brachial index on cardiovascular risk and survival
in adult men with no peripheral arterial disease

Abstract

Objective: The clinical significance of an increased ankle/brachial index (ABI) and its associa-
tion with risk factors and cardiovascular disease has been subject of controversy. Our objective
was to evaluate the association between an increased baseline ABI with the risk of cardiovascu-
lar mortality (CVM), total mortality (TM) and increased major coronary events (MCE) at 5 years
of follow-up in a Mediterranean population.

Subjects and methods: A prospective survey was conducted on 614 men between 55 and
74 years-old with no peripheral arterial disease and representative of an urban district near
Barcelona (Spain). Baseline cardiovascular risk factors and categorised ABI were recorded. ABI
categories were: 0.9-1.24 (A), 1.25-1.34 (B), > 1.35 (C). MCE, mortality and their cause were
evaluated during 5-years of follow-up.

Results: The distribution of subjects according to their ABl was: A=441 (71.8%), B=113 (18.4%)
and C=60 (9.7%). The B and C group subjects had a higher prevalence of hypertension (P<.01),
higher cholesterol plasma levels (P=.04) and smokers (P<0.01) compared to the normal
ABI group (A), with the other risk factors assessed being similar. At 5-year follow-up (mean
65 months), and after adjustment for confounding factors, CVM and TM risk for B subjects were
1.33 (0.48-3.6, P=.57) and 1.07 (0.55-2.08, P=.83) respectively, compared to the normal ABI
group (A). For C subjects they were 0.53 (0.07-4.02, P=.54) and 0.79 (0.28-2.22, P=.66). There
were no significant differences in MCE risk between ABI groups (P=.07 for B and P=0.97 for C,
related to A).

Conclusions: In our study, an increased ABI is associated with a higher prevalence of some risk
factors; however this haemodynamic finding does not seem to be associated with an additional

independent risk of MCE or mortality in our setting.
© 2011 SEACV. Published by Elsevier Espafa, S.L. All rights reserved.

Introduccion

La disminucion del indice tobillo/brazo (IT/B) (<0,9) es un
marcador valido, econémico y no invasivo para la deteccion
de enfermedad arterial periférica’3 y ha sido reconocida
como marcador de enfermedad cardiovascular subclinica y
como factor prondstico de esta*”. La elevacién de este
indice por encima de los valores normales es sugestiva de
calcificacion arterial independientemente de su oblitera-
cion, y ha sido propuesta por algunos autores como marcador
de riesgo vascular. Sin embargo, la relacién de valores
anormalmente elevados del IT/B con la morbi-mortalidad
cardiovascular no ha sido bien establecida. Los estudios
poblacionales prospectivos que relacionan los valores del
IT/B con los posteriores eventos excluyen en la mayoria de
los casos los sujetos con valores anormalmente elevados
de IT/B% "%, y entre los que si analizan este subgrupo no
existe homogeneidad en los resultados''~"3.

Por ello, nuestro objetivo fue evaluar la asociacion de
la ausencia de compresibilidad arterial (evaluada mediante
elevacion del IT/B) con el riesgo cardiovascular en una
cohorte de varones adultos de nuestro medio.

Sujetos y métodos
Poblacion de estudio

La poblacion de estudio comprendié a todos los sujetos
varones entre 55 y 74 anos del distrito de Pubilla Casas,

Hospitalet de Llobregat, Barcelona. En el momento del estu-
dio, la poblacion de Pubilla Casas era de 29.000 habitantes,
de los cuales 3.500 eran varones de este grupo de edad. Los
sujetos con enfermedades mentales graves y los que tenian
enfermedades terminales fueron excluidos.

En el momento del reclutamiento de sujetos, el 85% de
la poblacion censada estaban registrados en el Centro
de Atencion Primaria (CAP) de Pubilla Casas, en el cual aten-
dian 14 médicos de familia diferentes. Se incluyeron en el
estudio los pacientes que pertenecian a 4 de esos 14 médicos
de familia. Para asegurar la representatividad de la mues-
tra, se tomé una muestra aleatoria de 4/14 partes del 15%
de poblacion masculina entre 55 y 74 afos censada y no
adscrita al CAP. A través de estas dos estrategias de inclu-
sion se obtuvo una muestra por conglomerados ajustada a la
poblacion general de 888 varones, de los que 708 (79,7%)
aceptaron participar. Todos los participantes conocian la
finalidad epidemioldgica del estudio y dieron su consenti-
miento. El método de reclutamiento se esquematiza en la
figura 1.

Mediciones

En el momento de inclusion, los 4 médicos de cabecera que
atendian a la poblacion de estudio valoraron los factores
de riesgo cardiovascular y los antecedentes de cardiopa-
tia isquémica sintomatica o enfermedad arterial periférica.
Los factores de riesgo evaluados incluyeron edad, exposicion
al tabaco, hipertension, diabetes mellitus, indice de masa
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Figura 1  Reclutamiento de sujetos a estudio y clasificacion segun su IT/B basal.

corporal, indice cintura/cadera, colesterol y sus fracciones
y triglicéridos. Los antecedentes de cardiopatia isquémica
sintomatica o enfermedad cerebro-vascular se valoraron
mediante anamnesis dirigida, realizacion de ECG en todos
los casos, informes hospitalarios previos y revision en el his-
torial de cada paciente de las exploraciones cardioldgicas
previas o informes del cardidlogo. Para definir el infarto de
miocardio como fatal o no-fatal se adoptaron los criterios
propuestos por la American Heart Association™.

La arteriopatia periférica se evalué mediante el cuestio-
nario de Edimburgo'®, la presencia de pulsos y la determina-
cion del indice tobillo/brazo, realizado por los 4 médicos de
familia ya mencionados. Estos fueron previamente entrena-
dos para la practica del IT/B de manera meticulosa y sus pri-
meros casos verificados para descartar la presencia de falsos
negativos.

Seguimiento

Los cuatro médicos de familia participantes en el estudio
realizaron el seguimiento de estos sujetos en el centro de
atencion primaria. En todos los casos se llevd a cabo el con-
trol de los factores de riesgo (incluido el consejo para el
cese del habito tabaquico) y se realizd un interrogatorio diri-
gido acerca de posibles eventos cardiovasculares de manera
anual y a los 5 anos. En los sujetos que refirieron algln
evento cardiovascular durante el seguimiento, se anotd
dicho episodio y la fecha, y se confirmé mediante infor-
mes clinicos hospitalarios o valoracion por el especialista
(cardidlogo/neurologo). En cuanto a los eventos coronarios,
se clasificaron como evento coronario mayor los infartos
de miocardio (fatal o no-fatal) y la muerte subita de ori-
gen coronario (sujetos con antecedentes con enfermedad
cardiovascular previa y sin otra causa plausible de muerte
stbita).

Métodos estadisticos

Los sujetos a estudio se clasificaron segin su IT/B mas
elevado en 3 grupos: grupo A normal/control (IT/B=0,9 -
1,24), grupo B con elevacion de IT/B moderada (IT/B=1,25
-1,34) y grupo C con IT/B sugestivo de calcificacion arterial
(IT/B>1,35). La asociacion de cada grupo con los futuros
eventos coronarios y la mortalidad se evalué mediante la
tasa bruta de evento, curvas de Kaplan-Meier y regresion de
Cox. Para evitar el efecto de posibles factores confusores,
todas las variables que se asociaron con p < 0,10 en el analisis
bivariable a la elevacion del IT/B o al desarrollo de evento
coronario, fueron incluidas en el analisis multivariable. Las
variables sin asociacion significativa y que no modificaban los
coeficientes B fueron retiradas del modelo para aumentar el
poder estadistico. Fueron considerados significativos valores
de p<0,05. Todos los analisis fueron realizados mediante el
software estadistico SPSS 14.0.

Resultados

De los 708 sujetos, se excluyeron 94 que presentaban arte-
riopatia obliterante periférica (AOP) de manera basal (al
menos un IT/B<0,9). En los casos que presentaban algun
IT/B>1,25, se descarté mediante la presencia de pulsos
distales y el cuestionario de Edimburgo la presencia de AOP
antes de ser incluidos en el estudio. De esta manera, se obtu-
vieron 614 sujetos cuya distribucion en funcion de su IT/B
basal mas elevado aport6 441 individuos al grupo A, 113 al
grupo B y 60 al grupo C. La prevalencia de la calcificacion
arterial result6 del 9,7%.

Las caracteristicas basales de cada grupo se describen
en la tabla 1. La distribucién de HTA, tabaquismo e hiper-
colesterolemia fue significativamente diferente entre los
distintos grupos (mayor en el grupo de IT/B normal), sin
identificarse diferencias en el resto de factores de riesgo
basales evaluados.
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Tabla 1 Distribucion basal de factores de riesgo cardiovascular para los diferentes grupos de IT/B
Grupo A Grupo B Grupo C p
IT/B=0,9-1,24 IT/B=1,25-1,34 IT/B>1,35
n =441 n=113 n=60
Edad? 65+5,2 63,5+4,8 64,7+5,2 ns
Hipertension 57,2% 43,2% 42,3% 0,01
Diabetes mellitus 19,2% 12,6% 23,7% ns
Tabaquismo 32,7% 21,6% 13,5% 0,02
Colesterol > 200mg/dL 73,4% 68,4% 57,6% 0,04
Col-HDL <35mg/dL 7,8% 5,4% 4,5% ns
Col-LDL > 160 mg/dL 34,8% 29,3% 28,1% ns
Trigliceridos > 200 mg/dL 11,6% 10% 13,9% ns
indice cintura-cadera? 0,97 + 0,054 0,96 +0,50 0,96 +0,56 ns
indice masa corporal® 27,82+ 3,55 27,38 +3,20 27,90+ 3,62 ns
Anteced. enf. coronaria 9,1% 5,4% 3,5% ns
Anteced. enf. cerebro-vasc 4,5% 5,4% 5,2% ns
IT/B: indice tobillo/brazo; ns: no significativo.
a8 Media + SD.
El seguimiento medio de estos pacientes fue de 10T
70,4 meses (21 meses). Durante este periodo, 7 (4%) suje- T ———-—
tos con IT/B elevado (> 1,25) sufrieron un evento coronario e
mayor vs 15 (3,4%) eventos en el grupo control (p > 0,05; ns), 0.8
el nUmero de muertes de causa cardiovascular y de cualquier g s
causa para los sujetos con IT/B elevado e IT/B normal fue o g % libre de evento coronario a los 5 afos:
de: 6 (3,5%) vs 17 (3,9%) (p>0,05; ns) y 15 (8,7%) vs 44 (9,9%) § o 0,6+ Grupo A- 96.9
(p>0,05; ns), respectivamente (tabla 2). 2 g Grupo B - 95.9
Para valorar de manera mas fiable la influencia de la ele- g '
.. . e L ? o 04 Grupo C - 100
vacion del IT/B, se realizo el analisis multivariable para 02 _
desarrollo de evento coronario mayor, mortalidad total y g % p=ne
mortalidad cardiovascular, incluyendo los diferentes grupos ] 0o
de IT/B basal A, By C, y los factores de riesgo clasicos en '
el momento basal para evitar su posible efecto confusor.
En ninguno de los 3 analisis la gradacion del IT/B mostro 0,0
asociacion al evento estudiado. T T T T T T
Por otro lado, se realizaron curvas de Kaplan-Meier para 0 20 . 40 60 80 100
estos tres outcomes en funcion del grupo de IT/B (A, By C) Tiempo en meses
sin evidenciar diferencias significativas (figs. 2-4). Figura 2 Curva Kaplan-Meier para la supervivencia libre de

Discusion

Los factores de riesgo y ecuaciones de riesgo conocidos en la
actualidad no explican todos los eventos cardiovasculares.
En la busqueda de nuevos factores de riesgo que pudieran
completar el valor predictivo de los scores ya existentes,

evento coronario para los diferentes grupos de IT/B.

algunos autores han sugerido la incompresibilidad del IT/B
a tal efecto, basandose en que la calcificacion y rigidez
que provoca el valor elevado en el IT/B se relaciona con
la enfermedad arterial periférica'® '8, Sin embargo, dicha
calcificacion de la tlnica media arterial no tiene por qué

Tabla 2 Tasa de evento coronario mayor, mortalidad cardiovascular y mortalidad total, para los sujetos con IT/B normal

y calcificado durante el seguimiento.

IT/B normal IT/B>1,25 Total p

n =441 n=173

n (%) n (%) n
Evento coronario 17 (3,9) 6 (3,5) 23 ns
Mortalidad cardiovascular 44 (9,9) 15 (8,7) 59 ns
Mortalidad total 15 (3,4) 7 (4,0) 22 ns

IT/B: indice tobillo/brazo; ns: no significativo.
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Figura 3  Curva Kaplan-Meier de supervivencia para los dife-

rentes grupos de IT/B (se valora Unicamente mortalidad de
causa cardiovascular).

conllevar la obliteracion del vaso y por lo tanto no tiene por
qué asociarse a isquemia del territorio que irriga. En este
caso, como sugieren Aboyans et al.'?, la elevacion del IT/B
Unicamente se asociaria a una mayor tasa de eventos cardio-
vasculares en el caso de presentar estos sujetos enfermedad
arterial obliterante periférica concomitante. Asi, la incom-
presibilidad del IT/B no tendria por qué asociarse de manera
independiente a los posteriores eventos cardiovasculares o
mortalidad como sugiere nuestro estudio.

La prevalencia de la elevacion del IT/B en nuestra
poblaciéon resulté del 9,7%. Los estudios epidemiologi-
cos publicados previamente aportan datos algo dispares:
el ARICStudy realizado en poblacion general entre 45 y
64 afos mostré un IT/B>1,3 en el 7% de los casos'', el Car-
diovascular Heart Study publicé una prevalencia del 3,8% de
IT/B>1,3 en varones > 65anos'?, en el Strong Heart Study el
9,2% de los hombres y mujeres entre 45 y 74 anos incluidos

1.0 # o
e

_ 084
<
Rl
K]
o=
Foge
Se) 0,6 % libre mortalidad global a los 5 afios:
[ ]
2 ® Grupo A-92.5
s
3 g Grupo B - 89.7
S5 6 04
g £ Grupo C -92.5
B z p=ns
g o024

0,04

T T T T T T
0 20 40 60 80 100

Tiempo en meses

Figura4 Curva Kaplan-Meier de supervivencia global para los
diferentes grupos de IT/B.

presentd un IT/B>1,4'2, y tan solo el 1,4% de los hom-
bres y mujeres > 40anos valorados en el National Health and
Nutrition Examination Survey de Estados Unidos presento6 un
IT/B>1,4%. Estas diferencias se explicarian principalmente
por la disparidad en el valor de IT/B utilizado como punto
de corte, ya que los criterios para definir la incompresibi-
lidad arterial no estan bien definidos y las aportaciones de
la literatura al respecto son pocas y no uniformes. Mientras
algunos autores sospechan la ausencia de compresibilidad
arterial a partir de 1,15, otros utilizan puntos de corte entre
1,3y 1,52'-2, En nuestro estudio se definié como incompre-
sible un cociente de IT/B > 1,25.

En cuanto a la asociacién entre elevacion del IT/B y mor-
talidad, un meta-analisis publicado en el 2008 por el ABI
Collaboration Group, que recopila datos de 16 estudios dife-
rentes realizados en poblacion general, concluye que existe
asociacion entre el IT/B (incluyendo todo el espectro de
valores) y la mortalidad, siendo mayor el riesgo en los extre-
mos de la escala, por lo que la grafica Valor IT/B - Mortali-
dad presentaria una forma de «J» invertida“. Sin embargo,
al revisar todos los articulos incluidos en este meta-analisis,
encontramos que solo en dos de ellos no se excluyeron los
sujetos con valores elevados del IT/B. Estos dos estudios son
el ARICStudy y el Strong Heart Study. En el primero, no se
encontrd asociacion entre la elevaciéon del IT/B y el des-
arrollo de evento coronario o la mortalidad (cardiovascular
o total)!. En el segundo, sin embargo, si se evidencié esa
asociacion en «J invertida» para la mortalidad en relacion
al valor del IT/B'™. De manera mas reciente, Criqui et al.
presentaron la misma tendencia en el Multi-Ethnic Study of
Atherosclerosis, aunque para los valores elevados de IT/B
los resultados fueron marginalmente significativos IT/B%.
Por otro lado, en el Cardivascular Heart Study, estudio no
referenciado por el ABI Collaboration Group, Unicamente
se evidencid asociacion marginal en el grupo de IT/B mas
elevado para la mortalidad, sin existir asociacion con los
posteriores eventos cardiovasculares en ning(in caso'3.

En todos estos estudios la elevacion del IT/B se encon-
traba asociada a la presencia de diabetes mellitus, y solo
en algunos a la hipertension y la edad elevada. En nues-
tra cohorte, si bien los individuos con mayor elevacion del
IT/B mostraron mayor tasa de diabetes, este hallazgo no
resultd estadisticamente significativo debido posiblemente
al tamano limitado de la muestra.

Si bien el tamafno de la cohorte presentada podria jus-
tificar la ausencia de asociaciéon encontrada, teniendo en
cuenta que el Strong Heart Study'? mostré asociacion entre
elevacion del IT/By el ECM con un riesgo relativo de 2,09, y
que en nuestra cohorte la tasa de ECM en los sujetos con un
IT/B normal fue del 4%, el 8% de los sujetos con IT/B calcifi-
cado deberian sufrir ECM durante el seguimiento. Realizando
una aproximacion de Gauss para proporciones independien-
tes, podemos decir que la potencia de nuestro estudio para
encontrar la diferencia obtenida en el Strong Heart Study
fue del 89% (Z>1,498).

Podemos concluir que la ausencia de compresibilidad
arterial parece asociarse a determinados factores de riesgo
cardiovascular como la diabetes mellitus. Sin embargo, la
elevacion del IT/B es un hallazgo hemodinamico que en
nuestro medio no se asocia de manera independiente al
desarrollo de eventos cardiovasculares ni a mortalidad car-
diovascular o global. Por otro lado, creemos que es necesaria



6

J. Merino et al

una definicion universal de la calcificacion arterial en fun-
cion del valor del IT/B, asi como estudios amplios que
aporten conclusiones fiables en cuanto a su valor como mar-
cador de riesgo cardiovascular.
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PALABRAS CLAVE Resumen

Arteria mesentérica Objetivos: La diseccion espontanea de la arteria mesentérica superior (AMS) es una afeccion
superior; muy poco frecuente y debido a su rareza, sus factores de riesgo, etiologia e historia natural son
Diseccion inciertos y no hay consenso sobre la estrategia terapéutica 6ptima a seguir.

espontanea; Material: Presentamos tres casos de diseccion espontanea de AMS: Paciente 1: varon de
Anticoagulacion 61 aios intervenido de diseccion adrtica tipo A, que un mes después mediante tomografia axial

computarizada (TAC) urgente realizado por dolor abdominal es diagnosticado de diseccion de
AMS sin signos de sufrimiento intestinal. Paciente 2: varon de 51 afnos, que presenta hematoma
retroperitoneal derecho espontaneo con sangrado activo realizandose embolizacion de arte-
rias lumbares L3-L4. En TAC diagnostico se aprecia diseccion asintomatica de AMS y aneurisma
disecante de iliaca comUn derecha. Paciente 3: varon de 60 anos diagnosticado mediante TAC
urgente, solicitado por episodio de dolor epigastrico sibito, de diseccion de AMS sin datos de
isquemia intestinal.

Metodologia: Se trata de tres pacientes, que con diferentes antecedentes médico-quirdrgicos,
son sometidos a una TAC urgente objetivandose diseccion espontanea de AMS. Los tres son
manejados de manera conservadora con anticoagulacion.

Resultados: Tras un seguimiento medio de 24 meses, los tres pacientes se mantienen asinto-
maticos y con estabilidad de las lesiones.

Conclusiones: El manejo conservador mediante anticoagulacion indefinida es factible en disec-
ciones aisladas de AMS, siendo una alternativa Util a la cirugia o la terapia endovascular, siempre
que no haya evidencia de sangrado o infarto intestinal.
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Conservative management of three cases of spontaneous dissection of the superior
mesenteric artery

Abstract

Objectives: Spontaneous dissection of the superior mesenteric artery (SMA) is a very rare condi-
tion, and due to its rarity, its risk factors, aetiology and natural history are not well established.
There is no consensus on the optimal therapeutic strategy.

Material: Three cases of SMA dissection are presented: Patient 1: a 61 year-old male operated
on for a type A aortic dissection who, one month later had an urgent computed tomography (CT)
scan due to abdominal pain that showed SMA dissection with no signs of intestinal involvement.
Patient 2: a 51 year-old male who had a spontaneous right retroperitoneal haematoma with
active bleeding, performing embolisation of lumbar L3-L4 arteries. Asymptomatic SMA dissec-
tion was observed in the CT diagnosis, as well as a dissecting aneurysm of the right common
iliac artery. Patient 3: diagnosed with SMA dissection with no signs of intestinal ischaemia by
means of an urgent CT, requested due to a sudden episode of epigastric pain.

Methodology: A series of three patients with different medical-surgical histories, who after
performing an urgent CT were diagnosed with SMA dissection. The three patients were conser-
vatively managed with anticoagulants.

Results: After a mean follow-up of 24 months, the three patients remain asymptomatic and
with stability of the lesions.

Conclusions: Conservative management using indefinite anticoagulant treatment is feasible
in isolated SMA dissections, being a useful alternative to surgery or endovascular treatment,

provided there is no evidence of bleeding or intestinal infarction.
© 2010 SEACV. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

La diseccion espontanea de la arteria mesentérica superior
(AMS) es una afeccion muy poco frecuente, aunque cada
vez mas diagnosticada, sobre todo de forma incidental, por
el avance de las técnicas diagndsticas. Debido a su rareza,
sus factores de riesgo, etiologia e historia natural son incier-
tos. Puede tratarse satisfactoriamente de varias maneras en
base a su presentacion clinica, sin que haya consenso sobre
la estrategia terapéutica optima a seguir.

Material

Presentamos tres casos de hallazgo casual de diseccion
espontanea de AMS.

Paciente 1

Varén de 61 aios, fumador, sin otros factores de riesgo
asociados, intervenido de manera emergente por diseccion
aortica tipo A realizandose sustitucion de aorta ascendente y
cayado por protesis de Dacron de 26 mm con reimplante de
troncos supraaorticos, que presentd como complicaciones
quirdrgicas un infarto agudo de miocardio (IAM) periopera-
torio requiriendo revascularizacion coronaria, siendo dado
de alta tras dicha intervencion sin imagenes de diseccion
residual.

Un mes después, acude al Servicio de Urgencias por dolor
abdominal y defensa a la palpacion profunda de fosa iliaca
izquierda sin signos de peritonismo.

En la tomografia axial computarizada (TAC) urgente se
objetiva una diseccion de AMS de 35mm a 20mm de su

Figura 1  Diseccion de la arteria mesentérica superior en el
paciente 1 (corte axial de la tomografia axial computarizada).

origen con permeabilidad de ambas luces (fig. 1) y sin signos
de sufrimiento de asas de intestino delgado ni colon ascen-
dente ni otras imagenes de diseccion, apreciandose signos
de colitis rectosigmoidea de etiologia inespecifica (infec-
ciosa vs inflamatoria).

El paciente es trasladado a la Unidad de Cuidados Inten-
sivos, donde permanece durante 5 dias para control estricto
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Figura 2 Diseccion de la arteria mesentérica superior en el
paciente 2 (corte axial de la tomografia axial computarizada).
Obsérvese también el hematoma retroperitoneal derecho.

de tension arterial, analgésico, antibioticoterapia y anticoa-
gulacion.

Paciente 2

Vardn de 51 afos, hipertenso, dislipémico, heterocigoto para
el factor Il 20210A, foramen oval permeable y accidente
isquémico transitorio (AIT) hemisférico derecho sin secuelas
por oclusion de arteria carotida interna izquierda en 2008.

Acude al Servicio de Urgencias por dolor en flanco
derecho tras sobreesfuerzo fisico, siendo diagnosticado
de hematoma retroperitoneal derecho espontaneo por
sangrado activo, realizandose embolizacion de arterias lum-
bares L3-L4.

En la TAC urgente diagndstica, ademas, se aprecia disec-
cion de AMS de 40mm a 25mm de su origen manteniendo
ambas luces permeables (figs. 2 y 3) y un aneurisma dise-
cante de iliaca comdn derecha de 30 mm, sin otros hallazgos
patologicos.

El paciente es dado de alta con anticoagulacion, some-
tiéndose a correccion quirdrgica programada del aneurisma
iliaco mediante injerto término-terminal protésico una vez
resuelto el hematoma, dos meses después del episodio
agudo de sangrado.

Paciente 3

Varon de 60 afios, hipertenso y diabético, es visto en el Ser-
vicio de Urgencias por dolor epigastrico subito y transitorio,
con exploracion fisica y analitica anodinas.

En la TAC urgente se objetiva diseccion de AMS de 42 mm
a 16 mm de su origen con permeabilidad de ambas luces y
sin datos de isquemia intestinal (fig. 4).

Ante la ausencia de correlacion clinica, analitica y radio-
logica y la estabilidad del paciente, éste es dado de alta con
tratamiento anticoagulante.

Metodologia

Se trata de tres pacientes varones con una edad media
de 57,3 anos, que con diferentes antecedentes médico-
quirdrgicos son sometidos a una TAC con contraste dinamico
urgente donde se objetiva diseccion espontanea de AMS a
una distancia media desde su ostium de 20,3 mm. De forma
inmediata, tras el diagnostico se inicia el tratamiento anti-
coagulante a dosis terapéuticas, con el que continlan en la
actualidad.

Optamos por manejar los tres casos de manera conserva-
dora con tratamiento anticoagulante debido a que en todos
la luz verdadera de la AMS se mantiene permeable y no hay
signos clinico-radioldgicos de isquemia intestinal ni sangrado
atribuibles a la diseccion.

Su presentacion clinica, manejo terapéutico y resultados
son analizados de forma retrospectiva.

Resultados

Durante un seguimiento medio de dos anos, las revisiones
con TAC (inicialmente semestral y posteriormente anual)
han demostrado la estabilidad de las lesiones en todos los
casos, encontrandose los tres pacientes asintomaticos y sin
que haya habido mortalidad ni morbilidad relacionada con
la diseccion en ningln caso.

Discusion

La diseccion adrtica frecuentemente se extiende hacia las
ramas arteriales, pero los casos aislados no asociados a ella
son muy raros. Entre las arterias viscerales, la AMS es el lugar
de diseccion aislada mas frecuente, siendo la segunda arte-
ria periférica en frecuencia después de la arteria caroétida
interna en verse afectada’.

La disecciéon espontanea aislada de AMS es un hallazgo
infrecuente. La incidencia postmortem en series de
6.666 autopsias fue de 0,06%2, aunque en los Gltimos afos
un nimero cada vez mayor de casos han sido publicados.

El primer caso fue descrito por Bauersfeld en 19474,
y desde entonces la revision de la literatura solo revela
106 casos, mas de la mitad de los cuales se han registrado
en los ultimos 10 afios.

La diseccion espontanea de AMS es 4 veces mas pre-
valente en varones que en mujeres, y la edad media de
aparicion es de 54 anos.

Su patogénesis es indeterminada, y aunque en gene-
ral se presenta en pacientes sanos, se ha relacionado
con los siguientes factores de riesgo: degeneracion quis-
tica de la media, displasia fibromuscular, enfermedades del
tejido conectivo, arteriosclerosis, hipertension, aneurisma
de aorta abdominal y traumatismos.

La distancia media desde el ostium de la AMS hasta el
comienzo de la diseccion es de entre 1,5-3cm. Algunos
autores postulan que la AMS es mas susceptible a las fuerzas
de traccion en este punto debido a que se trata de una
zona de transicion entre la parte proximal retropancreatica
fija de la arteria, y la parte mas distal relativamente mavil
que pivota seglin el movimiento intestinal. Es en ese punto
donde normalmente se forma un flap intimal que permite
la entrada de sangre en el interior de la capa media, lo
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Figura 3  Diseccion de la arteria mesentérica superior (AMS)
en el paciente 2 (corte coronal de la tomografia axial compu-
tarizada). En esta imagen puede apreciarse ademas la relacion
anatomica de la AMS con el pancreas, 6rgano que cruza por
delante de la porcion superior de dicha arteria.

que causa una diseccion longitudinal a lo largo del plano
laminar del vaso® (fig. 3).

La forma de presentacion clinica mas frecuente es el
dolor abdominal agudo, que se considera puede ser debido a
la isquemia intestinal, la hemorragia intraperitoneal secun-
daria a la ruptura arterial o a la respuesta inflamatoria
que provoca la propia diseccion estimulando el plexo ner-
vioso visceral circundante. Aunque también puede debutar
de manera mas larvada, como angina intestinal acompanada
de pérdida de peso.

La TAC helicoidal con contraste, al facilitar tiempos
de adquisicion mas cortos y la creacion retrospectiva de
secciones mas finas, ha mejorado el rendimiento de la
reconstruccion tridimensional disminuyendo los artefactos
y aportando suficiente informacion sobre la aorta abdomi-
nal y sus ramas, aumentando su sensibilidad a la hora de
detectar disecciones de AMS® (fig. 4).

Asi, la TAC ha probado ser tan exacta como la arterio-
grafia convencional en cuanto a evaluar la localizacion y
extension de la diseccion, tanto para el diagnostico inicial
como para el seguimiento. Ademas, aporta mayor disponibi-
lidad y proporciona informacion adicional sobre el resto de

Figura 4 Diseccion de la arteria mesentérica superior en el
paciente 3 (reconstruccion tridimensional).

organos abdominales siendo capaz de mostrar la presencia
de afeccion extraluminal como hemorragia intraabdominal
o0 necrosis intestinal’.

La arteriografia convencional mientras tanto, es superior
para evaluar el flujo colateral, pero puede fallar a la hora
de mostrar una diseccion en casos de trombosis de la luz
y tiene una mayor tasa de morbimortalidad debida sobre
todo a la cateterizacion a través de una arteria disecada, a
la exposicion prolongada a radiacion ionizante y al uso de
mayor dosis de contraste.

Por tanto, ante la sospecha de compromiso vascular
abdominal, se recomienda la inclusion de la TAC como
primera técnica diagnostica, realizandose Unicamente una
arteriografia en pacientes con empeoramiento sintomatico
o cuando los hallazgos de la TAC asi lo indiquen®®.

Originalmente, antes de que se llevase a cabo la primera
reparacion quirirgica de una diseccion aislada de AMS en
1975, su tratamiento consistia en reposo digestivo y obser-
vacion, pero la revision de la literatura muestra que este
tratamiento fue exitoso solo en 31 de 56 pacientes. De estos
31 pacientes, 10 fueron asintomaticos en el momento de
presentacion y 21 fueron sintomaticos. El manejo expec-
tante fallé en 25 casos, en 12 de los cuales la cirugia tuvo
éxito mientras que los 13 restantes murieron (el diagndstico
de diseccion de AMS se realizo en la autopsia de 12 de ellos).

El tratamiento anticoagulante se ha convertido actual-
mente en el pilar de la terapia conservadora de la diseccion
de AMS asociandose cada vez a mejores resultados. Ambo
et al. fueron los primeros en tratar con éxito a un
paciente de forma conservadora con reposo digestivo y
heparina intravenosa'®. Desde entonces, 23 casos similares,
todos ellos sintomaticos, han sido descritos en la litera-
tura, con resultado satisfactorio en 15 de ellos. En los
7 pacientes en los que el tratamiento conservador con
anticoagulacion falld, la cirugia tuvo éxito, mientras que un
paciente muri6'!.

Podemos afirmar, que la mayoria de pacientes con
hallazgo incidental de diseccion aislada de AMS pueden ser
manejados inicialmente de forma conservadora si no hay
signos clinicos ni radioldgicos que indiquen ruptura arte-
rial (como shock hipovolémico o hemoperitoneo) o isquemia
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intestinal, manteniendo la anticoagulacién a largo plazo
para prevenir la trombosis de la luz verdadera y los even-
tos embdlicos. Ademas, el control de la hipertension puede
disminuir las turbulencias hemodinamicas y eso ralentizar la
progresion de la falsa luz'>'3. Estos casos ademas, requie-
ren un seguimiento estrecho mediante examenes de imagen
apropiados, como la TAC, a los tres y 6 meses inicialmente
seguidos de exploraciones semestrales y posteriormente
anuales, encaminados a detectar precozmente la presencia
de progresion de la diseccion, trombosis de la luz verdadera
o dilatacion aneurismatica, cuyos hallazgos serian indicacion
de tratamiento endovascular'">,

Los pacientes que se presentan con clinica de shock
hipovolémico o peritonitis deben ser tratados quirurgica-
mente, existiendo diversos procedimientos posibles, como:
reseccion del segmento afectado con interposicion de un
injerto, reimplante de la AMS en la aorta, endarterectomia,
bypass a la arteria gastroepipldica o arteriotomia simple
con trombectomia. La revision de la literatura muestra
que la reparacion quirlrgica abierta fue exitosa en los 22
pacientes en los que fue indicada y llevada a cabo.

En la Ultima década se han descrito los primeros casos tra-
tados mediante técnicas endovasculares'®'’, siendo Leung
et al.”® los primeros en registrar un caso de diseccion
espontanea aislada de AMS tratado con éxito mediante la
colocacion de un stent percutaneo. Esta técnica tuvo éxito
en 4 de los 5 casos en los que se realizé6 como tratamiento
primario. El Unico fallo fue debido a la recurrencia de la
dilatacion aneurismatica de la falsa luz que se soluciond
mediante la colocacion de un nuevo stent en un segundo
tiempo. La colocacién de un stent percutaneo fue también
exitosa en dos casos de fracaso del manejo expectante y en
5 casos de fracaso de la anticoagulacion. En total, el trata-
miento endovascular tuvo éxito en 11 de los 12 pacientes en
los que se realizo.

Esta técnica, siempre que sea técnicamente posible, se
postula como una alternativa terapéutica segura y factible
para restablecer el flujo sanguineo del intestino delgado,
especialmente indicada ante pacientes sintomaticos, de ele-
vado riesgo perioperatorio y sin signos de isquemia intestinal
o hemoperitoneo en la TAC, que debe continuarse siempre
de un seguimiento estrecho. Incluso en casos de isquemia
intestinal avanzada, la combinacion del stenting arterial con
una reseccion intestinal puede representar una posibilidad
de disminuir la magnitud de la cirugia, evitando la manipula-
cion arterial y el uso de injertos sintéticos o parches en una
cavidad hostil y posiblemente contaminada, en pacientes
frecuentemente inestables?. Por el contrario, en casos de
isquemia intestinal crénica debida a enfermedad arterios-
clerotica de AMS, la cirugia ha mostrado mejores resultados
en cuanto a permeabilidad a largo plazo frente a ATP simple
o stenting.

Sin embargo, falta determinar los resultados a largo plazo
de estas opciones terapéuticas mediante estudios prospec-
tivos de mayor tamano y duracion para poder establecer un
protocolo.

Conclusiones

Tras el analisis de nuestra serie de tres casos y su segui-
miento a lo largo de un periodo medio de 24 meses,
podemos abogar a favor de un manejo conservador basado

en la anticoagulacién indefinida para casos seleccionados
de diseccion aislada de AMS, siendo una alternativa (til a
la cirugia o la terapia endovascular, siempre que no haya
evidencia de sangrado o infarto intestinal, y manteniendo
un seguimiento estrecho mediante TAC para detectar
posibles complicaciones.

Sin embargo, son necesarios estudios prospectivos de
mayor tamano que recojan un seguimiento regular de
estos pacientes a largo plazo, para poder establecer un
protocolo.
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Resumen

Objetivo: Describir la actividad asistencial del afio 2010, en los Servicios/Unidades de Angiolo-
gia y Cirugia Vascular en Espana.

Pacientes y métodos: Estudio transversal. Registro de los procedimientos realizados en 2010 en
83 Servicios (38 de ellos, docentes). Analisis descriptivo, comparacion del volumen de actividad
segun docencia y afo previo.

Resultados: Hubo 49.896 ingresos hospitalarios, 34,6% urgentes y 65,4% programados, con
estancia media de 8,4 dias. En lista de espera, a 31 de diciembre de 2010, existia predominio
de patologia venosa sobre la arterial (8.790 vs 1.801). La actividad quirdrgica en cirugia arterial
fue similar a la de 2009 (38.012 vs 39.814); de ellos 2.641 procesos en troncos supraaorticos,
942 en miembros superiores, 139 en aorta toracica/toracoabdominal, 3.564 en sector aortoi-
liaco anatomico (1.218 por aneurisma aortico abdominal electivo y 381 por urgente), 1.293
en sector extraanatomico, 158 en troncos viscerales digestivos, 48 en arteria renal, 2.851 en
sector femoropopliteo y 1.519 en femorodistal. La cirugia venosa fue también similar a la de
2009 (28.898 procedimientos vs 27.726), con predominio de varices (n=23.044). Los procedi-
mientos endovasculares aumentaron sensiblemente con respecto a 2009 (12.053 vs 5.165), 814
correspondieron a troncos supraaorticos, 606 a miembros superiores, 1.780 a aorta (toracica
232 y abdominal 1.548) y 7.561 a miembros inferiores. Se realizaron 286.216 exploraciones
vasculares no invasivas (278.901 en 2009). El volumen de esta actividad en servicios docentes
es significativamente superior al de los no docentes.

Conclusion: Con relacion a 2009, la actividad quirtrgica arterial, venosa y las exploraciones
vasculares no han sufrido variaciones importantes. La actividad endovascular se incremento
considerablemente. En general, la actividad de los servicios docentes es superior a la de los no
docentes.

© 2011 SEACV. Publicado por Elsevier Espana, S.L. Todos los derechos reservados.

* Presentado en el Congreso Nacional de Angiologia y Cirugia Vascular, 54.2 Jornadas Angioldgicas Espafiolas, celebrado en Valladolid,
junio de 2011.
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Register of Activities of the Spanish Angiology and Vascular Surgery Society in 2010

Abstract

Objective: To describe the health care activities carried out by Angiology and Vascular Surgery
Services/Units in Spain during 2010.

Patients and methods: Cross-sectional study. The surgical and endovascular procedures carried
out in 2010 were recorded in 83 Angiology and Vascular Surgery Services/Units. A descriptive
analysis was made, and the volume of activity was compared regarding teaching accreditation
and the activity of the previous year.

Results: There were a total of 49,896 hospital admissions, 34.6% for emergencies and 65.4% for
programmed admissions, with an overall mean stay of 8.4 days. As of 31/12/2010 the waiting
list has more venous than arterial diseases (8,790 vs 1,801). Direct arterial surgical activity was
similar to that in 2008 (38,012 vs 39,814) and consisted of 2,641 interventions in the supra-
aortic trunk, 942 in upper limbs, 139 in the thoracic/thoraco-abdominal aorta, 3,564 in the
anatomic aorto-iliac segment (1,218 for elective abdominal aortic aneurysms and 381for emer-
gency abdominal aortic aneurysms), and 1,293 interventions involving an extra-anatomic route,
158 in digestive tract arteries, 48 in renal arteries, 2,851 in the femoral-popliteal segment and
1,519 in the femoral-distal segment of the lower limbs. Venous surgery was also similar (28,898
procedures vs 27,726 in 2009). The most frequently performed intervention in venous surgery
was for varicose veins (n=23,044). The endovascular activity increased (12,053 vs 5,165), 841
involved the supra-aortic trunk, 606 the upper limbs, 1,780 were for aortic aneurysms (232
thoracic and 1,548 abdominal), and 7,561 for lower limb arteries. In all, 286,216 examinations
were carried out in the Vascular Laboratory (278,901 in 2009). The volume of activity, was
significantly higher in teaching centres than in non-teaching centres.

Conclusions: Compared to 2009, arterial, venous and vascular laboratory activity was similar,
but endovascular activity increased more than 133%. Teaching centres have a larger volume of

activity than non- teaching centres.
© 2011 SEACV. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

La Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular
(SEACV) ha realizado su encuesta anual para conocer la
actividad en procedimientos y exploraciones vasculares
realizadas por los Servicios/Unidades de Cirugia Vascular
durante el ano 2010. Con esta encuesta se pretende actuali-
zar los informes previos de actividad y aportar informacion
que permita realizar previsiones respecto a requerimientos
y dotacion de recursos humanos necesarios, asi como, del
numero de especialistas que es preciso formar anualmente
en el pais.

El objetivo de este documento es presentar los datos de la
actividad asistencial de los Servicios de Angiologia y Cirugia
Vascular en Espana, correspondiente al ano 2010, compa-
rando los servicios acreditados para la docencia con los no
docentes.

Pacientes y métodos

Disefo: estudio transversal. Poblacién objeto de
estudio: procesos vasculares que generaron la reali-
zacion de un procedimiento terapéutico quirlrgico o
endovascular, en los Servicios/Unidades de Angiologia y
Cirugia Vascular presentes en Espaia en el afio 2010, y la
actividad de los Laboratorios Vasculares de dichas unidades.
Poblacion muestreada: procesos vasculares que generaron
la realizacion de un procedimiento terapéutico quirdrgico

o endovascular, o exploracion en Laboratorio Vascular, en
el ano 2010, correspondientes a los 83 Servicios/Unidades
de Angiologia y Cirugia Vascular, que voluntariamente
aceptaron participar en el registro.

Elinstrumento de recogida de informacion fue un cuestio-
nario especifico, de cumplimentacion voluntaria y caracter
anonimo: el Registro Vascular de la SEACV, disponible en esta
edicion en la direccion www.seacv.es.

Las variables recogidas en el formulario se agru-
pan en 4 apartados correspondientes a: 7)procedimientos
quirdrgicos, 2) datos administrativos, 3) procedimien-
tos endovasculares y 4) exploraciones en el Laboratorio
Vascular.

1. Los procedimientos vasculares realizados mediante tra-
tamiento quirdrgico se detallan segun distribucion
topografica y sectores: a) procedimientos arteria-
les: troncos supraaorticos (TSA), miembros superiores
(MMSS), aorta toracica y toracoabdominal, sector aor-
toiliaco anatémico y extraanatomico, troncos viscerales
digestivos, arterias renales, miembros inferiores (sector
fémoro popliteo, fémoro distal y amputaciones), accesos
vasculares y otros; y b) procedimientos venosos: a los que
este ano se han anadido las reconstrucciones venosas en
traumatismos, oclusiones de ejes safenos (bien con endo-
laser bien con radiofrecuencia), esclerosis ecodirigida de
los ejes safenos y esclerosis de varices tronculares (pri-
marias y complementarias).
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2. Datos administrativos: recursos humanos correspondien-
tes a facultativos y parametros asistenciales, nimero
de ingresos (urgentes y programados), estancia media,
numero de exploraciones hemodinamicas, lista de espera
(arterial y venosa), primeras consultas e interconsul-
tas, nUmero de pacientes diagnosticados de sindrome
postrombético, nimero de trombosis venosas profundas
tratadas en el Servicio, nimero de pacientes fallecidos a
los que se les habia realizado un procedimiento quirdr-
gico o endovascular.

3. Los procedimientos endovasculares también se detallan,
segun distribucion topografica, por sectores. arteriales:
TSA, MMSS, aorta toracica, aorta abdominal, troncos vis-
cerales digestivos, arterias renales, iliacas, femorales,
popliteas y troncos distales; y venosos: tronco braquioce-
falico, yugular, subclavia, humeral, distal, cava superior,
cava inferior, iliofemoral, troncos distales, embolizacio-
nes de venas pelvianas, fibrindlisis venosas (primaria y
asociada a procedimiento endovascular).

4. Las exploraciones realizadas en el Laboratorio Vascu-
lar: a) en vasos de cabeza y cuello (ultrasonografia
duplex carotidea, ultrasonografia doppler carotidea,
doppler periorbitario, doppler transcraneal; b) evalua-
ciones duplex en territorio abdominal (cava e iliaca,
arterias mesentéricas, arterias y venas renales, circu-
lacion portal, trasplante renal y trasplante hepatico);
¢) exploraciones en el sistema arterial de extremidades
superiores e inferiores (presiones segmentarias, analisis
espectral de curvas, pletismografia de volumen arte-
rial, diplex arterial periférico, oximetria transcutanea
y fotopletismografia); y d) exploraciones en el sistema
venoso de extremidades superiores e inferiores (eco-
doppler venoso periférico, doppler venoso periférico,
pletismografia de capacitancia venosa, pletismografia de
aire venosa y ecomarcajes venosos).

En marzo de 2011 se enviaron los formularios por correo
a cada uno de los miembros de la SEACV asi como a todos
los Jefes de Servicio y Unidades del pais. Una vez cum-
plimentados, los cuestionarios debian ser devueltos antes
del 30 de abril a TAISS (Técnicas Avanzadas de Investiga-
cion en Servicios de Salud), empresa encargada de realizar
el seguimiento y analisis de los cuestionarios y de garanti-
zar la confidencialidad de los datos. También se les dio la
opcion de cumplimentar el cuestionario en formato elec-
tronico con devolucion a daguilar@taiss.com. Transcurrido
el plazo estipulado para la devolucion de los cuestionarios
cumplimentados, se contacto con todos los servicios que no
habian respondido, solicitandoles el envio de la informacion.
A finales de mayo de 2011 se cerré el periodo de recogida
de datos.

Analisis estadistico

Los datos obtenidos fueron inicialmente introducidos en una
base de datos Access de Microsoft con disefio especifico para
su informatizacion. El analisis estadistico se realizo con el
programa SPSS para Windows version 15.0.

Las variables cuantitativas se resumen mediante las
sumas totales por categorias y con la media y su desvia-
cion estandar (& DE). Se analiz6 el comportamiento de las

variables cuantitativas en los hospitales docentes y no
docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney,
ya que no se cumple el supuesto de normalidad (test de
Shapiro- Wilk). En todos los contrastes de hipdtesis se
rechazo la hipotesis nula con un error tipo | o error o =0,05.

Resultados

El nimero de servicios que enviaron el formulario fue 83
(en 2 casos, el servicio estaba formado por la fusion de
2 centros, por lo que la actividad que aqui se presenta
corresponde a 85 centros) de los cuales 38 eran servicios
acreditados para la docencia (CD) y 47 no docentes (CND).
De los 83 servicios participantes, 72 son puUblicos, 5 priva-
dos y 6 con titularidad mixta. La participacion de servicios
seglin comunidades auténomas muestra gran predominan-
cia de los servicios catalanes, seguidos en frecuencia por
Madrid, Galicia y Andalucia (tablas 1a'y 1b).

Se practicaron un total de 2.641 procedimientos arte-
riales en TSA, con mayor volumen de intervenciones en los
servicios docentes que en los no docentes, especialmente
en el caso de la endarterectomia carotidea (1.576 y 719,
respectivamente; p<0,001) y de la revascularizacion extra-
toracica (63 y 48, respectivamente) (tabla 2a). En la aorta
toracica/toracoabdominal se practicaron 139 procedimien-
tos, de los cuales 87 (45 en CD y 42 en CND; p>0,05) tuvieron
caracter electivo (tabla 2b).

En MMSS se llevaron a cabo 942 procedimientos, de
los que 649 correspondieron a embolectomia/trombectomia
con mayor volumen en los CD que en los CND (p<0,01) (tabla
3).

En el sector aortoiliaco anatémico se realizaron 3.564
procedimientos, nuevamente con mayor volumen en los CD
(p<0,001). Las técnicas mas frecuentes fueron la reseccion
de aneurismas con caracter electivo (n=1.218), seguida por
la derivacion bilateral (n=753) (tabla 4). En la via extraana-
tomica, el numero de procedimientos fue 1.293, siendo la
derivacion femorofemoral, la mas habitual (n=744) (tabla
5). En el sector aortoiliaco anatomico el volumen de pro-
cedimientos es significativamente mayor en los CD que en
los CND, especialmente en derivaciones bilaterales y rein-
tervenciones tardias y en resecciones de aneurismas, tanto
electivos como urgentes, (p<0,001) y practicamente en
todas las intervenciones de la via extraanatomica (p<0,05).

Los troncos viscerales digestivos generaron 158 procedi-
mientos, entre los cuales la derivacion= fue el mas comin
(n=70). Mas frecuente en CD que en CND (49 vs 21; p<0,05)
(tabla 6). Las arterias renales motivaron 48 actuaciones, de
las que 40 fueron derivaciones; ademas, se realizaron 149
trasplantes (tabla 7). A nivel femoropopliteo se llevaron a
cabo 2.851 operaciones, siendo la mas comdn la embolecto-
mia (n=1.282) seguida por la derivacion con vena (n=1.282)
y la derivacion con prétesis (1.244) (tabla 8); a nivel femo-
rodistal se efectuaron 1.519 procedimientos, entre los que
la derivacion venosa a troncos distales fue el mas frecuente
(n=936) (tabla 9). Se realizaron 3.812 amputaciones meno-
res y 2.826 mayores (tabla 10).

Tanto en procedimientos en los troncos viscerales, como
en arterias renales y en los sectores femoropopliteo y
femorodistal, el volumen de intervenciones en una parte
importante es significativamente mayor en los CD que en
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Tabla 1a  Registro Vascular de la SEACV en 2010. Hospitales participantes segin comunidades autonomas

Virgen de la Victoria (Malaga), Puerta del Mar (Cadiz), Virgen de las Nieves (Granada),
Clinico San Cecilio (Granada), Hospital Torrecardenas (Almeria), Virgen de Valme

Clinico Lozano Blesa (Zaragoza), Miguel Servet (Zaragoza)
Cabueies (Gijon), Jove (Gijon), General de Asturias (Oviedo), Central de Asturias

Andalucia
(Sevilla)
Aragon
Asturias
(Oviedo)
Baleares Son Dureta (Palma de Mallorca)
Canarias

Castilla La Mancha
Castilla yLeon

Cataluna

Galicia

Madrid

Extremadura
Murcia
Comunidad Valenciana

Navarra
Logrono
Euskadi

Clinica Santa Cruz (Sta. Cruz de Tenerife), Dr. Juan Negrin (Las Palmas de Gran
Canaria), Universitario Ntra. Sra. Candelaria (Sta. Cruz de Tenerife), Universitario de
Canarias (La Laguna)

Complejo Hospitalario Universitario (Albacete), General de Guadalajara (Guadalajara),
Virgen de la Salud (Toledo), Complejo Hospitalario (Ciudad Real)

Complejo Hospitalario (Leon), Clinico Universitario (Valladolid), Hospital Clinico
Universitario (Salamanca), General Yaglie (Burgos)

Bellvitge (L’ Hospitalet de Llobregat), Germans Trias y Pujol (Badalona), Municipal
(Badalona), Hospital de la Santa Creu i Sant Pau (Barcelona), Vall d’Hebron (Barcelona),
Hospital Clinic (Barcelona), Hospital General de I’Hospitalet (Hospitalet de Llobregat),
Hospital Dos de Maig (Barcelona), Clinica Plato (Barcelona), Hospital General de
Igualada (lgualada), Consorci Sanitari (Mataro), Parc Tauli (Sabadell), Hospital
Universitari Mutua de Terrasa (Terrasa), Consorci Sanitari (Terrsasa), Arnau de Vilanova
(Lleida), Joan XXIII (Tarragona), Altahia (Manresa), Clinica Corachan (Barcelona), Sagrat
Cor (Barcelona), Hospital del Mar (Barcelona), Hospital General (Vic), Fundacié Hospital
de UEsperit Sant (Sta Coloma de Gramanet), Hospital Sant Jaume (Calella), Hospital
Universitari Josep Trueta (Girona), Hospital Sant Joan de Deu (Martorell)

Complexo Hospitalario U. (A Coruna), Complexo Hospitalario U. (Santiago de
Compostela), Hospital USP Santa Teresa (A Coruna), Hospital Lucus Augusti
(Lugo),Complexo Hospitalario (Ourense), Complexo Hospitalario (Pontevedra),
Complexo Hospitalario U. (Vigo), Policlinico de Vigo (POVISA) (Vigo)

Universitario (Getafe), Fundacion Jiménez Diaz (Madrid), La Paz (Madrid), Ramon y
Cajal (Madrid), Doce de Octubre (Madrid), Clinico de San Carlos (Madrid), Gregorio
Maranon (Madrid), Fundacion Hospital Alcorcon (Alcorcon), Central de la Defensa
(Madrid), Hospital de la Cruz Roja (Madrid), Hospital de la Princesa (Madrid)

Infanta Cristina (Badajoz), Complejo Hospitalario (Caceres)

Sta. M? del Rosell (Cartagena), Hospital de San Carlos (Murcia)

Hospital Universitario Dr. Peset (Valencia), General Universitario (Valencia),
UniversitarioLa Fe (Valencia), General Universitario (Elche), Hospital General (Alicante)
Clinica Universitaria de Navarra (Pamplona), Hospital de Navarra (Pamplona)

Complejo San Millan-San Pedro (Logrono)

Santiago Apostol (Vitoria-Gasteiz), Basurto (Bilbao), Galdakao (Bilbao), Hospital de
Cruces (Barakaldo), Hospital Donostia (Donosti)

los CND. El volumen de amputaciones mayores y menores
también es mas elevado en los CD que en los CND (p<0,001).

Se realizaron 9.167 accesos vasculares, entre los que
predominaron los directos (n=5.337) sobre los percutaneos
(n=1.804) o protésicos (n=1.032) (tabla 11). El total de
accesos vasculares fue significativamente mayor en los CD
que en los CND (p<0,001).

La reparacion de traumatismos arteriales supuso un total
de 685 procedimientos, de los cuales los mas frecuentes fue-
ron los de las arterias de las extremidades, especialmente
los del sector femoropopliteo (266), Unicamente en MMSS la
actividad de los CD fue superior a la de los CND (124 vs 78;
p<0,01) (tabla 12).

Las técnicas quirdrgicas realizadas con mas frecuencia
fueron: desbridamiento de pie diabético (1.942), fascio-
tomia (336), extraccion de arterias para criopreservacion
(1499), descompresion por sindrome del opérculo toracico

(86), simpatectomia lumbar (65), simpatectomia cervical
toracoscopica (43), implantacion de neurorestimulador (9)
y simpatectomia cervical convencional (4). Salvo en el caso
de la simpatectomia lumbar y fasciotomia, no se encuentran
diferencias significativas entre CD y CND (tabla 13).

Con respecto a los procedimientos quirurgicos sobre
patologia venosa, no se han realizado reconstrucciones
valvulares en ningln centro. Se han llevado a cabo 9 deri-
vaciones venosas y 87 procedimientos interruptivos. Las
técnicas mas frecuentes fueron la extirpacion de varices,
tanto tronculares con afectacion completa (11.711 proce-
dimientos) como localizadas (3.886) y se aplicd estrategia
CHIVA en 7.447. La ligadura endoscopica subfascial de perfo-
rantes se realizo en 7 ocasiones y la quirdrgica convencional
en 412. Se llevarona a cabo 35 trombectomias, 196 injer-
tos cutaneos sobre Ulcera venosa y 133 procedimientos
sobre malformaciones arteriovenosas vasculares. Se hicieron
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Tabla 1b  NUmero de Servicios? participantes segiin comunidad auténoma

Frecuencia % de columna
Andalucia 6 7,2
Aragon 2 2,4
Asturias 2 2,4
Baleares 1 1,2
Canarias 4 4.8
Castilla y Leon 4 4,8
Castilla-La Mancha 4 4,8
Cataluna 26 31,3
Comunidad Valenciana 5 6,0
Extremadura 2 2,4
Galicia 7 8,4
La Rioja 1 1,2
Madrid 11 13,3
Murcia 1 1,2
Navarra 2 2,4
Euskadi 5 6,0
Total 83 100,0
Recuento % de columna

Docencia

Si 38 45,8

No 45 54,2

Total 83 100,0
Tipo de centro

Publico 72 86,7

Privado 5 6,0

Mixto 6 7,2

Total 83 100,0

@ En el Principado de Asturias se han agrupado los servicios de Cirugia Vascular de los hospitales de Jove y de Cabuenes, y los del
hospital General y Central de Asturias (en total 85 hospitales participantes).

78 reconstrucciones venosas en traumatismos, 496 oclusio-
nes de ejes safenos con endolaser y 78 con radiofrecuencia.
Se han contabilizado 1.408 esclerosis ecodirigidas de ejes
safenos, 1.399 esclerosis primarias de varices tronculares

Tabla 2a
Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

y 1.583 esclerosis complementarias. Salvo en el caso de las
derivaciones venosas y de la estirpacion de varices troncula-
res con afectacion completa, no se observa mayor actividad
de los procedimientos entre CD y CND (tabla 14).

Procedimientos arteriales realizados en los troncos supraaorticos en el Registro Vascular de la SEACV de 2010.

Total Docencia en el centro
Suma Media &+ DE Si No
Suma Media 4+ DE Suma Media 4 DE
Revascualrizacion transtoracica 27 0,3 +1 22 0,6 + 1 5 0,1+0
Revascularizacion extratoracica’ 111 1,3+ 3 63 1,7 £ 3 48 1,1+3
Endarterectomia carotidea™ 2.295 27,7 + 24 1.576 41,5 + 25 719 16,0 + 16
Endarterectomia otros TSA 18 0,2 +1 13 0,3 +1 5 0,1+0
Reseccion de aneurisma 28 0,3+1 13 0,3 +1 15 0,3+2
Reseccion tumor de glomus 73 0,9 + 1 41 1,1 £ 1 32 0,7 +1
Reintervencion tardia™ 52 0,6 + 1 38 1,0 £ 1 14 0,3+ 1
Total en TSA™ 2.641 31,8 + 28 1.790 47,1 £ 29 851 18,9 £ 19

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafola de Angiologia y Cirugia Vascular; TSA: troncos supraaorticos.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel
de significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.
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Tabla 2b
segun el nivel docente del Servicio

Procedimientos arteriales realizados en la aorta toracica en el Registro Vascular de la SEACV de 2010. Agrupacion

Total Docencia en el centro
Suma Media 4+ DE Si No
Suma Media + DE Suma Media & DE
Electivos 87 1,0 £ 2 45 1,2+ 2 42 0,9+3
Urgentes 52 0,6 +3 32 0,8 +4 20 0,4 + 1
Total en aorta toracica/toracoabdominal 139 1,7 + 4 77 2,0£5 62 1,4+3

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacién se consigna mediante “p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.

Tabla 3
pacion segun el nivel docente del Servicio

Procedimientos quirlrgicos arteriales en los miembros superiores en el Registro Vascular de la SEACV de 2010. Agru-

Total Docencia en el centro
Suma Media + DE Si No
Suma Media + DE Suma Media & DE
Embolectomia/trombectomia™ 649 7,8 +7 390 10,3 + 7 259 5,8+ 7
Derivacion/injerto 66 0,8 +2 40 1,1 +2 26 0,6 + 1
Reintervencion tardia 25 0,3+1 15 0,4+ 1 10 0,2 +1
Total en miembros superiores” 942 11,3 + 10 569 15,0 + 10 373 83+9

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacion equivale a p>0,05.

La distribucion de los facultativos que respondieron al
registro vascular de la SEACV fue la siguiente: 508 médi-
cos de plantilla, 168 residentes y 11 becarios (tabla 15). El
numero medio de especialistas por servicio (sin contar los
residentes) es mayor en los CD.

En cuanto a datos asistenciales, se produjeron un total
de 49.896 ingresos hospitalarios, 17.264 (34,6%) urgentes y
32.632 (65,4%) programados con una estancia media global

de 8,4 dias (9,7 para los CD y 7,3 para los CND) (tabla 16). A
fecha de 31 de diciembre de 2010 en la lista de espera pre-
dominaban los pacientes con patologia venosa (n=8.7901)
frente a 1.801 con patologia arterial. En atencion ambu-
latoria se realizaron 185.460 consultas a pacientes nuevos
(26,6% de ellos, por patologia venosa), 326.541 revisiones
y 26.525 interconsultas. Se han contabilizado 1.661 pacien-
tes con sindrome postrombdtico y 4.409 trombosis venosas

Tabla 4 Procedimientos quirlrgicos arteriales del sector aortoiliaco anatomico en el Registro Vascular de la SEACV de 2010.

Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media &+ DE Si No
Suma Media & DE Suma Media & DE
Embolectomia 411 5,0+ 8 220 5,8 +8 191 42+8
Derivacion bilateral’ 753 9,1+ 10 420 11,1 £ 11 333 7,4 +£ 10
Derivacion unilateral 295 3,6 6 188 49 +8 107 2,4+ 3
Endarterectomia 146 1,8 £5 89 2,3+5 57 1,3+5
Reseccion de aneurisma =+ electivo™ 1.218 14,7 + 15 781 20,6 + 14 437 9,7 + 15
Reseccion de aneurisma + urgente™ 381 4,6 + 4 231 6,1 +4 150 3,3+ 4
Reintervencion tardia™ 277 3,3+£7 211 5,6 +9 66 1,5+ 3
Total en sector aortoiliaco anatdmico™ 3.564 42,9 + 41 2.183 57,4 + 40 1,381 30,7 + 38

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacion equivale a p>0,05.
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Tabla 5 procedimientos arteriales realizados en el sector aortoiliaco extraanatomico en el Registro Vascular de la SEACV de
2010. Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro

Suma Media + DE Si No

Suma Media & DE Suma Media + DE

Bypass axilofemoral™ 217 2,6 + 4 145 3,8+5 72 1,6 + 2
Bypass femorofemoral™ 744 9,0 £8 475 12,5+ 7 269 6,0 +7
Bypass axilobifemoral’ 205 25+3 120 3,2+ 3 85 1,9+ 3
Reintervencion tardia 127 1,5+2 76 2,0+ 3 51 1,1+2

*

Total en sector aortoiliaco extraanatomico™ 1.293 15,6 + 13 816 21,5 + 12 477 10,6 + 12

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.

Tabla 6 Procedimientos quirlrgicos arteriales realizados en el sector de los troncos viscerales digestivos en el Registro Vascular
de la SEACV de 2010. Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media + DE Si No
Suma Media + DE Suma Media + DE
Embolectomia” 50 0,6 + 1 35 0,9 + 1 15 0,3+1
Endarterectomia 4 0,0+0 3 0,1+0 1 0,0+0
Bypass” 70 0,8 +2 49 1,342 21 0,5+ 1
Revascularizacion extraanatomica 8 0,1+0 3 0,1+0 5 0,1+0
Fenestracion 4 0,0£+0 3 0,1+0 1 0,0+0
Reintervencion tardia 8 0,1+0 6 0,2+0 2 0,0+0
Total en troncos viscerales digestivos™ 158 1,9 +3 105 2,8+3 53 1,2 £2

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante *:p<0,05; “:p<0,01;":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.

Tabla7 Procedimientos quirtrgicos arteriales realizados en el sector de las arterias renales en el Registro Vascular de la SEACV
de 2010. Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media &+ DE Si No
Suma Media & DE Suma Media 4+ DE
Embolectomia 0] - 0 - 0 -
Endarterectomia 0 - 0 - 0 -
Bypass 40 0,5+ 1 27 0,7 +2 13 0,3+ 1
Revascularizacion extraanatomica 7 0,1+0 4 0,1 +1 3 0,1+0
Fenestracion 0 - 0 - 0 -
Reintervencion tardia 0 - 0 - 0 -
Total en arteria renal 48 0,6 =1 32 0,8 +£2 16 0,4+ 1
Trasplante 149 1,8 £ 8 96 2,5+ 10 53 1,2+ 6

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.
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Tabla 8
2010. Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Procedimientos quirlrgicos arteriales realizados en el sector femoropopliteo en el Registro Vascular de la SEACV de

Total Docencia en el centro
Suma Media + DE Si No

Suma Media + DE Suma Media + DE
Embolectomia™ 1.508 18,2 +£ 16 1,010 26,6 £ 16 498 11,1 £ 12
Endarterectomia’ 406 49 +6 243 6,4+6 163 3,6 +4
Profundoplastia aislada™ 547 6,6 + 8 354 9,3+9 193 43+7
Bypass con protesis” 1.244 15,0 + 13 752 19,8 + 14 492 10,9 + 11
Bypass con vena” 1.282 15,4 + 13 744 19,6 +13 538 12,0 + 12
Reintervencion tardia™ 325 39+5 199 5,2+5 126 2,8+5
Total en sector fémoropopliteo proximal™ 2.851 34,3 + 25 1.695 44,6422 1.156 25,7 + 24

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacion equivale a p>0,05.

Tabla 9
Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Procedimientos quirurgicos arteriales realizados en el sector femorodistal en el Registro Vascular de la SEACV de 2010.

Total Docencia en el centro
Suma Media £+ DE Si No

Suma Media &+ DE Suma Media &+ DE
Embolectomia 344 41 +7 189 50+7 155 34+7
Bypass con vena” 936 11,3 £ 12 596 15,7 + 14 340 7,6 +8
Bypass con protesis’ 191 2,3+ 4 132 35+6 59 1,3+2
Bypass maleolar 105 1,3+3 80 2,1+ 4 25 0,6 + 1
Bypass corto 144 1,7 + 3 81 2,1+3 63 1,4+ 2
Reintervencion tardia 143 1,7 £ 3 75 2,0+ 3 68 1,5+ 3
Total en sector femorodistal™ 1.519 18,3 + 18 964 25,4 &+ 19 555 12,3 + 14

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.

profundas tratadas en el Servicio/Unidad; sin embargo,
estos 2 ultimos datos fueron omitidos por una parte impor-
tante de los servicios (66 y 45%, respectivamente). El
nimero total de fallecidos que habian sido sometidos a
alguna clase de procedimiento quirtrgico o endovascular,
fue 314 en los CD y 161en los CND (tabla 16). En este item
la tasa de respuesta fue del 84%.

Los procedimientos arteriales endovasculares realizados
en TSA se distribuyeron de la siguiente forma: tronco bra-
quiocefalico (88), subclavia (125), caroétida primitiva (118)
y carétida interna (483) (tabla 17).

En MMSS y en el territorio axilar se realizaron 9 angio-
plastias sin stent, 9 con stent y 4 con stent recubierto.
En el territorio humeral se hicieron 43 angioplastias y

Tabla 10 Procedimientos de amputacion en el Registro Vascular de la SEACV de 2010. Agrupacion segun el nivel docente del

Servicio
Total Docencia en el centro
Suma Media + DE Si No
Suma Media + DE Suma Media + DE
Amputacion menor™ 3.812 45,9 + 41 2.410 63,4 + 45 1.402 31,2 £+ 30
Amputacién mayor™” 2.826 34,0 + 29 1.846 48,6 + 27 980 21,8 + 24

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.
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Tabla 11  Procedimientos quir(rgicos realizados en el sector de accesos vasculares en el Registro Vascular de la SEACV de 2010.
Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media 4+ DE Si No

Suma Media & DE Suma Media + DE
Percutaneos 1.804 21,7 & 57 1.272 33,5 £ 71 532 11,8 &+ 41
Directos™ 5.337 64,3 + 58 3.229 85,0 & 52 2.108 46,8 + 57
Protésicos™ 1.032 12,4 + 19 647 17,0 + 24 385 8,6 £ 13
Reintervencion tardia™ 994 12,0 + 23 670 17,6 + 25 324 7,2 + 20
Total en accesos vasculares™ 9.167 110,4 + 117 5.818 153,1 + 105 3.349 74,4 + 115

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.

Tabla 12 Procedimientos quirtrgicos realizados para reparacion de traumatismos arteriales distribuidos segiin sectores en el
Registro Vascular de la SEACV de 2010. Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media £ DE Si No
Suma Media + DE Suma Media + DE

Troncos supraaorticos 37 0,4 +1 24 0,6 +1 13 0,3+1
Miembros superiores™ 202 2,4+ 3 124 3,3+3 78 1,7 £2
Sector aortoiliaco 83 1,0 + 2 43 1,1+2 40 0,9 +£1
Troncos viscerales digestivos 14 0,2 +1 6 0,2+0 8 0,2+ 1
Arterias renales 1 - 1 - 0 -

Sector femoropopliteo 266 32+ 4 158 42 +5 108 2,4+3
Sector femorodistal 82 1,0 £+ 2 38 1,0 £ 2 44 1,0 £ 2
Total traumatismos’ 685 8,3+9 394 10,4 £ 9 291 6,5+ 7

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.

Tabla 13  Procedimientos quirdrgicos diversos en el Registro Vascular de la SEACV de 2010. Agrupacion segun el nivel docente
del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media 4+ DE Si No
Suma Media + DE Suma Media + DE

Procedimientos descompresivos SOT 86 1,0 £ 2 57 1,5+3 29 0,6 + 1
Simpatectomia cervical quirGrgica convencional 4 0,0+0 4 0,1 +1 0 -
Simpatectomia cervical toracoscopica 43 0,5+ 3 32 0,8 +3 11 0,2+ 1
Simpatectomia lumbar’ 65 0,8+2 51 1,3 +3 14 0,3+ 1
Implantacion de neuroestimulador 9 0,1 +1 6 0,2 +1 3 0,1+0
Fasciotomia’ 336 4,0+7 174 4,6 +5 162 3,6 +9
Desbridamiento de pie diabético 1.942 23,4+ 24 1.024 26,9 + 23 918 20,4 + 24
Extraccion de arterias para criopreservacion 149 1,8 +7 107 2,8 £ 10 42 0,9+5
Otros’ 727 8,8 + 32 631 16,6 + 46 96 2,1+6
Total en otros procedimientos arteriales” 3.361 40,5 + 48 2.086 54,9 + 61 1.275 28,3 + 30

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular; SOT: sindrome del opérculo toracico.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de

ik

significacion se consigna mediante “:p<0,05; “*:p<0,01;":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.
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Tabla 14 Procedimientos quirtrgicos venosos diversos en el Registro Vascular de la SEACV de 2010. Agrupacion segun el nivel

docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media + DE Si No
Suma Media & DE Suma Media + DE

Procesos reconstructivos valvulares 0 - 0 - 0 -
Derivaciones venosas” 9 0,1 +0 9 0,2 £ 1 0 0,0+ 0
Procesos interruptivos 87 1,0+ 4 29 0,8 +2 58 1,3+5
Estirpacion de varices tronculares con 11.711 141,1 + 157 6.368 167,6 + 128 5.343  118,7 + 176

afectacion completa’
Estirpacion de varices localizada 3.886 46,8 + 82 2.198 57,8 + 109 1.688 37,5 + 49
CHIVA 7.447 89,7 + 166 3.231 85,0 + 143 4.216 93,7 + 185
Ligadura endoscopica subfascial de 7 0,1 +1 7 0,2 +1 0 -

perforantes
Ligadura quirdrgica convencional de 412 50+ 13 125 33+8 287 6,4 £ 17

perforantes
Trombectomia venosa 35 0,4 +2 29 0,8 +3 6 0,1 £1
Tratamiento de malformacion arteriovenosa 133 1,6 +3 50 1,3+3 83 1,8 +£3
Injerto cutaneo sobre Ulcera venosa 129 1,6 + 8 99 2,6 + 11 30 0,7 +2
Reconstrucciones venosas en traumatismos 78 0,9 +2 47 1,2 + 2 31 0,7 +£2
Oclusiones ejes safenos endolaser 496 6,0 &+ 20 139 3,7 + 14 357 7,9 + 23
Oclusiones ejes safenos radiofrecuencia 78 0,9 +4 11 0,3+ 1 67 1,5+ 6
Esclerosis ecodirigida ejes safenos 1.408 17,0 £+ 85 898 23,6 + 120 510 11,3 + 36
Esclerosis varices tronculares primaria 1.399 16,9 + 92 214 5,6 +17 1.185 26,3 + 124
Esclerosis varices tronculares 1.583 19,3 £+ 57 392 10,3 + 41 1.191 27,1 £+ 67

complementaria

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.

4 angioplastias con stent. En accesos vasculares se lleva-
ron a cabo 361 angioplastias y 176 angioplastias con stent
(tabla 18).

La distribucion de procedimientos endovasculares en
patologia aortica fue la siguiente: en aorta toracica, y por
patologia oclusiva, se realizaron 6 angioplastias, una angio-
plastia con stent, y se implanto un stent cubierto; también
en aorta toracica se emplearon stents cubiertos para la
patologia aneurismatica y por diseccion (232 y 67, respecti-
vamente) y 3 fenestraciones por diseccion. En el caso de la
aorta abdominal, se realizaron 368 actuaciones por patolo-
gia oclusiva (122 angioplastias, 113 angioplastias con stent

y 113 stents cubiertos); 1.548 stents cubiertos para aneu-
rismas y otros 17 stents cubiertos para casos de diseccion,
también para diseccion aortica se hicieron 3 fenestracio-
nes y una angioplastia con stent. Unicamente en el caso
del aneurisma toracico y abdominal con stent cubierto, las
diferencias entre CD y CND fueron estadisticamente signifi-
cativas (p<0,001) (tabla 19).

En troncos viscerales digestivos la arteria mesentérica
superior fue la tratada mas frecuentemente, con 67 proce-
dimientos (15 con angioplastia, 41 con angioplastia y stent
y 11 con stent cubierto, ninguna fenestracion). En el tronco
celiaco se realizaron 30 procedimientos (14 de ellos con

Tabla 15 Facultativos en el Registro Vascular de la SEACV de 2010. Agrupacion segun el nivel docente del Servicio
Total Docencia en el centro
Suma Media + DE Si No
Suma Media &+ DE Suma Media &+ DE
N° médicos de plantilla™ 508 6,1+ 3 305 8,0+ 2 203 4,5+ 2
N° médicos residentes™ 168 2,0+ 2 168 4,4 + 1 0 -
N° médicos becarios 11 0,1+ 1 4 0,140 7 0,24+ 1

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.
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Tabla 16 Datos asistenciales en el Registro Vascular de la SEACV de 2010. Agrupacion segln el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media &+ DE Si No
Suma Media + DE Suma Media 4+ DE

Ingresos urgentes™ 17.264 246,6 & 211 11.161 338,2 £ 222 6.103 164,9 4 166
Ingresos programados” 32.632 447,0 + 293 17.686 535,9 £ 257 14.946 373,7 £+ 302
N° de pacientes nuevos™ 185.460 2.347,6 + 1.276 1.14.865 3.104,5 + 1.188 70.595 1.680,8 + 941
N° de pacientes nuevos 49.337 1.233,4 £ 1.029 20.260 1.558,5 + 878 29.077 1.076,9 £ 1.075

con patologia venosa’
N° de revisiones™ 326.541 4.133,4 + 2.256 1.89.791 5.129,5 £+ 2.104 1.36.750 3.256,0 + 2.029
N° de interconsultas™ 26.525 363,4 £+ 393 18.431 526,6 + 484 8.094 213,0 & 192
N° de pacientes con 1.661 59,3 + 66 653 72,6 + 89 1.008 53,1 4+ 54

sindrome

postrombotico
N° TVP tratadas en el 4.409 95,8 + 140 2.292 109,1 + 128 2.117 84,7 + 152

Servicio
Lista de espera arterial’ 1.801 28,1 + 35 1.065 42,6 + 44 736 18,9 + 23
Lista de espera venosa 8.790 135,2 + 126 4.085 170,2 + 170 4.705 114,8 + 88
Estancia media™ 651 8,4+5 331 9,7+ 5 320 7,3+5
Mortalidad™ 475 7,8 +7 314 12,6 £ 7 161 45+ 6

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.

Tabla 17 procedimientos arteriales endovasculares realizados en los troncos supraadrticos en el Registro Vascular de la SEACV
de 2010. Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media + DE Si No
Suma Media + DE Suma Media + DE

Tronco braquiocefalico

Angioplastia 31 0,4 +2 24 0,6 +3 7 0,2 +1

Angioplastia+stent 42 0,5+ 1 27 0,7 +2 15 0,4 +1

Stent cubierto 15 0,2+ 1 5 0,1+0 10 0,3+ 1
Subclavia

Angioplastia 37 0,5+2 24 0,6 + 3 13 0,3+1

Angioplastia+stent” 77 1,0 £ 2 50 1,3 +2 27 0,7 + 1

Stent cubierto 11 0,1+ 1 3 0,1+0 8 0,2 +1
Cardtida primitiva

Angioplastia 61 0,8+ 6 56 1,5+ 8 5 0,1+0

Angioplastia+stent 56 0,7 £ 2 38 1,0+ 3 18 0,5+ 1

Stent cubierto 1 - 1 0,0+0 0 -
Carétida interna

Angioplastia 49 0,6 +2 31 0,8 +3 18 0,5+2

Angioplastia+stent 430 55+ 9 235 6,2 + 10 195 4,9 +8

Stent cubierto 4 0,1+0 3 0,1+0 1 0,0+0

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01; " :p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.
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Tabla 18 Procedimientos arteriales endovasculares en los miembros superiores en el Registro Vascular de la SEACV de 2010.
Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media + DE Si No
Suma Media & DE Suma Media & DE

Axilar

Angioplastia 9 0,1+1 6 0,2 +1 3 0,1+0

Angioplastia + stent 8 0,1+0 6 0,2 +1 2 0,1+0

Stent cubierto 4 0,1+0 3 0,1+0 1 -
Humeral

Angioplastia 43 0,6 &2 8 0,24+ 1 35 0,9+3

Angioplastia + stent 4 0,1+0 4 0,1+0 0 -
Accesos vasculares

Angioplastia 361 4,6 + 16 140 3,7 + 12 221 5,5 4+ 20

Angioplastia + stent 176 2,3+7 74 1,9+5 102 2,6 +9

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafnola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.

Tabla 19 Procedimientos endovasculares realizados en la aorta por patologia oclusiva, aneurisma o diseccion en el Registro
Vascular de la SEACV de 2010. Agrupacion segln el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media 4+ DE Si No
Suma Media 4 DE Suma Media &+ DE
Toracica

PG oclusiva

Angioplastia 6 0,1+ 1 6 0,2 +1 0 0,0+0

Angioplastia +stent 1 - 1 - 0 -

Stent cubierto 1 - 1 - 0 -
Aneurisma

Stent cubierto™ 232 3,0+ 4 165 43+5 67 1,7 £ 3

Angioplastia 1 - 0 - 1 -
Diseccion

Stent cubierto 67 0,9 +2 36 0,9 +2 31 0,8 &1

Fenestracion 3 0,0+0 0 0,0+0 3 0,1+0

Abdominal

Oclusiva

Angioplastia 122 1,6 + 8 76 2,0+9 46 1,2+ 6

Angioplastia + stent 113 1,4+ 4 60 1,6 £ 5 53 1,3+3

Stent cubierto 133 1,7 + 11 121 3,2+ 16 12 0,3+ 1
Aneurisma

Stent cubierto™ 1.548 19,8 &+ 18 1.077 28,3 £ 18 471 11,8 & 13
Diseccion

Angioplastia + stent 1 - 1 - 0 -

Stent cubierto 17 0,2 +1 10 0,3+1 7 0,2 +1

Fenestracion 3 0,0+0 0 - 3 0,1+0

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; ~:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.
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Tabla 20
SEACV de 2010. Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Procedimientos arteriales endovasculares realizados en los troncos viscerales digestivos en el Registro Vascular de la

Total Docencia en el centro
Suma Media + DE Si No
Suma Media + DE Suma Media + DE

Arteria mesentérica superior

Angioplastia 15 0,2 +1 4 0,1+0 11 0,3+1

Angioplastia + stent 41 0,5+1 25 0,7 £ 1 16 0,4 +1

Stent cubierto 11 0,1+ 1 9 0,2+ 1 2 0,1+0

Fenestracion 0 - 0 - 0 -
Troncoceliaco

Angioplastia 7 0,1+0 3 0,1+0 4 0,1+0

Angioplastia + stent 14 0,2+0 7 0,2+0 7 0,2+0

Stent cubierto 9 0,1+ 0 6 0,2 +1 3 0,1+0

Fenestracion 0 - 0 - 0 -

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.

angioplastia y stent). En ninguna de estas intervenciones
hubo diferencias estadisticamente significativas entre CD y
CND (tabla 20).

El procedimiento utilizado con mas frecuencia en las
arterias renales fue la angioplastia con stent, 172 interven-
ciones sobre un total de 289 actuaciones, sin diferencias
entre CD y CND (tabla 21).

El grupo mas numeroso de actuaciones endovasculares
se concentré en las arterias de los miembros inferiores,
especialmente en arteria iliaca (n=2.306), en la femo-
ral (n=2.395), los troncos distales (n=1.592) y la poplitea
(n=1.268) con un predominio en todas ellas de los originados
por la patologia oclusiva. En algunos de estos procedimien-
tos (angioplastia con stent y aneurisma con stent cubierto,
en iliaca oclusiva y angioplastia en femoral y en troncos dis-
tales) hubo diferencias estadisticamente significativas entre
CD y CND (tabla 22).

Los procedimientos endovasculares realizados en secto-
res venosos fueron menos numerosos, y los mas frecuentes
fueron el filtro transitorio y permanente en cava inferior
(n=98 y 52, respectivamente) seguido de la angioplas-
tia en region subclavioaxilar (n=30) y la angioplastia con
stent en region cava superior (n=30). Se realizaron 62
embolizaciones en venas pelvianas, 50 fibrinolisis venosas
primarias y 34 asociadas a procedimiento endovascular. En
ninguno de estos procedimientos endovasculares del sec-
tor venoso hubo diferencias significativas entre CD y CND
(tabla 23).

En 5 servicios no se realizé ninguna actividad endovascu-
lar. De los 78 servicios restantes, 2 de ellos no respondieron
a la pregunta de donde realiza la actividad endovascular. En
los 76 restantes, la actividad endovascular se llevo a cabo
en: quiréfano (53 servicios), sala de rayos X (6 servicios) y
en ambos, quiréfano y sala de rayos X (17 servicios).

De los 67 servicios con titularidad publica o mixta
el total de la poblacion atendida por ellos estuvo en

torno a los 35.424.277 habitantes (media por servicio:
528.720; DE= 332.638), correspondiendo 21.495.467 a los
CD (media= 651.377; DE= 324.722) y 13.928.810 a los CND
(media= 409.670; DE= 298.999).

El total de exploraciones vasculares realizadas en los
79 servicios que aportaron datos sobre el tipo de activi-
dad en el Laboratorio Vascular fue 286.216 (media= 3.623;
DE = 2.524), de las que 178.187 (media= 4.689; DE = 2.540)
corresponde a CD, y 108.029 (media= 2.635; DE= 2.091) a
los CND (tabla 24).

De las exploraciones realizadas en territorio vascular de
cabeza o cuello las mas frecuentes fueron la ultrasonografia
duplex carotidea (c/s color) (n=37.139) y la ultrasonografia
doppler carotidea (n=5.535), habiéndose realizado la mayor
parteen CD (n=24.167y 3.864, respectivamente) (tabla 24).

Las evaluaciones duplex abdominales mas frecuentes fue-
ron las llevadas a cabo en el territorio de cava e iliacas
(n=1.819), en las arterias y venas renales (n=1.713), y en
las arterias mesentéricas (n=460), también en su mayor
parte en CD (n=1.055, 1.254y 396, respectivamente) (tabla
24).

Con relacion a las exploraciones realizadas en el sistema
arterial de los MMSS, la mas numerosa fue la determinacion
de presiones segmentarias (n=2.959), seguida de diplex
arterial periférico (n=1.212) y de analisis espectral de cur-
vas (n=918). Se realizaron 201 exploraciones de oximetria
(tabla 25).

También en el sistema arterial, pero a nivel de los miem-
bros inferiores, se llevaron a cabo 55.071 mediciones de
presiones segmentarias, 28.276 analisis espectral de curvas,
19.071 dlplex arteriales periféricos, 13.084 pletismogra-
fias de volumen arterial y 2.008 fotopletismografias. En las
presiones segmentarias el volumen de realizacion fue signi-
ficativamente mayor en los CD (tabla 25).

En cuanto a las exploraciones realizadas en el sistema
venoso de MMSS, las mas frecuentes fueron los duplex y los
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Tabla 21  Procedimientos arteriales endovasculares realizados en arterias renales en el Registro Vascular de la SEACV de 2010.
Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media + DE Si No
Suma Media + DE Suma Media & DE
Arteria renal
Angioplastia 42 0,5+3 9 0,2+ 1 33 0,8 +4
Angioplastia + stent 172 2,2+ 4 84 2,2 +4 88 2,2+ 4
Stent cubierto 75 1,0+ 3 70 1,8 £ 5 5 0,1+ 1
Fenestracion 0 - 0 - 0 -

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafnola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacio6n equivale a p>0,05.

Tabla 22 Procedimientos arteriales endovasculares realizados en iliacas, femorales, popliteas y troncos distales, en el Registro
Vascular de la SEACV de 2010. Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media + DE Si No
Suma Media 4 DE Suma Media & DE
Iliaca
Oclusiva
Angioplastia 540 6,9 + 11 362 9,5 + 13 178 45+ 8
Angioplastia + stent™ 1.521 19,5 &+ 16 937 24,7 £ 16 584 14,6 &+ 15
Stent cubierto 117 1,5+ 3 79 2,1+3 38 1,0 £ 2
Aneurisma
Stent cubierto” 128 1,6 £5 105 2,8+7 23 0,6 + 1
Femoral
Oclusiva
Angioplastia” 927 11,9 + 14 625 16,4 + 16 302 7,6 + 11
Angioplastia + stent 1.321 16,9 + 25 799 21,0 &+ 32 522 13,1 + 16
Stent cubierto 125 1,6 £ 4 77 2,0+ 4 48 1,2 +3
Aneurisma
Stent cubierto 22 0,3+1 9 0,2 +1 13 0,3+1
Poplitea
Oclusiva
Angioplastia 853 10,9 & 48 677 17,8 &+ 68 176 44+6
Angioplastia + stent 331 4,2+ 8 169 44+ 9 162 41+8
Stent cubierto 16 0,2 +1 13 0,3+ 1 3 0,1+0
Aneurisma
Stent cubierto 68 0,9 +2 44 1,2+ 3 24 0,6 + 1
Troncos distales
Oclusiva
Angioplastia™ 1.433 18,4+ 23 919 24,2 + 27 514 12,9 + 17
Angioplastia + stent 159 2,0£5 111 2,9+7 48 1,2+ 3
Stent cubierto 0 - 0 - 0 -
Aneurisma
Stent cubierto 0 - 0 - 0 -

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.
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Tabla 23
segun el nivel docente del Servicio

Procedimientos endovasculares realizados en el sector venoso en el Registro Vascular de la SEACV de 2010. Agrupacion

Total Docencia en el centro
Suma Media £ DE Si No
Suma Media & DE Suma Media + DE

Tronco braquiocefalico-yugular

Angioplastia 6 0,1+0 3 0,1+0 3 0,1+0

Angioplastia + stent 5 0,1+0 2 0,1+0 3 0,1+0

Stent cubierto 0 - 0 - 0 -
Subclavia axilar

Angioplastia 30 0,4+ 1 22 0,6 &2 8 0,24+ 1

Angioplastia + stent 18 0,2 +1 2 0,1+0 16 0,4 +1

Stent cubierto 18 0,2+2 18 0,5+3 0 -
Humeral

Angioplastia 13 0,2 +1 13 0,3+2 0 -

Angioplastia + stent 2 0,0+0 2 0,1+0 0 -

Stent cubierto 0 - 0 - 0 =
Cava superior

Angioplastia 8 0,1+1 4 0,1 +1 4 0,1 +1

Angioplastia + stent 30 0,4 +1 10 0,3+ 1 20 0,5+ 1

Stent cubierto 1 - 1 - 0 -

Filtro permanente = 0 = 0 =
Cava inferior

Angioplastia 1 - 0 - 1 -

Angioplastia + stent 2 0,0+0 2 0,1+0 0 -

Stent cubierto 0 - 0 - 0 -

Filtro permanente 98 1,3+3 51 1,3+3 47 1,2+ 3

Filtro transitorio 52 0,7 +£2 18 0,5+ 1 34 0,9 + 2
Ileofemoral

Angioplastia 3 0,0+0 0 = 3 0,1+0

Angioplastia + stent 11 0,1+1 11 0,3+ 1 0 -

Stent cubierto - 1 - 0 -

Filtro permanente - 0 - 0 -
Troncos distales

Angioplastia 4 0,1+0 0 - 4 0,1+1

Angioplastia + stent 0 - 0 - 0 -

Stent cubierto 0 - 0 - 0 -
Embolizaciones venas pelvianas 62 0,8 +2 17 0,4 +2 45 1,1+3
Fibrinolisis venosa primaria 50 0,6 £3 35 0,9 + 4 15 0,4 +1
Fibrinolisis venosa asociada a procedimiento 34 0,4+ 1 15 0,4 + 1 19 0,5 + 1

endovascular

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafnola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.

doppler venosos periféricos (n=3.663 y 5.862, respectiva-
mente). En miembros inferiores se hicieron 65.297 duplex
venosos preriféricos, 4.052 doppler venosos periféricos y
10.997 ecomarcajes venosos. (tabla 26)

Discusion

El nimero de centros participantes este ano (85) ha sido
superior al del pasado afo y también al de las anteriores

ediciones'!". Asimismo ha mejorado con relacién al pasado
ano la participacion de los CD, que ha sido completa (38).
En lineas generales, la metodologia seguida para la gestion
y recuperacion de los datos de 2010 fue similar a la descrita
para el registro de 2009 (carta y llamada telefénica), uti-
lizando también el envio de SMS a través de los teléfonos
moviles (en los casos en los que se disponia de ellos) para
recordar la fecha de finalizaciéon del plazo de envio de los
datos.
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Tabla 24 Registro de actividad del Laboratorio Vascular de la SEACV de 2010. Total de exploraciones en 2008. Exploraciones
en cabeza y cuello. Evaluaciones duplex. Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media +DE Si No
Suma Media +DE Suma Media +DE
Total de exploraciones 286.216 3.623,0 &+ 2.524 178.187 4.689,1 + 2.540 108.029 2.634,9 + 2.091
en el Laboratorio
Vascular™
Cabeza y cuello
Ultrasonografia diplex 37.139 470,1 + 539 24.167 636,0 4+ 597 12.972 316,4 + 432
carotideo (c/s color)”
Ultrasonografia 5.535 70,1 + 268 3.864 101,7 + 356 1.671 40,8 + 145
doppler carotideo
Doppler periorbitario 75 0,9 +8 75 2,0 +12 0 -
Doppler transcraneal 228 2,9 + 16 97 2,6 +10 131 3,2 +£20
Evaluaciones duplex
Cava e iliacas 1.819 23,0 + 63 1.055 27,8 £ 59 764 18,6 + 66
Arterias mesentéricas 460 5,8 + 25 396 10,4 + 36 64 1,6 =5
Arterias y venas 1.713 21,7 + 73 1.254 33,0 &+ 102 459 11,2 £ 25
renales
Circulacion portal 40 0,5+ 5 0 - 40 1,0+ 6
Trasplante renal 29 0,4 +2 25 0,7 +3 4 0,1+ 1
Trasplante hepatico 0 - 0 - 0 -

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espafola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacion equivale a p>0,05.

Tabla 25 Registro de actividad del Laboratorio Vascular de la SEACV de 2010. Exploraciones en sistema arterial de extremidades.
Agrupacion segln el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media +DE Si No
Suma Media +DE Suma Media +DE
Miembros superiores
Presiones segmentarias 2.959 37,5 + 134 1.435 37,8 + 162 1.524 37,2 + 102
Analisis espectral de curvas 918 11,6 + 36 369 9,7 £+ 30 549 13,4 += 41
Pletismografia de volumen arterial 757 9,6 + 45 127 3,3+ 18 630 15,4 £+ 60
Duplex arterial periférico 1.212 15,3 + 36 470 12,4 + 23 742 18,1 + 46
Oximetria transcutanea 201 2,5+ 20 6 0,2 +1 195 4,8 + 28
Fotopletismografia 571 7,2 + 33 297 7,8 &£ 37 274 6,7 + 29
Miembros inferiores
Presiones segmentarias’ 55.071 697,1 £+ 906 37.393 984,0 + 1.077 17.678 431,2 + 615
Analisis espectral de curvas 28.276 357,9 + 786 18.674 491,4 4+ 994 9.602 234,2 4+ 506
Pletismografia de volumen arterial 13.084 165,6 + 531 7.808 205,5 + 632 5.276 128,7 + 421
DUplex arterial periférico 19.071 241,4 + 354 12.530 329,7 + 397 6.541 159,5 + 291
Oximetria transcutanea 724 9,2 +£50 46 1,2 +5 678 16,5 + 69
Fotopletismografia 2.008 25,4 + 110 1.411 37,1 + 145 597 14,6 + 64

DE: desviacion estandar; SEACV: Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.
Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de Mann-Whitney, el nivel de
significacion se consigna mediante “:p<0,05; “:p<0,01;"":p<0,001. La ausencia de anotacién equivale a p>0,05.
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Tabla 26 Registro de actividad del Laboratorio Vascular de la SEACV de 2010. Exploraciones en sistema venoso de extremidades.

Agrupacion segun el nivel docente del Servicio

Total Docencia en el centro
Suma Media +DE Si No
Suma Media +DE Suma Media +DE

Miembros superiores

DUplex venoso periférico 3.663 46,4 + 95 1.752 46,1 4+ 102 1.911 46,6 + 89

Doppler venoso periférico 586 7,4 + 39 389 10,2 + 52 197 4,8 + 22

Pletismografia de capacitancia venosa 0 - 0 = 0 =

Pletismografia de aire venosa 0 0 - 0 -
Miembros inferiores

DUplex venoso periférico 65.297 826,5 + 790 33.068 870,2 + 728 32.229 786,1 + 849

Doppler venoso periférico 4.052 51,3 + 190 1.250 32,9 + 88 2.802 68,3 + 250

Pletismografia de capacitancia venosa 3 0,0£0 0 - 3 0,1+0

pletismografia de aire venosa 208 2,6 + 21 18 0,5+3 190 4,6 + 30

N° de ecomarcajes venosos 10.997 139,2 + 241 4.911 129,2 + 177 6.086 148,4 + 290

DE: desviacion estandar; Se ha comparado la actividad entre centros docentes y no docentes mediante el test no paramétrico de
Mann-Whitney, el nivel de significacion se consigna mediante”:p<0,05; ~:p<0,01;":p<0,001. La ausencia de anotacion equivale a p>0,05.

La participacién mas importante, en términos absolutos,
ha sido la de Catalufa (22 servicios), Madrid (11 servicios),
Galicia (8 servicios) y Andalucia (7 servicios). En términos
relativos, la participacion global ha sido del 87% de los ser-
vicios espafnoles con Servicio/Unidad de Cirugia Vascular,
ligeramente superior a la de los Ultimos afos.

Han informado sobre el tamafo de la poblacion de
referencia un 85% de los servicios pUblicos o mixtos que
han participado. Entre todos los que informaron cubrian
35.424.277h, a lo que habria que aumentar una estima-
cion de un 15% de los que no informaron, lo que haria un
total de 40.737.918 h. Este tamano poblacional corresponde
al 88% de la poblacién esparola de 2010'2, por lo que seria
de esperar que el volumen de procedimientos real también
estuviera subestimado en un 12%. Sin embargo, es posible
que el volumen subestimado sea algo inferior debido a la
mayor tendencia de participacion de los Servicios/Unidades
con mayor volumen de intervenciones. Por otra parte, se
observa un perfil diferente con relacion al tipo de procedi-
mientos que realizan los CD y los CND. Por tanto, cualquier
estimacion a partir de los datos disponibles no deja de ser
una aproximacion con importantes sesgos. Por esta razon,
para disponer de datos fiables, insistimos una vez mas en la
necesidad de concienciar a la comunidad cientifica sobre la
importancia de que la participacion sea del 100%.

Un registro fiable facilitaria el seguimiento de las tenden-
cias de los diferentes procedimientos a lo largo del tiempo y
serviria como fuente de informacion para detectar cambios
en los patrones de tratamiento o incluso de comportamiento
de las enfermedades. Para ello es necesario conseguir una
participacion de la totalidad de los servicios con actividad
quirdrgica relevante en el pais, y ademas, mantener esta
participacion constante a lo largo de los afos.

Una forma de estimar si, con relacion a 2009, se han
producido cambios relevantes en la actividad de un deter-
minado procedimiento es considerar como cambio una
diferencia relativa superior a+15% de actividad en ese
procedimiento, en el caso de que el nimero de Servicios

participantes fuera semejante. La participacion de este afo
es ligeramente superior (3%) a la de 2009, por tanto, cabria
esperar que los datos de actividad en cada procedimiento
fueran, como mucho, un 3,7% superiores. Se podria hablar,
pues, de cambios relevantes entre 2010 y 2009 cuando la
actividad de un determinado procedimiento en 2010 supere
un 18% (15+3%) la de 2008 (aumento de actividad) o esté
por debajo de -12% (15- 3%); en ese caso se consideraria,
disminucion de actividad.

Siguiendo este criterio, con relacion al afo 2009, se
puede decir que la actividad quirirgica arterial ha dismi-
nuido en cuanto a los procedimientos electivos sobre la aorta
toracica abdominal, renal, trasplantes y accesos vasculares
percutaneos. La actividad ha aumentado en procedimientos
sobre aorta toracica, troncos viscerales digestivos, fascio-
tomias y extraccién de arterias para criopreservacion. En el
resto de los procedimientos quirurgicos arteriales no se han
producido cambios relevantes. Considerados en conjunto
todos los procedimientos quirdrgicos arteriales tampoco ha
habido cambios relevantes.

Respecto a los procedimientos quirirgicos en territorio
venoso, algunos se han incrementado como las derivacio-
nes venosas, ligadura endoscopica subfascial de perforantes,
trombectomia, malformaciones arteriovenosas, oclusion de
ejes safenos con radiofrecuencia y ecodirigidos, y esclero-
sis troncular complementaria. Han disminuido los procesos
interruptivos, las ligaduras quirtrgicas de perforantes, los
injertos cutaneos, las reconstrucciones venosas en trauma-
tismos y las esclerosis tronculares primarias. Sin embargo,
en conjunto, el nUmero de procedimientos venosos fue simi-
lar a 2009.

En procedimientos endovasculares arteriales se ha
apreciado un aumento relevante de la actividad en prac-
ticamente todos los procedimientos. También se aprecia un
aumento relevante de actividad en fibrinolisis primarias.

No se observan variaciones relevantes en el conjunto
de las exploraciones vasculares. Dentro de exploraciones
concretas ha habido menos actividad en doppler carotideo
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y orbitario, exploraciones sobre cava e iliaca y en arte-
rias mesentéricas, también descendieron las exploracionaes
arteriales de los miembros inferiores.

En cuanto a otros datos de actividad clinica, se ha infor-
mado de un menor nimero de sindromes postrombaéticos en
2010 (estos datos tampoco son muy fiables debido a que
ambos parametros se han cumplimentado de forma incom-
pleta, tanto en 2009' como en 2010).

En casi todos los procedimientos en los que la activi-
dad quirurgica es relevante se ha encontrado una actividad
significativamente mayor en los CD que en los CND.

En lineas generales, la lista de espera arterial no ha
sufrido variaciones con relacion a 2009, mientras que la
venosa ha descendido’.

Conclusiones

En 2010 se ha superado ligeramente la participacion del
pasado ano. Los centros docentes han participado todos.
Aunque la informacion recopilada podria corresponder a mas
del 88% de la actividad en Servicios de Cirugia Vascular en
Espana, el indice de participacion sigue resultando insufi-
ciente para conocer con exactitud, sin sesgos, la situacion
real de la cirugia vascular en nuestro pais.

En los procedimientos quirdrgicos arteriales con mayor
volumen de actividad no se han detectado diferencias
relevantes entre 2010 y 2009, salvo en el caso de los
accesos vasculares percutaneos en los que la actividad ha
disminuido. También se han incrementado algunos de los
procedimientos menos frecuentes (procedimientos sobre
aorta toracica y troncos viscerales digestivos).

Con relacion a la actividad venosa, en 2010 sigue practi-
camente igual el nUmero de procedimientos de las técnicas
mas frecuente (extirpacion completa de varices troncula-
res, flebectomias y curas CHIVA) y se ha incrementado de
forma relevante el nimero de alguno de los otros proce-
dimientos frecuentes en territorio venoso como esclerosis
troncular complementaria o la esclerosis safena ecodirigida.
Sin embargo, otros procedimientos también numerosos han
disminuido, como la esclerosis troncular primaria.

Ha habido aumento de la actividad endovascular en prac-
ticamente la totalidad de los procedimientos.

Se observa actividad semejante en el Laboratorio Vascu-
lar.

En casi todos los procedimientos en los que la activi-
dad quirurgica es relevante se ha encontrado una actividad
significativamente mayor en los CD que en los CND.

En el conjunto del pais, no se ha modificado la lista de
espera por patologia arterial y venosa.
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PALABRAS CLAVE Resumen La infeccion del pie diabético, sobre todo si se asocia a isquemia, es la causa mas
Pie diabético; frecuente de amputacion de la extremidad inferior en la poblacion general, de ingreso hospi-
Ulcera pie diabético; talario y de disminucién de la calidad de vida en los diabéticos. El 15% de los diabéticos van a
Infeccion pie sufrir a lo largo de su vida una infeccion del pie, con una incidencia anual del 1-4%, precedida
diabético; en mas del 80% de los casos de una Ulcera en el pie. Son infecciones complejas en cuyo pronos-
Antibioticos tico influyen muchos factores, dependientes de la Ulcera (localizacion, extension, cronicidad,

amputacion previa, grado de isquemia) y del paciente (edad, insuficiencia renal, tiempo de
evolucion de la diabetes, comorbilidad asociada), lo que hay que tener en cuenta a la hora de
plantear su tratamiento. Las infecciones deben clasificarse en funcion de su gravedad (leves,
moderadas-leves, moderadas-graves y graves). Su tratamiento es complejo y debe ser multidis-
ciplinar; debe incluir desbridamiento, descarga, antibioticoterapia adecuada, revascularizacion
y cura de la ulcera.

En este documento de consenso, fruto de la colaboracion de la Sociedad Espafola de Angiolo-
giay Cirugia Vascular (SEACV), Sociedad Espaiola de Medicina Interna (SEMI), Sociedad Espaiola
de Quimioterapia (SEQ), Asociacion Espafola de Cirujanos (AEC), Sociedad Espafola de Medi-
cina de Urgencias y Emergencias (INFURG-SEMES) y Sociedad Espafnola de Medicina Intensiva,
Critica y Unidades Coronarias (SEMICYUC), se desarrollan las pautas, basadas en la mejor evi-
dencia disponible, de las infecciones de pie diabético, encaminadas a obtener la mayor eficacia
clinica.
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Consensus document on the treatment of diabetic foot infections

Abstract Diabetic foot infection, particularly if it is associated to ischaemia, is the most com-
mon cause of lower limb amputation, in the general population, of hospital admissions, and a
decrease in the quality of life in diabetics. Of all diabetics, 15% of them are going to suffer from
a foot infection during their life, with an annual incidence of 1-4%, preceded by a foot ulcer in
more than 80% of cases. They are complex infections and the prognosis is influenced by many
factors, depending on the ulcer (location, extension, whether chronic or not, previous ampu-
tation, ischaemia grade), and the patient (age, renal impairment, time of onset of diabetes,
associated comorbidity). All these must be taken into account when establishing its treatment.
The infections must be classified according to their severity (mild, moderate-mild, moderate-
severe, and severe). Their treatment is complex and must be multidisciplinary and must include
debridement, discharge, adequate antibiotic therapy, revascularisation, and treatment of the
ulcer.

In this consensus document, produced in collaboration with the Spanish Angiology and Vas-
cular Surgery Society (SEACV), the Spanish Society of Internal Medicine (SEMI), the Spanish
Chemotherapy Society (SEQ), the Spanish Surgeons Association (AEC), the Spanish Society of
Urgent Medicine and Emergencies (INFURG-SEMES) and the Spanish Society of Intensive and Cri-
tical Medicine and Coronary Care (SEMICYUC), the guidelines are developed based on the best

available evidence on diabetic foot infections, aimed at achieving greater clinical efficacy.
© 2011 SEACV. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Justificacion

La diabetes mellitus es un problema sanitario de pri-
mer orden, como lo demuestra su alta prevalencia y sus
numerosas consecuencias. Una de las complicaciones mas
frecuentes durante la vida del diabético es la aparicion de
una Ulcera en el pie. Un importante estudio europeo’ enfa-
tiza en que la mitad de estas Ulceras se acompanan de
isquemia (49%) o de infeccion (58%), o de la conjuncion de
ambas en un tercio de los casos (31%). Ello agrava el proceso,
incrementando la tasa de amputaciones y de mortalidad en
estos pacientes.

Consciente de la problematica del pie diabético (PD), la
Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular (SEACV),
en 1996 encarga a un comité ad hoc realizar un consenso
sobre el PD?. Afios mas tarde (2005) la SEACV, atendiendo a la
importancia que para la especialidad tenia todo lo referente
al PD crea el grupo, hoy Seccién, denominada PD-SEACV3.
Solo un afo después miembros de la SEACV y de la referida
Seccion son invitados a formar parte de un grupo de exper-
tos, en representacion de varias sociedades médicas, para
realizar un documento de consenso sobre el tratamiento
antimicrobiano de las infecciones en el PD, donde se recogen
las pautas basadas en la mejor evidencia disponible, enca-
minadas a obtener la mayor eficacia clinica*. El tratamiento
de las infecciones del PD, de gran complejidad, requiere
una atencion multidisciplinar por los maltiples factores que
intervienen en su desarrollo®.

El presente documento nace fundamentalmente para dar
continuidad y actualizacion de los consensos anteriormente
citados. El grado y la calidad de evidencia clinica no es la
mas deseable debido a la falta de homogeneidad de la infor-
macion disponible (ensayos clinicos), por lo que muchas de
las decisiones presentadas se basan en la opinion de los
expertos.

Epidemiologia

La diabetes mellitus es una enfermedad de elevada preva-
lencia (6% de la poblacion), existiendo un porcentaje similar
de pacientes que presentandola no estan diagnosticados, lo
que ha multiplicado por 6 el nimero de diabéticos en los Ulti-
mos 40 afos®. Ademas, existe un incremento con la edad,
alcanzando el 11% en mayores de 65 afnos’. En los paises des-
arrollados es la séptima causa de muerte por causa directa,
sin tener en cuenta su papel en la mortalidad cardiovascular,
la principal causa de muerte precoz en diabéticos’™°.

Los pacientes diabéticos, al ver ampliada su expecta-
tiva de vida, presentan numerosos problemas, entre ellos
el PD. Las principales complicaciones tardias de la diabetes
(arteriosclerosis, neuropatia, retinopatia, etc.) son de etio-
patogenia vascular (macro y microangiopatia) y metabodlica.
La Ulcera en el pie es una de las complicaciones mas frecuen-
tes en las extremidades inferiores de los diabéticos. Aparece
durante el curso de la enfermedad en aproximadamente el
15% de los casos'®-'2. Su incidencia anual es del 2-3% y del
7% en aquellos pacientes con neuropatia, y su prevalencia
del 2-10%"314.

Las infecciones del pie que afectan a la piel y tejidos
blandos, y al hueso, con o sin repercusion sistémica, son
la causa mas frecuente de hospitalizacion de los diabéticos
(25%), con estancias prolongadas''.

La diabetes es la causa mas frecuente de amputacion de
la extremidad inferior en Europa y EE.UU.". La tasa anual
de amputaciones ajustada por edad es del 82 por 10.000
diabéticos. Estos enfermos tienen entre 15 y 40 veces mas
posibilidades de requerir una amputacion que los no diabéti-
cos, y los hombres al menos un 50% mas que las mujeres®1°.
Los diabéticos con una Ulcera en el pie requeriran una ampu-
tacion en el 14-20% de las ocasiones y a su vez la Ulcera del
pie es la precursora de mas del 85% de las amputaciones de
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las extremidades inferiores en estos pacientes'”'®. Después
de la amputacion de una extremidad inferior, la incidencia
de una nueva ulcera y/o la amputacion contralateral a los
2-5 afios es del 50%'""°. La supervivencia de los pacientes
diabéticos amputados es significativamente peor que la del
resto de la poblacion, y ain menor si han sufrido otra ampu-
tacion previa''. Solo el 50 y 40% de los pacientes sobreviven a
los 3y 5 afios de una amputacion, respectivamente, y el pro-
nostico empeora conforme se eleva el nivel donde se realiza
la misma'®%,

Aunque no se conocen con precision los costes derivados
de las Ulceras e infecciones del PD, en EE.UU. se calcula que
un episodio ulceroso cuesta entre 4.500 y 28.000 dolares a
los dos afios del diagnastico, con una media de 5.500 délares
por paciente y afio?"22. A pesar de que el tiempo de hospi-
talizacion de una amputacién ha disminuido, sigue siendo
un procedimiento oneroso, oscilando entre 20.000 y 40.000
ddlares, en funcion del nivel de la amputacion, la estancia o
las comorbilidades del paciente'"23. Cifras mas actualizadas
e igualmente elevadas se tienen para Europa?*.

Finalmente cabe referir que hay disponibles recientes
estudios epidemioldgicos espafioles?®? que informan en
igual direccion (prevalencia, frecuencia de amputacion,
mortalidad, etc.).

Fisiopatologia

El conocimiento de la fisiopatologia del PD es esencial para
su cuidado 6ptimo, pues modificando los factores que influ-
yen en su desarrollo se puede restaurar o mantener el pie
intacto, conservando la extremidad y manteniendo un pie
sano para que el paciente pueda hacer una vida completa-
mente normal.

Aunque las lesiones del PD pueden parecer diferentes,
la via a la ulceracion del pie y sus complicaciones son muy
similares, siendo diversos los factores que la determinan. La
neuropatia, presente en mas del 90% de las Ulceras, tiene
un papel princeps el desarrollo y progresion del PD. Provoca
un pie insensible y deformado, alterando la biomecanica
de la marcha, desarrollando hiperqueratosis (callos), donde
se concentra la presion plantar, y donde, por un pequefo
traumatismo, se produce una ulcera. Si el paciente no es
consciente de la misma por la pérdida de sensibilidad, con-
tina andando, alterandose la cicatrizacion. La isquemia por
obstruccion arterial, que existe en el 50% de las Ulceras, y
la infeccion, son las que determinaran el prondstico de la
Ulcera y de la extremidad.

Esquematizando, existen unos factores predisponentes,
neuropatia asociada en mayor o menor grado a macro
y microangiopatia, que provocan un pie vulnerable, de
alto riesgo; unos factores precipitantes o desencadenantes,
generalmente un traumatismo mecanico, que producen una
Ulcera o necrosis y unos factores agravantes que determinan
el prondstico de la extremidad, que son la infeccion, que
provocara dano tisular extenso, la isquemia que retrasara la
cicatrizacion y la neuropatia que evitara el reconocimiento
tanto de la lesion como del factor precipitante? (fig. 1).

La forma mas frecuente de neuropatia es la polineuro-
patia metabdlica, simétrica, distal, crénica, de aparicion
insidiosa, somatica (sensitivo-motora) y autonémica. Afecta
predominantemente a miembros inferiores®. Se encuentra

) Hiperglucemia
Pie normal

4—
Factores predisponentes

Pie de riesgo lesional

4—
v Factores desencadenantes

Ulcera / lesion

‘—
Factores agravantes

Lesion critica (Prondstico de la extremidad)

Figura1 Fisiopatologia general de la Ulcera del pie diabético.

aproximadamente en un 30% de los diabéticos*®, aumen-
tando su prevalencia conforme aumenta el tiempo de
evolucién de la enfermedad®®.

La afectacion sensitiva suele ser asintomatica. Produce
inicialmente pérdida de la sensacion de dolor y tempe-
ratura, y posteriormente de la percepcion de vibracion y
la sensibilidad superficial. Debido a ella los diabéticos no
son capaces de detectar los cambios de temperatura, el
exceso de presion producido por zapatos ajustados o cual-
quier otro traumatismo mantenido. La afectacion motora
provoca atrofia y debilidad de los mUsculos intrinsecos del
pie, perdiéndose la funcion de estabilizacion de las articu-
laciones metatarsofalangicas e interfalangicas, produciendo
una contractura dinamica de los flexores y extensores largos,
provocando dedos en martillo y dedos en garra, que condu-
cen a la protrusion de las cabezas de los metatarsianos y a
una distribucién anormal de las cargas en el pie?®. La neuro-
patia autonémica®! da lugar a anhidrosis, ocasionando piel
seca o fisuras formando tejido calloso en areas de carga, a
apertura de shunts arteriovenosos cutaneos que, en ausen-
cia de patologia arterial obstructiva, disminuye la perfusion
de la red capilar y aumenta la temperatura de la piel, pro-
vocando un trastorno postural en la regulacion del flujo y
una respuesta inflamatoria anormal a la agresion tisular?
y a edema neuropatico®?. Todo ello, a través del aumento
de la actividad osteoclastica y mediante una reaccion infla-
matoria mediada por interleuquinas, puede dar lugar a una
neuroartropatia de Charcot, una de las peores consecuen-
cias de la diabetes en el pie¥(fig. 2).

La neuropatia, con o sin isquemia asociada, esta impli-
cada en la fisiopatologia de la ulcera del PD entre el 85
y 90% de los casos®® ¥, y la isquemia por macroangiopa-
tia diabética entre el 40 y 50%, generalmente asociada a
neuropatia®-3¢. La macroangiopatia diabética no es mas que
una arteriosclerosis en pacientes diabéticos, sin diferencias
en el tipo de lesion anatomopatologica. Sin embargo, apa-
rece a una edad mas temprana, con similar incidencia en
ambos sexos® y con diferente localizacion de las lesiones,
pues suele ser multisegmentaria, bilateral y distal®.
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Existe una amplia controversia sobre la importancia
real de la microangiopatia diabética en la fisiopatolo-
gia del PD®. No hay disminucion de la luz, pero si
un engrosamiento de la membrana basal capilar secun-
dario a hiperglucemia, glucosilacion no enzimatica de
colageno y proteinglicanos y susceptibilidad genética*'.
Existen anomalias funcionales a nivel capilar, puesto que
la dltima responsable de la necrosis tisular es el fracaso
de la funcion de la microcirculacion, que en diabéticos
es debido a una interaccion de los efectos que sobre
ella tienen la neuropatia, la macroangiopatia y la propia
microangiopatia.

—

Patogenia de la neuroartropatia de Charcot.

La neuropatia sobre todo, asociada en ocasiones a la
isquemia, junto con el resto de los factores descritos, son los
que sitan al PD en riesgo de ulceracion. Pero es su combina-
cion con los factores precipitantes o desencadenantes lo que
provoca la Ulcera. El factor principal son los traumatismos*
mecanicos, térmicos o quimicos?’, siendo los mas frecuen-
tes los mecanicos, generalmente por zapatos mal ajustados
en las Ulceras neuroisquémicas o por sobrecarga de presion
en los callos formados en las neuropaticas>*.

La infeccion no suele ser la causa de la Ulcera, excepto
en casos concretos de infecciones fungicas (Tinea pedis,
candidiasis) en los espacios interdigitales. Sin embargo, va
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Figura 3  Mecanismo de produccion de la Ulcera del pie diabético.

a determinar en gran manera tanto el pronostico como
el tratamiento de cualquier lesion del pie, sobre todo si
se asocia a isquemia. La solucion de continuidad de la
piel que supone una Ulcera en el pie es una puerta de
entrada para microorganismos. Existe una alteracion del sis-
tema inmune, tanto celular como humoral, concretamente
de los granulocitos, afectando la diapedesis, adherencia
leucocitaria, quimiotaxis, fagocitosis y lisis intracelular.
Estos aspectos estan agravados por un mal control de la
glucemia*, que por otro lado produce glucosilacion pro-
teica no enzimatica, alterando su funcion y estructura.
Esto, con la pérdida de la sensibilidad provocada por la
neuropatia, permite que el paciente camine sobre tejidos
infectados sin ser consciente de ello, facilitando la difusion
de la infeccion a planos mas profundos, incrementando su
gravedad®.

Los signos tradicionales de inflamacion pueden ser debi-
dos a otra causa, como la osteoartropatia aguda de Charcot,

0 estar ausentes en caso de isquemia u osteomielitis
subyacente®.

Podria resumirse la compleja fisiopatologia del PD en que
la hiperglucemia crénica provoca alteraciones biofisicas y
bioquimicas en diferentes o6rganos y sistemas. En el caso
del pie sobre todo neuropatia y macroangiopatia, y menos
microangiopatia, convierten al PD en un pie de alto riesgo,
sobre el que generalmente un traumatismo crénico y man-
tenido provoca una Ulcera. El pronostico de la Ulcera y por
tanto de la extremidad va a estar en funcién de las propia
neuropatia, de la isquemia y de la infeccion que acompana
a la Ulcera en mayor o menor grado®(fig. 3).

Etiologia

Los microorganismos implicados en la etiologia de la infec-
cion del PD varian segln el tipo de infeccion y determinadas
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Tabla 1 Etiologia de las infecciones del pie diabético

Infeccion Microorganismos

Celulitis Staphylococcus aureus
Erisipela Estreptococos beta

hemoliticos (A, B, Cy G)
Staphylococcus aureus
Estreptococos beta
hemoliticos (A, B, Cy G)
Staphylococcus aureus

Ulcera no tratada con
antibioticos

Ulcera tratada con
antibioticos o de larga
evolucion (generalmente
polimicrobianas)

Staphylococcus aureus
resistente a la meticilina
Streptococcus spp.
Enterococcus spp.
Enterobacterias
Pseudomonas aeruginosa
Otros bacilos gramnegativos
no fermentadores
Corynebacterium spp.

Candida spp.
Fascitis necrosante o Cocos grampositivos
mionecrosis aerobios

Enterobacterias

Bacilos gramnegativos no
fermentadores
Anaerobios

(generalmente
polimicrobianas)

situaciones del paciente (tratamiento antibi6tico, manipu-
lacidn u hospitalizacidn previas) (tabla 1),

Las infecciones superficiales, como la erisipela y la
celulitis, suelen estar producidas por grampositivos, espe-
cialmente estreptococos betahemoliticos de los grupos A,
B, Cy Gy Staphylococcus aureus, respectivamente®*. Las
infecciones de las Ulceras son generalmente polimicrobianas
y mixtas, aislandose bacterias grampositivas y gramnega-
tivas, facultativas y anaerobias, y Candida spp.®*. La
complejidad de la flora encontrada aumenta con los ingre-
sos en el hospital, la duracidn clinica de la Ulcera®®*,
la profundidad/gravedad de la lesion y los antecedentes
de tratamientos antimicrobianos®. En ocasiones los culti-
vOs son negativos (6-12%)*0. Este hecho puede deberse,
entre otras circunstancias, a que los estudios microbiologi-
cos son realizados a partir de muestras recogidas mientras
el paciente esta recibiendo antibioticos, las muestras no son
representativas de la infeccion, la metodologia microbiolo-
gica empleada no es adecuada o no se dispone de técnicas
con la sensibilidad suficiente.

En las infecciones recientes los cultivos son con mas
frecuencia monomicrobianos y las bacterias mas encon-
tradas son S. aureus seguida de diversas especies de
Streptococcus®.

En las infecciones de larga duracion el papel de S. aureus
y de los estreptococos sigue siendo importante, aunque
baja el porcentaje de su recuperacion. Se incrementa el de
estafilococos coagulasa negativo (ECN), Enterococcus spp.,
bacilos gramnegativos —particularmente de Pseudomonas
aeruginosa— y anaerobios®. En la India, en estudios recien-
tes, el porcentaje de aislamientos de alguna especie de

enterobacterias y P. aeruginosa iguala o incluso supera al
de S. aureus®?.

En infecciones moderadas o graves de Ulceras,
empleando tecnologia microbiolégica muy exigente vy
en pacientes que no recibian antibioticos, se ha comuni-
cado el aislamiento de anaerobios en casi la mitad de las
muestras positivas, en la mayoria de los casos en asociacion.
Se aislaron de una a 8 especies bacterianas por muestra, con
una media de 2,7 microorganismos por cultivo. Por orden de
frecuencia entre los aerobios y facultativos se recuperaron
S. aureus, sensibles y resistente a la meticilina (18,7%),
ECN (15,3%), Streptococcus spp. (15,5%), Enterococcus
spp. (13,5%), enterobacterias (12,8%), Corynebacterium
spp. (10,1%) y P aeruginosa (13,5%). La distribucion
de los anaerobios fue la siguiente: cocos grampositivos
(45,2%), Prevotella spp. (13,6%), Porphyromonas spp.
(11,3%) y diversas especies del grupo de Bacteroides fragilis
(10,2%)%.

En un estudio que empled técnicas moleculares para
investigar la etiologia de Ulceras cronicas infectadas, S.
aureus fue la bacteria mas detectada®. Otros aerobios y
facultativos detectados fueron Morganella morganii, Ente-
rococcus faecalis, Citrobacter spp. y Haemophilus spp.
Entre los anaerobios los mas frecuentes fueron: Anae-
rococcus spp., Bacteroides fragilis, Finegoldia magna,
Peptoniphilus spp., Clostridium spp. y Veillonella spp.>.

En infecciones complicadas un estudio reciente reali-
zado en Espana ha mostrado unos resultados similares,
salvo en el hecho de que hubo superioridad de la etiologia
monomicrobiana (59%). La mayoria de los pacientes habian
recibido antibioticos el mes anterior. Los grampositivos fue-
ron los mas recuperados tanto en cultivos monomicrobianos
como polimicrobianos. Entre los gramnegativos predomina-
ron las enterobacterias sobre los bacilos gramnegativos no
fermentadores. Las bacterias anaerobias se aislaron fun-
damentalmente en cultivos polimicrobianos. Por orden de
frecuencia las especies mas recuperadas fueron: S. aureus
(33%), P. aeruginosa (12%), Escherichia coli (8%) y E. faecalis
(8%). EL 38% de las cepas de S. aureus fueron resistentes a la
meticilina (SARM), lo que significa que esta bacteria estaba
presente en el 12% de las muestras clinicas analizadas™.

Las diferencias observadas en la bacteriologia de las
Ulceras del PD se han relacionado con el tipo de mues-
tra utilizada, la calidad del procesamiento microbioldgico,
la presencia o no de infeccion, la gravedad, el trata-
miento antimicrobiano previo y las variaciones geograficas
y temporales®.

En las fascitis necrosantes y gangrenas se aislan
fundamentalmente cocos grampositivos facultativos, ente-
robacterias, bacilos gramnegativos no fermentadores y
anaerobios*4.

En las osteomielitis un importante nimero de muestras
tomadas por biopsia o aspiracion son estériles. En las que se
obtiene crecimiento bacteriano se suelen encontrar pocas
especies bacterianas, con frecuencia solamente una. Los
microorganismos aislados son similares a los encontrados en
las Ulceras cronicas. En un estudio reciente en alrededor del
50% de los casos se aislaron bacterias grampositivas, espe-
cialmente S. aureus sensible y resistente a la meticilina, a
distancia de estafilococos coagulasa negativa, estreptoco-
cos del grupo B, enterococos y corinebacterias. Los bacilos
gramnegativos se recuperaron en cerca un 40% de los casos,
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superando las enterobacterias a los no fermentadores. En
aproximadamente un 10% de las ocasiones se encontraron
bacterias anaerobias>4-3¢.

Las bacterias aisladas en las infecciones del PD pueden
ser multirresistentes. Como factores de riesgo significati-
vos se han descrito la antibioterapia previa, la duracion del
tratamiento antimicrobiano, la frecuencia de ingresos hos-
pitalarios por la misma herida, la duracion de la/s estancia/s
hospitalaria/s, la presencia de osteomielitis® y neuropatia
y el tamafo de la Glcera®.

Atendiendo a especies bacterianas concretas, S. aureus
es la mas recuperada, tanto en infecciones leves como en
la graves, en las recientes y en las de larga evolucion. En
un 20% de las ocasiones se aisla en cultivo puro®®. Esta
bacteria dificulta la curacion y coloniza persistentemente
las Ulceras®, especialmente la parte profunda y tejidos
circundantes®®. Se estima que en la mayoria de las infec-
ciones el S. aureus sensible a meticilina (SASM), SARM y los
estreptococos son los patoégenos primarios y que el trata-
miento dirigido hacia ellos las curaria independientemente
de las bacterias acompaiiantes. Asi, se ha formulado el con-
cepto de la «cabeza de la serpiente» (cocos grampositivos),
segun el cual destruyéndola se mataria el cuerpo (bacilos
gramnegativos y anaerobios)®'. Se ha descrito la existencia
de diferencias genémicas entre las cepas colonizantes y las
que producen infeccion. En estas Gltimas son mas frecuen-
tes los genes de resistencia a los aminoglucodsidos® vy los
que codifican algunos determinantes de virulencia®%%. Un
numero importante de cepas producen capa mucosa y adhe-
sina intercelular polisacarida®®, y un porcentaje variable son
resistentes a la meticilina. En la revision de Eleftheriadou®*
los SARM representan del 15 al 30%, detectandose tanto en
el hospital como en la comunidad. En Espana y en PD con
infecciones complicadas se ha comunicado en un 38%°. Asi
mismo hay que senalar que su presencia se ha incremen-
tado con el paso del tiempo®. El riesgo de resistencia a la
meticilina se incrementa por el ingreso previo en el hospi-
tal, la duracién de la Ulcera, la insuficiencia renal crénica®,
la presencia de osteomielitis, la colonizacion nasal, el uso
previo de antimicrobianos y el tamafio de la ulcera®. La
infeccion por SASM y SARM es un factor predictivo significa-
tivo de la amputacion de una extremidad®®. El conocimiento
de la prevalencia local de la resistencia a meticilina es
importante para el establecimiento de la terapia antimicro-
biana empirica. La sensibilidad de los SARM a vancomicina
es un motivo de controversia. Las concentraciones minimas
inhibitorias (CMI) han aumentando (cepas con resistencia
moderada y elevada), existen aislados tolerantes®’ e incluso
hay muchos fallos terapéuticos en cepas con CMI dentro de
la sensibilidad®®.

Entre los ECN se ha comunicado el aislamiento de S.
epidermidis, S. lugdunensis, S. haemolyticus y con menor
frecuencia de S. auricularis, S. capitis, S. caprae, S. cohnii,
S. hominis, S. schleiferi, S. sciuri, S. simulans, S. warneri 'y
S. xylosus. EL S. epidermidis suele ser el mas frecuente y su
aislamiento no suele asociarse al de S. aureus*®. La mayoria
de las cepas de S. epidermidis recuperadas del PD producen
capa mucosa y adhesina intercelular polisacarida®. S. epi-
dermidis suele aislarse mas en Ulceras neuroisquémicas que
en neuropaticas®’.

Streptococcus agalactiae se aisla en las infecciones
del PD, incluso en formas graves, sobre todo si existe

insuficiencia renal crénica, enfermedad arterial grave, alco-
holismo, sobrepeso y/o inmunodepresion®.

El papel de los enterococos es controvertido, como
evidencia la buena respuesta clinica de las Ulceras
con este microorganismo cuando se tratan con erta-
penem, un antibiotico al que presentan resistencia
natural’".

En un porcentaje importante de pacientes se aislan
diversas especies de Corynebacterium*®. Consideradas habi-
tualmente poco patogenas, estudios gendémicos recientes
han demostrado que son una parte importante de la bio-
pelicula caracteristica de las infecciones crénicas del PD”2.

P. aeruginosa, una bacteria productora de capa mucosa,
se aisla con mas frecuencia y de forma significativa en las
Ulceras de evolucion cronica®. Tradicionalmente se consi-
deran factores de riesgo las circunstancias que favorecen
la maceracion de las Ulceras*. En muchos casos esta docu-
mentado el antecedente de tratamiento antimicrobiano en
el mes anterior®®. Su papel patogénico, como en el caso
del enterococo, no esta claro, pues en infecciones mixtas
en las que se aislo se ha comunicado una respuesta clinica
similar con ertapenem y con piperacilina- tazobactam’'.
Como en otras infecciones se aislan cepas resistentes a imi-
penen y/o meropenen, productoras de carbapenemasas’>.
Con menor frecuencia se recuperan otros no fermentadores
como Stenotrophomonas maltophilia, Alcaligenes faecalis®
o Acinetobacter spp.>'.

Entre las enterobacterias aisladas predominan E. coli y
Klebsiella spp., que pueden ser productoras de betalac-
tamasas de espectro extendido (BLEE), un hecho que en
determinados paises como la India es creciente’%7475
donde alcanza hasta el 44,7°%. En Espafia un 29% de las
cepas de E.coli fueron resistentes amoxicilina-acido clavula-
nico y ciprofloxacino®. También se recuperan Enterobacter
cloacae, Serratia marcescens y Citrobacter freundii‘®>°,
especies que producen AmpC inducible codificada cromo-
somicamente y Proteus spp., Providencia spp. y Morganella
morganii*®*° que presentan resistencia natural a tigeciclina.

Los anerobios, como se ha comentado anteriormente,
se aislan en Ulceras de larga evolucion y en el marco de
infecciones polimicrobianas®.

Los datos sobre la implicacion de los hongos en la infec-
cion del PD son escasos y discordantes. Yates et al. tan
solo aislaron hongos en el 0,4% de sus aislamientos*. En
estudios prospectivos dirigidos a la busqueda de hongos en
infecciones de Ulceras del PD las diferencias geograficas
—asociadas a otros factores— son marcadas. Un estudio rea-
lizado en Croacia cifro el aislamiento de Candida spp. en un
4,3%, siendo la especie mas recuperada C. parapsilosis, aso-
ciada generalmente a diferentes bacterias en el marco de
una infeccion mixta grave’®. En contraposicion, otro estu-
dio realizado en la India encontré hongos en el 65% de los
pacientes. En el 77% se aislaron levaduras, en su mayoria
pertenecientes al género Candida (93%), especialmente C.
albicans (49%), C. tropicalis (23%), C. parapsilosis (18%),
C. guillermondi (5%) y C. krusei (5%). Las otras especies
de levaduras aisladas fueron Trichosporon cutaneum y T.
capitatum. Trichophyton spp. fue el Unico dermatofito recu-
perado. Los mohos se aislaron en el 38% de los pacientes,
especialmente Aspergillus spp. (72%). También se cultiva-
ron Fusarium solani, Penicillium marneffei y Basidiobolus
ranarum’’ .
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Las biopeliculas son frecuentes en las infecciones cro-
nicas de las Ulceras, en las que estan incluidas numerosas
bacterias como se ha demostrado gendémicamente’?. La
biopelicula explica alguna de las caracteristicas de estas
infecciones como cronicidad, etiologia polimicrobiana,
importancia y dificultad de la toma de la muestra para el
diagnostico, limitacion de las técnicas microbioldgicas tra-
dicionales que solo recuperan algunas bacterias, utilidad de
las técnicas gendmicas y problemas en el tratamiento, ya
que es imprescindible retirarla (desbridamiento).

Clasificacion

Seria ideal disponer de un sistema de clasificacion de las
lesiones del PD que normalizara las definiciones de las distin-
tas situaciones clinicas. Esta clasificacion es necesaria para
conocer la evolucion de las distintas lesiones, para compa-
rar los resultados de distintos tratamientos y para mejorar
la comunicacion interdisciplinaria. Se ha desarrollado una
gran variedad de sistemas de clasificacion, aunque ninguno
ha sido aceptado universalmente.

Se propuso clasificar las heridas por presion en grados,
segun la profundidad de la herida y las estructuras que pro-
gresivamente se iban exponiendo en su fondo’®. Meggitt
establecid una clasificacion de las Ulceras del PD aplicando
este concepto’®, clasificacidn popularizada por Wagner, que
se ha convertido en clasica y es probablemente la mas uti-
lizada en el mundo®.

Da gran importancia a la profundidad de la lesion. Se ini-
cia en el grado 0 (situacion de «pie de riesgo» con piel no
penetrada), progresa al grado 1 (destruccion de la barrera
dérmica alcanzando el tejido celular subcutaneo) y poste-
riormente al grado 2, donde se expone el tenddn, la capsula
articular o el hueso. Si a esta Ulcera profunda se asocia una
artritis séptica, osteomielitis o absceso, se trata del grado
3. Los grados 0 y 1 se suelen tratar ambulatoriamente, y los
2 y 3 precisan ingreso hospitalario. Los grados 4 y 5 impli-
can gangrena isquémica, el primero limitado al antepié y el
segundo a todo el pie. En Ulceras neuropaticas la tasa de
cicatrizacion es menor y la de amputacion mayor conforme
aumenta la profundidad de la Ulcera y alcanza tenddn, hueso
o articulacion®"-82, De hecho, todas las clasificaciones poste-
riores incorporan el grado de profundidad de la herida como
un parametro basico.

La limitacion de esta clasificacion estriba en que los gra-
dos 4 y 5 no son una fase mas avanzada de los 1, 2y 3, no
diferencia si hay o no isquemia en los grados 1, 2 y 3, fun-
damental para conocer el pronostico, y no especifica si hay
infeccion asociada y en qué grado.

Se han analizado por separado isquemia y profundidad??,
siendo la clasificacion mas completa probablemente la de
la Universidad de Texas®. Valora profundidad, isquemia e
infeccion. Relaciona los grados O, I, Il y lll de profundi-
dad de la lesion, similares a los previamente descritos en
las anteriores clasificaciones, con un estadio A, B, C y D:
no infeccion, no isquemia (A); infeccion sin isquemia (B);
isquemia sin infeccion (C); e isquemia e infeccién (D).

Ha sido validada por sus autores demostrando que
conforme aumenta el grado y el estadio de la lesion,
empeora el pronostico de la misma, siendo mucho mas ele-
vada la probabilidad de amputacién®.

Para la categorizacion de las Ulceras en subgrupos se han
desarrollado sistemas de puntuacion de gravedad basados
en parametros clinicos estandarizados de la herida, como
el sistema S(AD)SAD, que valora tamano (size) con area
(area) y profundidad (depth), sepsis, arteriopatia y dener-
vacion, graduando cada parametro de 0 a 3 de menor a
mayor gravedad®®, el sistema PEDIS (Perfusidn, Extension,
Depth-profundidad, Infection y Sensation)®”, el DUSS (Dia-
betic Ulcer Severity Score) basado en la existencia o no de 4
criterios de gravedad, valorando con un punto si se da dicho
criterio y con cero puntos si no se da: ausencia de pulsos dis-
tales (1 punto), sondaje al hueso positivo (1 punto), Ulcera
localizada en cualquier parte del pie distinta de los dedos
(1 punto) y la existencia de mas de una Ulcera (1 punto)®,
y el sistema de puntuacion de la herida de Strauss, que
valora 5 parametros y gradia cada uno de ellos de 0 a
2%,

Un aspecto fundamental para el manejo de las infec-
ciones del PD es conocer la gravedad de la infeccion, que
determina el pronostico y la estrategia terapéutica.

Puede clasificarse por su profundidad en superficiales
(piel y tejido celular subcutaneo [TCS]) y profundas (atra-
viesa la fascia superficial afectando estructuras profundas) o
por su clinica en leves (sin riesgo para la extremidad, super-
ficiales, con celulitis menor de 2 cm), moderadas (con riesgo
para la extremidad, profundas, con osteomielitis frecuente
y celulitis mas extensa, que suelen requerir hospitaliza-
cién) y graves (amenazan la vida, se acompaian de sepsis,
suelen presentar celulitis masiva, abscesos profundos, fas-
citis necrosante y/o mionecrosis y suelen requerir cirugia
urgente)®.

El Consenso Internacional sobre Pie Diabético (2003) cla-
sifico la infeccion en 4 grados (PEDIS):1 (ausencia de signos
de infeccion), 2 (infeccion leve con afectacion exclusiva de
piel y tejido celular subcutaneo), 3 (infeccion moderada,
con celulitis extensa y/o infeccion profunda) y 4 (infeccién
grave con presencia del sindrome de respuesta inflamato-
ria sistémica). Es similar a la de la IDSA (Infectious Diseases
Society of America)®' y ha sido validada como de valor pro-
ndstico en las infecciones del PD%.

La principal ventaja de esta clasificacion probablemente
sea que llama la atencion sobre los signos de toxicidad sis-
témica como marcadores de la infeccion grave en estos
pacientes. Sin embargo, la ausencia de estos signos no
excluye una infeccion grave que pueda amenazar la vida, ya
que, de hecho, mas de la mitad de estos pacientes no pre-
senta signos sistémicos de infeccion. Por otro lado, si existe
isquemia asociada a la infeccion, independientemente del
grado de esta ultima, se incrementa la gravedad.

A efectos practicos, lo importante es saber qué infec-
ciones pueden ser tratadas de modo ambulatorio con
seguridad, cuales precisan ingreso hospitalario porque ame-
nazan la extremidad inferior y cuales amenazan la vida y
precisan un proceso agil de toma de decisiones diagnos-
tico/terapéuticas.

En general se considera que existe una infeccion leve
(grado 2 PEDIS) si existen dos o mas signos clinicos de infla-
macion local (supuracion, eritema, dolor, sensibilidad, calor
o induracion), pero no se extienden mas alla de 2 cm alre-
dedor de la Ulcera, la profundidad de ésta no supera el
tejido celular subcutaneo y no se acompana de otras com-
plicaciones ni de afectacion sistémica. No hay amenaza
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Tabla 2 Clasificacion IDSA de la gravedad de la infeccion de pie diabético (adaptacion SEACV)

IDSA (adaptada SEACV)
Severidad de la infeccion

Signos clinicos de infeccion

IWGDFGrado PEDIS

No infeccion
Infeccion leve
Infeccion moderada-leve

Infeccion moderada-grave

Infeccion grave

Ausencia de signos inflamatorios y de supuracion

Ausencia de signos sistémicos de infeccion

Evidencia de pus o 2 0 mas signos de inflamacion

Ausencia de signos sistémicos de infeccion. Celulitis > 2 cm infeccion
tisular profunda (atraviesa tejido celular subcutaneo, no absceso,
linfangitis, artritis, osteomielitis, miositis ni isquemia critica)
Ausencia de signos sistémicos de infeccion. Celulitis > 2 cm infeccion
tisular profunda (atraviesa tejido celular subcutaneo, con absceso,
linfangitis, artritis, osteomielitis, miositis o isquemia critica)
Cualquier infeccion que se acompane de toxicidad sistémica (fiebre,
escalofrios, vomitos, confusion, inestabilidad metabolica, shock)

Grado 1

Grado 2

Grado 3

Grado 3

Grado 4

IWGDF: International Working Group on the Diabetic Foot; PEDIS System: perfusion, extension, profundidad (Depth), infeccion, sensi-

bilidad.

para la extremidad, aunque si existe riesgo de osteomielitis
(10-20%).

La infeccion es moderada (grado 3 PEDIS) cuando ade-
mas de presentar dos o mas signos clinicos de inflamacion,
tiene una o mas de las siguientes caracteristicas: la celuli-
tis > de 2 cm alrededor de la Ulcera, signos de diseminacion
local (linfangitis y linfadenopatia), o alcanza los tejidos pro-
fundos: fascia (fascitis necrosante), misculo (mionecrosis),
articulacion (artritis), hueso (osteomielitis) o tendon; siem-
pre con estabilidad sistémica y metabdlica. En estos casos
se corre el riesgo de perder la extremidad. Sin embargo,
éste es un grupo muy amplio que engloba un gran espec-
tro de infecciones con distinto prondstico, matizado ademas
por la presencia o no de isquemia asociada. En él se pueden
diferenciar ademas dos subtipos de infeccion:a) «moderada-
leve», definida por la presencia de celulitis > 2 cm, limitada a
la dermis, sin linfangitis ni isquemia critica, que no requeri-
ria ingreso hospitalario, pero si una reevaluacion precoz; y b)
moderada-grave si la celulitis es > 2 cm, se acompana de lin-
fangitis o de isquemia critica, o se extiende profundamente,
que si requeriria hospitalizacion.

La infeccion «grave» (grado 4 PEDIS) es una moderada
que se acompana de toxicidad sistémica o inestabilidad
metabodlica (fiebre, escalofrios, taquicardia, hipotension,
confusion, vomitos, leucocitosis, acidosis metabdlica, hiper-
glucemia severa o uremia). Supone una amenaza para la
extremidad y para la vida (tabla 2).

Diagnéstico
Infeccion

Se considera que una Ulcera de pie diabético esta infec-
tada cuando presenta supuracion o hay dos o mas signos
inflamatorios (eritema, calor, dolor, induracion o sensibili-
dad a la presion). El diagnéstico de osteomielitis subyacente
requiere pruebas de imagen compatibles.

Puerta de entrada
La infeccion en el PD ocurre casi invariablemente en pacien-
tes que son portadores de una Ulcera de mayor o menor

tiempo de evolucion o han sufrido una lesion aguda en el
pie con ruptura de la barrera cutanea®.

Esto implica que casi siempre podremos identificar cual
ha sido la puerta de entrada de los microorganismos para
desarrollar la infeccion. La primera fase del diagndstico
es determinar si es neuropatica o neuroisquémica, ya que
es esencial para conocer el prondstico y plantear el trata-
miento, y puede realizarse mediante una exploracion clinica
(tabla 3)°*. Una causa importante de infecciones, a menudo
graves, de la extremidad inferior es la sobreinfeccion por
cocos grampositivos de las grietas dérmicas de los espacios
interdigitales a su vez infectadas por dermatofitos®. El diag-
nostico de la causa de la Ulcera es basico para planear el
tratamiento y favorecer la curacion de la misma.

Las Ulceras que aparecen en el dorso de la articulacion
interfalangica de los dedos en garra o martillo, sobre la
zona mas prominente de los juanetes del primer o quinto
dedos, en los bordes laterales o en el dorso del pie, se
deben a la presion y al roce repetitivo sobre dicha zona
generalmente provocado por el calzado. En las zonas en
que se ha producido una protuberancia 6sea, como en las
Ulceras neuropaticas que aparecen en la planta del pie (mal
perforante plantar), en la punta de los dedos en garra o
martillo, en la zona de prominencia de las cabezas de los
metatarsianos o en el mediopié cuando se ha generado un
«pie en mecedora» en la artropatia de Charcot, las Ulce-
ras se producen por el aumento de presion generado al
caminar.

En el paciente diabético con neuropatia y pérdida
de sensacion protectora también pueden ocurrir heridas
penetrantes en la planta del pie y pasar totalmente desa-
percibidas, hasta que mas tarde aparecen los signos de
infeccion. Estas lesiones se producen principalmente por
agresiones mecanicas y térmicas o por yatrogenia (actua-
ciones podoldgicas sobre callosidades). También pueden ser
debidas a lesiones interdigitales por onicomicosis u onico-
criptosis.

La isquemia es otra causa de ulceracion del pie diabé-
tico, afectando a menudo a los dedos del pie y al talon.
La infeccion de estas Ulceras progresa rapidamente y
supone con frecuencia un grave riesgo de amputacion.
La reaccion inflamatoria no es la adecuada, ya que su
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Tabla 3 Diagndstico diferencial entre las Ulceras neuropa-
ticas y neuroisquémicas

Ulcera neuropética Ulcera neuroisquémica

Dolorosa
Pulsos ausentes

Indolora

Pulsos normales

Aspecto en sacabocados Margenes irregulares

Localizada en la planta del Habitualmente localizada
pie en los dedos

Presencia de callosidades Callosidades ausentes o

infrecuentes
Pérdida de sensibilidad, Hallazgos sensoriales
reflejos y sentido variables

vibratorio
Flujo sanguineo aumentado
(shunts arteriovenosos)
Venas dilatadas
Pie seco, caliente
Aspecto rojizo
Deformidades 6seas

Flujo sanguineo disminuido

Venas colapsadas

Pie frio

Aspecto palido, cianotico
No deformidades 6seas

capacidad de vasodilatacion, formacion de edema e infil-
tracion leucocitaria esta disminuida. Los microorganismos
que se desarrollan en los focos necréticos proliferan sin
control por la escasa actividad fagocitica leucocitaria,
por lo que son especialmente frecuentes las infecciones
de rapida evolucién con tendencia a la necrosis. Por otra
parte, las Ulceras isquémicas tienen muy escasa tendencia
a la cicatrizacion porque este proceso lleva consigo unas
necesidades metabolicas muy superiores a las necesarias
para mantener la integridad de la piel, por lo cual, su
tendencia natural es hacia la gangrena.

Dependiendo de la lesion inicial y su localizacién ana-
tomica la infeccion puede evolucionar segln varias formas
clinicas. En la piel y tejidos blandos se distinguen:a) super-
ficiales (dermis y epidermis) como la celulitis y erisipela;
y b) profundas como las fascitis necrosantes localizadas en
el tejido celular subcutaneo, y mionecrosis y abscesos que
asientan en la fascia profunda y mdsculo. También pueden
extenderse a las articulaciones subyacentes (artritis) y hueso
(osteomielitis).

Ante un PD hinchado y caliente con lesiones ulcera-
das es preciso establecer el diagndstico diferencial entre
neuroartropatia aguda de Charcot y un cuadro infeccioso,
incluyendo celulitis, absceso plantar y osteomielitis®. Otras
posibilidades diagndsticas a descartar serian crisis gotosa,
artritis y trombosis venosa profunda. Ademas de la valo-
racion clinica, las pruebas de imagen como la radiografia
simple, la tomografia computarizada (TC) y sobre todo
la resonancia magnética (RM) pueden ser necesarias para
establecer el diagndstico, asi como la eco-doppler para des-
cartar la trombosis venosa.

Colonizacioén vs infeccion

Todas las Ulceras cronicas acaban con el tiempo y de
manera irremediable siendo invadidas por los microorganis-
mos que forman parte de la microbiota de la piel circundante
(Staphylococcus spp. y Streptococcus spp.), y mas adelante
desde cualquier otra fuente.

La simple presencia de bacterias o cualquier otro
agente patogeno se denomina contaminacion. Pero el lecho
ulceroso, rico en proteinas y otras sustancias nutritvas,
constituye un buen caldo para que los microorganismos se
reproduzcan, lo que da lugar al fendmeno de la colonizacion.

El siguiente paso a la colonizacion es la infeccion; es
la invasion tisular de los microorganismos que desencadena
una respuesta inflamatoria con aparicion de los clasicos sig-
nos locales y secrecion purulenta, con o sin manifestaciones
clinicas sistémicas.

El motivo por el cual las bacterias colonizantes adquie-
ren la capacidad de invadir los tejidos no se conoce en
profundidad®”. Parece intervenir la carga bacteriana. Se ha
sefialado un punto critico (> 10° ufc/g de tejido), que puede
estar influido por el tipo de microorganismo y la situacion
del huésped (grado de inmunodepresion), a partir del cual se
pasaria de la colonizacion a la infeccion. Es la denominada
colonizacion critica®®.

El significado clinico de la colonizacion bacteriana siem-
pre ha estado en entredicho®. No obstante, la persistencia
de una densidad bacteriana subinfectiva en una Ulcera junto
a las toxinas que producen los microorganismos podria retra-
sar la cicatrizacion tisular y ser la causa de algunos signos no
atribuidos a la infeccion, como son la presencia de un tejido
de granulacion friable y una secrecién de tipo seroso'®.

En aquellos casos en que los clasicos signos de infeccion
no se observan, pero la cicatrizacion no sigue una correcta
evolucion, podria estar indicada la realizacion de cultivos
cuantitativos a partir de tejidos de las ulceras, con la fina-
lidad de detectar esa colonizacion critica que explicaria el
curso inadecuado''.

Este novedoso concepto microbioldgico de colonizacion
critica, con todas sus limitaciones actuales, también ha
modificado la indicacion de tratamiento antimicrobiano de
las Ulceras cronicas. Hasta ahora, el uso de antibioticos solo
estaba indicado en las infecciones propiamente dichas, pero
hoy en dia quizas seria conveniente plantearlo en las Ulce-
ras con retraso en la cicatrizacion no justificado por otros
motivos, siempre y cuando los cultivos cuantitativos sean
significativos, aun a costa de hacer sobretratamiento a algu-
nos pacientes.

En definitiva, la colonizacidn critica seria un estado entre
la colonizacion y la infeccion, que explicaria ciertas situa-
ciones hasta ahora no aclaradas y que podria tener influencia
en las indicaciones del tratamiento antimicrobiano.

Toma de muestras

La colonizacion estandar de las Ulceras cronicas hace que
el diagndstico microbioldgico sélo esté indicado cuando hay
criterios de infeccion clinica.

La recogida de una muestra adecuada es determinante
para que el diagnostico microbiolégico sea util. El cultivo
de muestras no representativas proporciona resultados sin
valor que pueden conducir a tratamientos inadecuados. La
toma de los tejidos debe incluir los agentes implicados en
la infeccion y evitar el material superficial que puede refle-
jar tan solo la flora colonizante. Las opciones disponibles
son la biopsia, el raspado, la aspiracion percutanea y la
recogida con torunda (fig. 4). Si la infeccion es grave, con
manifestaciones sistémicas, se deben extraer y procesar
hemocultivos?.
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Figura 4

La biopsia se realiza del fondo de la Ulcera, eliminando
en lo posible las bacterias colonizantes superficiales. Para
ello, tras realizar un desbridamiento quirargico, se procede
a una limpieza con una gasa empapada con suero fisiologico.
Opcionalmente tras el desbridamiento se puede hacer una
desinfeccion con un desinfectante que se elimina con suero
fisioldgico'?.

En la osteomielitis la biopsia 6sea es la muestra de refe-
rencia. Puede ser tomada por cirugia abierta o por aspiracion
percutanea guiada por imagen (fluoroscopia o TC). Se lleva
a cabo fuera de heridas o Ulceras para evitar la conta-
minacion por la flora que las coloniza. El primer método
proporciona menos resultados negativos. El paciente debe
haber estado, idealmente, sin recibir antibioticos de 2 a
4 semanas antes de la realizacion de la toma, porque los
antimicrobianos pueden mantenerse prolongadamente en el
hueso. Sin embargo, a veces la situacion clinica no permite
la suspension del tratamiento tanto tiempo, por lo que hay
que interpretar el cultivo en el contexto de la situacion
clinica®.

El raspado se realiza preparando la Ulcera como se ha
descrito para la biopsia. Si se opta por una desinfeccion del
fondo de la Ulcera se puede emplear una solucion de povi-
dona yodada al 50% que se elimina con suero fisioldgico. Tras
dejarse secar se toma con una cureta estéril una muestra de
tejido (1-1,5mm?3) del fondo. Este procedimiento es supe-
rior al hisopo, evita colonizantes y permite la recuperacion
de mas anaerobios'®.

La aspiracion percutanea con aguja fina se puede utilizar
en casos de celulitis, colecciones purulentas y osteomieli-
tis cuando haya hueso licuado (precisa guia por imagen).
Requiere desinfeccion de la piel y limpieza ulterior con suero
fisiologico antes de realizarse.

Aunque seria deseable no recoger las muestras con torun-
das es el método mas empleado por su sencillez y amplia
disponibilidad. Se puede utilizar en Ulceras y cavidades que

Recogida de muestra en las infecciones del pie del diabético. Fuente: SPILF'%Z,

se puedan abrir. La preparacion previa es la misma que para
la biopsia. La muestra se toma del fondo rotando con una
cierta presion el hisopo para conseguir exprimir los tejidos.
Si se quiere hacer un estudio cuantitativo o semicuantita-
tivo, la rotacion se hace en una superficie de 1 cm? durante
5 segundos'®,

Las muestras tisulares son en principio preferibles y
con ellas se recuperan mas microorganismos*-°6:1% Cuando
se compara cuantitativamente la concordancia de diversos
tipos de tomas, los raspados dan mejores resultados que las
torundas o los aspirados. El cultivo de las torundas tiende a
sobreestimar y el de los aspirados a subestimar el nimero
de aislamientos presentes en los tejidos profundos'®. Los
cultivos tomados con torundas en comparacion con los rea-
lizados con muestras tisulares profundas han mostrado una
baja sensibilidad (49%), especificidad (62%), cociente de
probabilidad positivo (1,1) y negativo (0,67)'%. Dentro de
un enfoque multidisciplinar del manejo de las infeccio-
nes del PD en el que el hecho fundamental fue eliminar
las tomas superficiales con torundas, obviar en lo posible las
tomas profundas con hisopo y recurrir fundamentalmente a
tomas tisulares se observo en el periodo de 2003 a 2007 cam-
bios importantes desde un punto de vista microbioldgico,
terapéutico y econdmico®. Hubo una disminucién signifi-
cativa del nimero de especies de bacterias por muestra
(de una media de 4,1 se paso6 a una de 1,6). La preva-
lencia de microorganismos considerados colonizadores cayo
drasticamente del 23,1 al 5,8% (p<0,001). Se aislaron mas
grampositivos, especialmente S. aureus, menos gramne-
gativos, tanto enterobacterias como P. aeruginosa y los
aislamientos de anaerobios se mantuvieron en niveles bajos
(5%). Existio una disminucion de la prevalencia de microor-
ganismos multirresistentes (35,2 frente 16,3%) y de SAMR
(de 52,2 a18,9%) (p<0,001). El impacto de estas medi-
das supuso un ahorro de 14.914 euros relacionados con el
trabajo microbiolégico y 109.305 euros debido a la
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reduccion de la prescripcion de antibidticos de amplio
espectro.

Tras su obtencion las muestras deben colocarse en un sis-
tema de transporte para tejidos, raspados o torundas que
permita la supervivencia de las bacterias anaerobias. Es
imprescindible identificarlas adecuadamente y enviarlas
rapidamente al laboratorio manteniéndolas a temperatura
ambiente.

Recomendaciones.

1. En infecciones de PD la muestra para estudio microbio-
logico ideal es la biopsia de tejido profundo.

2. Otras opciones son el raspado y la aspiracion percutanea.

3. Las muestras con torunda, de hacerse, deben ser del
fondo de la uUlcera, mediante presion del hisopo sobre
los tejidos para exprimirlos.

Diagnoéstico microbiolégico

Los estudios microbiolégicos deben identificar o detectar
antigénica o gendmicamente los microorganismos presentes
en las muestras, comprobar su sensibilidad a los antimicro-
bianos de forma fiable y-ofrecer datos, si es posible, que
orienten hacia la implicacion clinica de estos microorganis-
mos. Todo de la forma mas rapida posible para que tenga
una repercusion eficaz a la hora de ajustar un tratamiento
empirico.

Las muestras se procesaran en el laboratorio con la mayor
celeridad posible. La tincion de Gram tiene poca correla-
cion con el cultivo, aunque puede permitir la valoracion de
la calidad de la muestra por la presencia de PMN. Siem-
pre se buscaran bacterias anaerobias. El procesamiento
se basara en métodos microbiologicos tradicionales. Es de
referencia la siembra en medios enriquecidos, selectivos,
diferenciales (incluidos los cromogénicos) que permitan no
solo recuperar las especies implicadas, sino incluso hacer
una identificacion presuntiva y, en ciertos casos, valorar
la sensibilidad a los antimicrobianos (medios cromogénicos
para SARM). Puede utilizarse una técnica cualitativa, cuan-
titativa o semicuantitativa'®. Los medios para anaerobios
se incubaran en jarra o en camara. Tras la identificacion se
determina la sensibilidad a los antimicrobianos de la forma
mas segura y rapida posible. Este punto es crucial, pues per-
mite ajustar los tratamientos empiricos y variarlos cuando
fracasan.

En el horizonte préximo esta la introduccion de técni-
cas moleculares (proteina C reactiva [PCR] en tiempo real,
microarrays, hibridacion fluorescente in situ [FISH], secuen-
ciacion del ADN [ARN]r) para el estudio de la microbiologia
(etiologia, patogenicidad y sensibilidad a los antimicrobia-
nos) de las infecciones de PD. Estas técnicas permitiran,
cuando se establezcan de rutina, la deteccion de los agentes
causales, sus determinantes de virulencia y su sensibilidad
a los antibioticos en horas y no en dias, como ocurre con los
estudios microbioldgicos tradicionales. Ademas, otra de sus
ventajas es su mayor sensibilidad®®-6%1%,

No es facil precisar el significado clinico de las bacterias
aisladas''?. Es claro el de microorganismos de gran virulen-
cia, como Streptococcus pyogenes, pero no el de la mayoria
de las otras especies recuperadas que habitualmente son
patdgenos oportunistas o comensales. Para dar respuesta
a esta cuestion se han propuesto diversas soluciones. Un

recuento bacteriano superior a 10> UFC por cm? o gramo
marca la diferencia entre colonizacién e infeccion'"", por
lo que los métodos cuantitativos que determinan la carga
bacteriana son muy utiles, pero al ser muy engorrosos y
consumir mucho tiempo no se realizan de rutina en los
laboratorios de microbiologia. Los semicuantitativos tam-
bién han demostrado su utilidad'®'2. Son mas sencillos,
pero no tanto como para que gocen de una aceptacion
generalizada. Por eso es necesario tener algunos criterios
microbiolégicos que ayuden a la valoracion de los resultados
cualitativos que son los que habitualmente recibe el clinico
de microbiologia. A bacterias como S aureus, estreptoco-
cos B hemoliticos, enterobacterias o anaerobios habria que
darle valor de entrada''® mientras que al resto solo se le
otorgaria cuando se encuentren en cultivo puro o se aislen
repetidamente''®"13, El desarrollo de procedimientos mole-
culares puede ayudar en esta labor. Se ha desarrollado una
PCR que demuestra la presencia de 5 genes de virulencia
(sea, sei, lukE, hlgv y cap8) que estan presentes en un por-
centaje significativamente mayor en los S. aureus aislados
de Ulceras de grado 2-4 que en los de grado 162. No obstante,
no debe desdefarse ninguna especie®® dada la naturaleza
polimicrobiana de la biopelicula de las Ulceras crénicas del
pie diabético’.

Los estudios microbioldgicos deben repetirse ante una
evolucion desfavorable.

Papel de los biomarcadores en el diagnéstico, pronéstico
y monitorizacion del tratamiento

Los marcadores serologicos de inflamacion, como el
aumento de la velocidad de sedimentacion globular y la
PCR desde antano o bien la procalcitonina (PCT) de uso
mas reciente, pueden ser de utilidad para distinguir entre
colonizacion e infeccion, sospechar la presencia de infec-
cion mas grave y/o osteomielitis, conocer el prondstico
en las formas graves y sobre todo valorar la respuesta al
tratamiento''4-116,

Si bien no existe informacion detallada de su uso en la
infeccion del PD, la informacion puede ser extrapolada de
otras areas de la patologia infecciosa, en especial de las
infecciones bacterianas graves, sea cual sea el foco infec-
cioso causante del proceso.

La PCR es una proteina de fase aguda liberada por las
células hepaticas tras su estimulacion por mediadores de la
inflamacion como interleuquinas (IL-6, IL-8). Su pico maximo
se alcanza en plasma alrededor de 48 horas de comenzado
el proceso. Sus niveles plasmaticos pueden permanecer ele-
vados dias incluso tras la eliminacién del foco infeccioso
y se incrementan en distintas enfermedades no infeccio-
sas. La concentracion plasmatica media en adultos sanos es
de 0,08 mg/dl. Niveles >20mg/dl en pacientes con clinica
compatible orientarian a un origen bacteriano del proceso,
y niveles <0,5mg/ml se asocian a una probabilidad de bac-
teriemia/sepsis por debajo del 1-2% (salvo en pacientes con
hepatopatia)'"’.

La PCR no ha demostrado correlaciones con la severidad
de la respuesta del huésped ni diferencia entre supervivien-
tes y no supervivientes en los procesos de sepsis. Asi mismo
tiene un pobre valor predictivo y no ha demostrado potencia
como marcador de severidad. La determinacion seriada de
PCR puede ser (til para el diagnostico precoz de las infec-
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ciones nosocomiales en la UCI (aumento a niveles >5mg/dl
0 > 25% del valor previo) ya que es menos costosa, mas acce-
sible, mas sencilla y rapida que la de otros marcadores''®.
La PCR desempefa un importante papel en la orientacion
de la terapia antibidtica en las enfermedades localizadas,
teniendo mayor valor diagnostico que los ascensos térmicos
en el diagnostico de infeccién, por lo que se propone en
algunos textos como prueba de realizacion rutinaria en la
evaluacion inicial en el paciente con sospecha de sepsis''®.

Sin embargo, su eficacia parece estar mas claramente
establecida en el seguimiento y monitorizacion de la res-
puesta al tratamiento antibiotico, por lo que algunos autores
recomiendan la realizacion de determinaciones seriadas,
habiéndose demostrado que su utilizacion es asimismo sen-
sible como indicador de resolucion de la sepsis en los casos
microbiolégicamente probados'7:'2%2', La PCT es un pép-
tido de 116 aminoacidos, prohormona de la calcitonina,
cuyos niveles en sangre se elevan en pacientes sépticos,
de forma selectiva en infecciones bacterianas, al inhibir las
citocinas y endotoxinas liberadas por ellas el paso final en
la sintesis de calcitonina. Posee una vida media de 24 horas.
Se detectan elevaciones de PCT en las dos horas posterio-
res a una endotoxinemia o bacteriemia, siendo muy estable
in vivo con un tiempo de vida media de 24 horas

La deteccion de PCT se confirma como marcador de
sepsis en infeccion severa en multiples ensayos. En compa-
racion con otras pruebas diagndsticas la PCT tiene la ventaja
de ser mas temprana y mas especifica en infecciones bac-
terianas importantes (frente a PCR y leucocitosis), y niveles
bajos en sangre de PCT descartan bacteriemia. En cuanto
a sus puntos de corte pacientes con niveles menores a
0,5ng/ml es improbable que presenten sepsis ni shock
séptico, mientras que determinaciones por encima de
2ng/ml identifican pacientes de alto riesgo, y concentra-
ciones por encima de 10ng/ml van asociadas a pacientes
que presentan fallo de organos. Los focos de infeccion
localizada sin inflamacion sistémica no presentan elevacion
de los niveles de PCT. Con las técnicas de determinacion de
PCT recientes se puede excluir la infeccion bacteriana con
un alto valor predictivo negativo. En consecuencia, parece
que la PCT es una prometedora prueba diagnodstica para
monitorizar la progresion y el pronostico de enfermedades
bacterianas'?>'23. Ademas se desprende que las guias para
el uso de antibioticos usando los valores de PCT hacen
disminuir la duracién de la exposicion a antibidticos sin
efectos perjudiciales para el paciente. Este hecho tiene
ventajas tanto en cuanto al coste ecoldgico (seleccion de
bacterias multirresistentes cuando utilizamos antibidticos
de amplio espectro) como al econémico’?*.

Osteomielitis
La diseminacion de la infeccion por contigiiidad desde los
tejidos blandos puede afectar al hueso subyacente. Aunque
la infeccion del hueso puede ser la consecuencia de una
herida penetrante o una uUlcera isquémica, habitualmente
aparece en una Ulcera neuropatica que se hace cada vez
mas profunda y acaba exponiendo el hueso. Asi, los luga-
res mas frecuentemente afectados son los dedos del pie, las
cabezas de los metatarsianos y el calcaneo.

La ulceracion o infeccion del tejido blando supraya-
cente alcanza el periostio y provoca su destruccion, lo que

desvitaliza el cortex superficial (osteitis). Cuando la infec-
cion alcanza el sistema de Havers se produce la invasion
del hueso medular y la médula dsea, extendiéndose con
rapidez (osteomielitis). La lesion del periostio provoca la
necrosis del hueso subyacente (secuestros) y la reaccion
periostica formando hueso nuevo (involucrum). La respuesta
del huésped limita la infeccion dentro de un area del hueso,
favoreciendo la separacion de los secuestros, que pueden
encontrarse en la base de la Ulcera o eliminarse en forma
de pequenos fragmentos hasta la superficie de la piel, consi-
guiendo a veces detener el proceso infeccioso con aparicion
de un tejido de granulacion sano, siendo entonces posible la
curacion. Por el contrario, si persiste la infeccion 6sea apa-
recen nuevas areas de necrosis dsea con diseminacion de la
infeccion al tejido blando circundante. La persistencia de la
infeccion en el hueso se asocia muchas veces a la adheren-
cia de los microorganismos a los secuestros, en comunidades
mono o polimicrobianas (biopeliculas) que contienen feno-
tipos que resisten las defensas del huésped y la mayoria de
los agentes antibidticos'?.

Aproximadamente un 10-20% de las infecciones de partes
blandas del PD clasificadas como leves se asocian a osteo-
mielitis, mientras que la moderadas/graves lo pueden hacer
hasta en un 50-60%"%°.

No se dispone de un amplio consenso sobre la mejor
tactica diagnostica para la osteomielitis del PD (OPD). Un
aspecto que complica el diagndstico de la OPD es el dificil
diagndstico diferencial con la neuroosteoartropatia de Char-
cot, muy frecuente en el PD, pues puede producir cambios
6seos no infecciosos dificiles de diferenciar de los atribuibles
a la osteomielitis.

Clinicamente puede aparecer con signos inflamatorios
agudos de las partes blandas adyacentes, bien limitados a
un dedo, edematoso, rojo y caliente («dedo en salchicha»),
bien afectando a todo el pie. En este ultimo caso habra
que diferenciarlo del cuadro agudo de neuroartropatia de
Charcot. También se puede presentar de forma subaguda o
cronica, formando fistulas, desde el hueso a la piel, o impi-
diendo la curacion de la Ulcera suprayacente. En este caso
los signos clinicos tipicos incluyen una Ulcera sobre una pro-
minencia 6sea profunda y de larga duracion, que no cura
tras 6 semanas de tratamiento, en ausencia de isquemia y
a pesar de una antibioterapia correcta, adecuados cuidados
locales y descarga de presion sobre la zona. En un grupo de
pacientes con infeccion que amenazaba la extremidad, en
los que la probabilidad de OPD se calculd en torno al 66%, se
vio que cuando se palpaba hueso en el fondo de la Ulcera,
al explorarla suavemente con un estilete metalico, el valor
predictivo positivo de OPD fue del 89%'?°. Sin embargo, en
un estudio posterior, con un grupo de pacientes en los que la
incidencia de OPD era del 20%, el valor predictivo positivo
del «test de sondaje dseo» fue solo del 53%'%7. Reciente-
mente se ha evaluado este test en un grupo de 199 pacientes
con infeccion de pie diabético, obteniéndose un valor pre-
dictivo positivo del 57%, y negativo del 98%'?%. Es decir, el
test positivo tiene escasa capacidad diagndstica, pero el test
negativo hace improbable el diagnostico de OPD.

La radiografia simple puede ser normal en los estadios
iniciales, aunque las realizadas pocas semanas después pue-
den mostrar engrosamiento del periostio y destruccion osea.
Cualquier foco de destruccion dsea junto a una Ulcera debe-
ria considerarse potencialmente una OPD, mientras no se
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pruebe otra cosa. Ni el «test de sondaje éseo» ni la radio-
grafia simple pueden excluir el diagnoéstico de OPD con
seguridad'?®.

La gammagrafia 6sea con *°Tc se considera poco especi-
fica y no se recomienda, y la gammagrafia con leucocitos
marcados se puede usar cuando la RM esté contraindicada.

La RM es la técnica de imagen mas (til para el diag-
nostico de la OPD, tanto para valorar su extension y la
afectacion de partes blandas asociadas, como para planifi-
car la cirugia3®'3', Sin embargo, no permite distinguir entre
infeccion y neuroosteoartropatia de Charcot.

El ‘gold standard para diagnosticar OPD es el aislamiento
de bacterias en una muestra de hueso, adecuadamente
obtenida para evitar la contaminacion, junto con hallaz-
gos histologicos de células inflamatorias y osteonecrosis.
Cuando sea posible debe suspenderse la antibioterapia
2 a 4 semanas antes, pero puede que la situacion clinica
no permita esta suspension, por lo que hay que interpre-
tar el cultivo en este contexto clinico. Cuando el clinico
sospecha o quiere descartar el diagnostico de osteomieli-
tis, el primer paso es obtener una radiografia simple. Si en
la radiografia inicial hay signos sugestivos de osteomielitis
se deberian obtener muestras para cultivo microbiologico
y después iniciar tratamiento antibiotico. Si la radiografia
no es diagnostica deberia tratarse durante una a dos sema-
nas como una infeccion de partes blandas, y si la sospecha
persiste repetir la radiografia a las 2-4 semanas. Si la radio-
grafia es compatible pero no diagndstica de osteomielitis
puede optarse por realizar una RM para establecer o descar-
tar el diagnostico o iniciar un tratamiento empirico durante
otras 2-4 semanas.

La biopsia 6sea se recomienda cuando el diagnostico de
osteomielitis permanece dudoso, después de las pruebas
de imagen, asi como si se demuestra osteomielitis pero se
desconoce el agente etioldgico y/o su sensibilidad a los anti-
bioticos. Cuando el hueso afectado esta en el mediopié o
retropié, resulta especialmente indicado realizar la biopsia
Osea antes de realizar un tratamiento, ya que si fracasa la
probabilidad de amputacion mayor es mas alta que en las
lesiones del antepié. Los cultivos de los trayectos fistulo-
sos muestran poca correlacion con los cultivos del hueso,
por lo que no se recomiendan. Es importante identificar el
agente causante de la infeccion, asi como su sensibilidad a
los antimicrobianos, ya que se ha demostrado que la anti-
bioterapia, basada en el cultivo de una muestra o6sea, se
asocia con mejores resultados clinicos (80% de remisiones)
que la antibioterapia basada en el cultivo de una muestra
obtenida con torunda de los tejidos blandos adyacentes (50%
de remision).

En la biopsia dsea se deben obtener al menos dos
muestras si es posible, para estudio anatomopatolégico y
microbioldgico.

No se han publicado complicaciones de esta técnica, por
lo que se considera un procedimiento bastante seguro.

Desafortunadamente, la biopsia 6sea no se usa amplia-
mente. En la mayoria de los casos los clinicos se basan mas
en los sintomas y signos, combinados con las técnicas de
imagen y los datos del laboratorio (aumento de la velocidad
de sedimentacion globular y de la PCR).

El Grupo Internacional de Trabajo del Pie Diabético
(IWGDF) ha propuesto recientemente un esquema que
agrupa distintos criterios reunidos segin 4 categorias de

Tabla 4 Criterios diagnosticos osteomielitis

Diagnéstico confirmado («mas alla de una duda
razonable»)

Histologia +y cultivo del hueso +

Pus en el hueso en la exploracion quirtrgica

Desprendimiento atraumatico de fragmentos 6seos
eliminados de una ulcera

Abscesos intradseos en MRI

Diagnéstico probable («mas probable que no»)

Visible hueso esponjoso en una Ulcera

MRI: edema 6seo con otros signos de OM

Muestra 6sea con cultivo positivo pero histologia negativa o
ausente

Muestra 6sea con histologia positiva pero cultivo negativo o
ausente

Diagnostico posible («baja probabilidad»)

Rx simple: destruccion cortical

MRI muestra edema 6seo o cloaca

Sondaje al hueso positivo

Cortical 6sea viable

VSG >70 mm sin otra causa posible que la explique

Ulcera que no cura a pesar de adecuada descarga y
perfusion tras 6 semanas oulcera de mas de 2 semanas de
duracion con evidencia clinica de infeccion

Fuente: Berendt AR et al.'?5.

probabilidad para establecer el diagnéstico de OPD'?
(tabla 4) (fig. 5). Esta aproximacion diagnostica no ha sido
validada en la practica, pero representa un salto hacia
delante en cuanto a la estandarizacion del diagnostico y la
decision de tratamiento’3?.

Recomendaciones.

. La OPD suele ser por contigiiidad.

. La persistencia de una OPD se asocia a biofilm.

3. La RM es la técnica mas util para el diagnostico de la
OPD.

4, El gold standard para el diagnostico de la OPD es el aisla-
miento de bacterias en una muestra de tejido dseo, con
hallazgos histoldgicos de células inflamatorias y osteone-
crosis.

5. La biopsia 6sea se debe realizar si el diagndstico por

imagen es dudoso.

N =

Isquemia

La evaluacion de la perfusion arterial constituye un compo-
nente esencial del diagnostico del paciente diabético con
una lesion trofica infectada en el pie. El diagnostico de
isquemia critica asociado a un PD infectado requiere una
confirmacién por métodos objetivos'®3.

Examen clinico

La anamnesis debe estar dirigida a los principales sinto-
mas caracteristicos de la isquemia crénica de miembros
inferiores, en particular los antecedentes de claudicacion
intermitente y el dolor en reposo. La exploracion fisica debe
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Puntuacién

Probabilidad

Tratamiento

¢ 2 probable ¢
* 1 probable + 2 posible 6
¢ 4 posible

2 posible

Considerar tratamiento,
pero puede necesitar
investigacién adicional

Se recomienda
investigacién adicional
antes del tratamiento

Figura 5

incluir la palpacién de pulsos (femorales, popliteos, tibia-
les y pedios) asi como la eventual percepcion de soplos o
frémitos a nivel femoral.

Examenes complementarios

El indice tobillo/brazo (ITB) debe ser sistematicamente rea-
lizado en todos los pacientes diabéticos, para lo que suele
utilizarse un esfigmomanometro y un dispositivo doppler
continuo. El ITB es el cociente de presion sistolica entre
el tobillo y el brazo, siendo normal cualquier valor situado
entre 0,9 y 1,4. Un ITB por debajo de 0,9 es indicativo
de arteriopatia obliterante de extremidades inferiores y
su repercusion hemodinamica es directamente proporcional
a la disminucion del mismo. Asi por ejemplo, las Ulceras
isquémicas suelen aparecer a presiones sistolicas en tobi-
llo de 50-70mm Hg, y el dolor en reposo a 30-50 mm Hg.
Los ITB superiores a 1,4, por el contrario, son indicativos
de incompresibilidad arterial, habitualmente por calcifica-
cion arterial, y no permiten evaluar la presencia de lesiones
oclusivas arteriales subyacentes. Se desconoce si la calcifi-
cacion arterial desempefa algin papel en la obtencion de
valores de ITB falsamente elevados pero dentro del rango
de normalidad (0,9-1,4) o patoldgicos (<0,9).

La presion digital en el primer dedo (nivel critico <50 mm
Hg), los registros de volumen de pulso y la presion parcial
transcutanea de oxigeno (nivel critico<30mm Hg) consti-
tuyen métodos diagnosticos alternativos al ITB cuando se
sospecha que el resultado de éste se halla artefactado por
calcificacion arterial.

La eco-doppler constituye una exploracion no invasiva
que proporciona informacion morfoldgica y hemodinamica
de las diversas lesiones estenoticas y oclusivas localizadas
en la extremidad afecta de un pie diabético infectado. A
diferencia del ITB, la eco-doppler no proporciona informa-
cion alguna sobre la repercusion hemodinamica global a la
que se halla sometida el pie o la lesidon trofica, y se halla indi-
cada, al igual que otras exploraciones morfoldgicas, cuando
ya se contempla la posibilidad de revascularizacion.

La angio-RMy la angio-TC constituyen exploraciones mor-
fologicas (anatomicas) que informan sobre la topografia
lesional y permiten establecer la estrategia de revas-
cularizacion endovascular o quirdrgica mas conveniente.
La angio-RM y la angio-TC son minimamente invasivas

Score diagnéstico de osteomielitis. Fuente: Berendt AR et al.'?,

(puncién venosa), pero su resultado es poco fiable en vasos
de pequeno calibre (RMy TC), por ejemplo por debajo de la
rodilla y en presencia de calcificaciones arteriales (TAC) o
stents intraluminales (RM); ademas su indicacion se halla
limitada en casos de alergia a contrastes o insuficiencia
renal.

La angiografia por sustraccion digital (DIVAS) constituye
el patron oro del diagnostico morfolégico de la arteriopatia
obliterante asociada a un PD infectado. Al igual que otras
exploraciones morfolégicas, no proporciona informacion
hemodinamica y, por consiguiente, no puede utilizarse para
sentar el diagnostico de isquemia critica en el paciente con
un PD infectado. Requiere una puncién arterial y la admi-
nistracion de contraste yodado, por lo que suele reservarse
como examen previo o simultaneo a una revascularizacion
endovascular o quirdrgica.

Recomendaciones.

1. En toda Ulcera de pie diabético debe realizarse una pal-
pacion de pulsos para detectar la presencia de isquemia.

2. Los métodos hemodinamicos (ITB, presion digital) en
general se utlizan para cuantificar el grado de isquemia.

3. Los métodos morfologicos (eco-doppler, angio-TC, angio-
RM, arteriografia) se deben utlizar para planear la
estrategia quirdrgica si va a realizarse una revasculari-
zacion.

Tratamiento
Antibioticos

No existen datos que avalen el tratamiento antibidtico de las
Ulceras cronicas, aun con un cultivo positivo. El tratamiento
antimicrobiano se indicara si existen criterios clinicos de
infeccion sistémicos o locales*. Los datos de laboratorio
tienen una utilidad limitada para el diagndstico de infec-
cion, excepto en los casos de osteomielitis®'. El tratamiento
antimicrobiano de las infecciones del pie diabético esta con-
dicionado por la isquemia que dificulta la llegada de los
antibioticos al foco séptico, el deterioro de la funcion leu-
cocitaria y la posible insuficiencia renal en este tipo de
pacientes®™. La isquemia y las alteraciones de los leucoci-
tos hacen que la respuesta de la infeccion al tratamiento
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sea peor en los diabéticos y haya empeoramientos rapidos,
en horas o pocos dias®® '3, Los defectos funcionales de los
neutrofilos en los diabéticos hacen aconsejable el uso de
antibioticos bactericidas y durante largo tiempo; la isque-
mia condiciona el empleo de dosis elevadas y la prevalencia
de la insuficiencia renal conduce a evitar farmacos nefro-
toxicos, como son los aminoglucdsidos, la vancomicina y
la anfotericina B-%0:134-136 | 3 gravedad de la infeccion, el
tiempo de evolucion de las lesiones y los factores de riesgo
relacionados con la aparicion de resistencias bacterianas,
junto a los patrones de sensibilidad local, condicionan la
seleccion del tratamiento antimicrobiano empirico, el lugar
donde se realiza y la via de administraciéon. No obstante,
los cocos grampositivos son los patogenos predominantes
en cualquier circunstancia, por lo que siempre deben ser
cubiertos. SARM debe ser considerado en las siguientes cir-
cunstancias:a) colonizacion o infeccion previa del paciente
por este microorganismo;b) prevalencia de la infeccion por
SARM en el centro o unidad de hospitalizacion superior al
10%; yc) si se cumplen dos o mas de los siguientes aspec-
tos: ingreso hospitalario en el Gltimo afo o procedencia de
una residencia geriatrica o centro sociosanitario con ende-
mia de SARM; tratamiento con una quinolona en los 6 meses
previos; paciente mayor de 65 anos; y enfermo en pro-
grama de didlisis por insuficiencia renal crénica'’. Hay que
hacer lo propio con E. coli productor de BLEE en caso de:
edad superior a 65 anos, si es mujer, hospitalizacion en
el ano anterior, infeccién urinaria recurrente y uso previo
de quinolonas. La diabetes en si misma ya es un factor
de riesgo para este microorganismo'3®. Las Ulceras crénicas
politratadas también constituyen un factor de riesgo para
Enterococcus spp., ECN y P aeruginosa, sobre todo en ulce-
ras himedas y maceradas y otros bacilos gramnegativos no
fermentadores®.

Segln estos aspectos, en las infecciones leves se
recomienda tratamiento oral domiciliario con amoxicilina-
clavulanico, y en caso de riesgo de SARM o ECN cotrimoxazol
o linezolid. En pacientes alérgicos a betalactamicos puede
utilizarse levofloxacino, moxifloxacino, clindamicina o cotri-
moxazol, excepto si hay sospecha de estreptococos. La
duracion del tratamiento en estos casos puede ser sufi-
ciente con 7 a 14 dias*’-°'. Esta misma pauta terapéutica es
valida para las infecciones moderadas-leves, aunque la vigi-
lancia debe ser mas estrecha por el mayor riesgo de mala
evolucion.

En las infecciones moderadas-graves con riesgo de pér-
dida de la extremidad se aconseja la hospitalizacion y
tratamiento intravenoso de amplio espectro durante dos a
cuatro semanas.

Por su gran prevalencia los antibioticos deben ser
activos frente a los siguientes microorganismos: cocos gram-
positivos aerobios (Staphylococcus spp. y Streptococcus
spp.), bacilos gramnegativos aerobios (enterobacterias) y
anaerobios (Streptococcus spp., Peptostreptococcus spp.
y Bacteroides spp.)¥°13¢, En esta situacion se puede
emplear ertapenem’!, una cefalosporina de tercera genera-
cion mas metronidazol'3® 0 amoxicilina-acido clavulanico™°.
En caso de alta sospecha de participacion de P. aerugi-
nosa se puede administrar piperacilina-tazobactam o un
carbapenem antipseudoménico™'. Ertapenem, por el alto
de riesgo de E. coli BLEE en estos pacientes, su facilidad
de uso (monoterapia y dosis Unica diaria por via intrave-

nosa e intramuscular), penetracion en los tejidos blandos y
experiencia clinica favorable, parece la primera opcion por
via parenteral’"'*2, Se debe afiadir daptomicina, linezolid o
en contadas ocasiones vancomicina (si no hay insuficiencia
renal) en caso de existir alta probabilidad de SARM.

Por ultimo, en las infecciones graves con repercusion
sistémica y riesgo vital'#'# deben cubrirse todas las posibi-
lidades con betalactamicos de actividad antipseudoménica
(carbapenem o piperacilina-tazobactam) asociados también
a daptomicina, linezolid o vancomicina si hay riesgo de
SARM. En caso de alergia a betalactamicos la alternativa
pasa por el empleo de tigeciclina asociada a una quinolona
(ciprofloxacino o levofloxacino) o amicacina (tabla 5). Una
vez conocido el agente causal y su sensibilidad se procedera
al ajuste del tratamiento antimicrobiano'.

En infecciones de piel y partes blandas moderadas-graves
y graves por SARM, el tratamiento de eleccion es dapto-
micina, a dosis de 8-10mg/kg en caso de isquemia, por el
riesgo de bacteriemia, su rapida accion bactericida, activi-
dad en las biopeliculas de las Ulceras cronicas y bacterias
en fase vegetativa y respeto por el rifién'#3146-150 | inezolid
es otra excelente opcion por su penetracién tisular, aun-
que es bacteriostatico y en caso de insuficiencia renal los
tratamientos prolongados acentlan la trombopenia’'-33,
teniendo ademas la ventaja de poder ser administrado tanto
por via parenteral como oral. Vancomicina tiene una accion
bactericida mas lenta que la de daptomicina y requiere el
uso de altas dosis cuando la CMI en SARM es > 1, lo que no es
muy recomendable en los pacientes diabéticos con potencial
o manifiesta insuficiencia renal®®134-1%,

En las infecciones por E. coli BLEE el tratamiento de
eleccion son los carbapenems, entre ellos ertapenem, espe-
cialmente si no esta presente P. aeruginosa, para no ejercer
presion selectiva sobre este microorganismo. Su actividad
sobre los anaerobios involucrados en este de tipo de infec-
ciones y su accion es rapidamente bactericida y poco influida
por el efecto indculo™”-1%8 y su eficacia clinica y seguridad
ya demostrada en el PD”"-">® hacen que deba considerarse su
uso en estas infecciones.

Aunque el papel patogénico de P aeruginosa no esta
claro, pues en infecciones mixtas en las que se aislo en
el estudio SIDESTEP se ha comunicado una respuesta cli-
nica similar entre ertapenem y piperacilina- tazobactam’",
deberemos considerar su tratamiento tanto de forma empi-
rica como dirigida en aquellas infecciones que comprometan
la vida del paciente y/o existan factores de riesgo para
su presencia tales como Ulceras de evolucidon crénica®,
Ulceras exudativas o tratadas con vendajes himedos o
hidroterapia®'¢%-163 en climas célidos en personas en las que
sude el pie con calzado inadecuado sin uso de calcetines'®
y tras haber recibido tratamiento antibidtico en el Gltimo
mes>°.

La monoterapia con betalactamicos a dosis elevadas, a
saber, un carbapenem, piperacilina tazobactam o cefalos-
porinas de cuarta generacién'® o quinolonas (especialmente
en pacientes alérgicos a la penicilina) es tan eficaz como el
tratamiento combinado con aminoglucésidos y mas segura,
segun datos de series clinicas no aleatorizadas*'%, por lo
que no hay razones para mantener la recomendacion tra-
dicional de tratamiento combinado de betalactamicos con
aminoglucésidos. La eficacia clinica de otras combinaciones,
betalactamicos con quinolonas, o con macrolidos, o rifam-
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Tabla 5 Tratamiento antibi6tico empirico de las infeciones del pie diabético

Infeccion Primera eleccion

Alternativa

LeveModerada-leve Amoxicilina - acido clavulanico v.o.

Moderada-grave Ertapenem i.v.

+ daptomicina i.v. o linezolid i.v./v.0. o

glucopéptido i.v.2

Grave Imipenem o meropenem i.v. O

piperacilina-tazobactam i. v. + linezolid i.v. o

daptomicina i.v. o glucopéptido i.v.2

Levofloxacino o moxifloxacino v.o. clindamicina
v.0. cotrimoxazol v.o. linezolid v.o.
Amoxicilina-acido clavulanico i.v. o
cefalosporina de tercera generacion

i.v. + metronidazol i.v. o fluoroquinolona®
i.v./v.0. + metronidazol i.v./v.0. 0
piperacilina-tazobactam i.v.c o

imipenem i.v. 0 meropenem i.v.¢ + linezolid
i.v./v.0. 0. o daptomicina i.v o glucopéptido
i.v.2

Tigeciclina i.v.9 + fluoroquinolona® i.v. o
amikacina i.v.

a Sospecha de SARM.
b Ciprofloxacino o levofloxacino.
¢ Sospecha de P. Aeruginosa.

d Advertencia sobre el uso de tigeciclina (FDA). Disponible en: http://www.fda.gov/Drugs/DrugSafety/ucm224370.htm.

picina no ha sido evaluada. No obstante, hay que guiarse
por los resultados del antibiograma y por la epidemiologia
local'®. La administracion de piperacilina-tazobactam'®’ o
carbapenem en perfusién continua'®®'%® mejora los resul-
tados clinicos frente a la administracion habitual en dosis
periddicas, reduciendo la mortalidad y la estancia hospita-
laria en pacientes con infecciones graves por P. aeruginosa.
El fundamento de este beneficio es la modificacion favorable
de los parametros farmacodinamicos y farmacocinéticos*.

La colistina por via intravenosa y/o topica sola o en com-
binaciéon con rifampicina o imipenem es la Unica opcion
disponible en las infecciones por P. aeruginosa panresis-
tente, también descritas en este tipo de infecciones, aunque
la experiencia clinica es limitada'’%"7",

Los antimicrobianos con mayor actividad in vitro frente a
A. baumannii son los carbapenems, sulbactam, aminogluco-
sidos, rifampicina y tigeciclina. Los carbapenems, excepto
ertapenem y sulbactam se consideran los antimicrobianos de
eleccién frente a las infecciones graves por A. baumannii'®®.
La sensibilidad de A. baumannii a los antimicrobianos es
diferente entre paises, entre centros y entre areas de un
mismo hospital. En nuestro pais el 41% de los aislamientos
clinicos de A. baumannii son resistentes a carbapenems y la
estancia en UCI es un factor de riesgo independiente para
ello®.

Colistina intravenosa, asociada o no a rifampicina es la
Unica opcion frente a las infecciones causadas por A. bau-
mannii por cepas resistentes a los anteriores farmacos'’?.
Tigeciclina es activa in vitro frente a cepas resistentes a
carbapenems, si bien la experiencia clinica es limitada'”2.

Finalmente, el desarrollo de multirresistencias ha hecho
rescatar farmacos que estaban en el olvido, tales como
fosfomicina'”? con resultados comparables a otros farmacos,
por lo que en estos casos vuelven a ser una adecuada opcion
terapéutica'’4.

El fracaso de un tratamiento antibiotico correcto
puede deberse al desarrollo de resistencias, sobreinfec-
cion o extension al hueso. Debemos de recordar que los

enfermos hospitalizados y previamente tratados con anti-
bioticos de amplio espectro durante un tiempo prolongado
suelen presentar bacterias resistentes.

Tratamiento quirurgico de la infeccién

Cuando la infeccion afecta a planos superficiales el
tratamiento local con desbridamiento y limpieza suele
ser suficiente. Sin embargo, en presencia de infec-
cion grave es necesario realizar un desbridamiento
quirargico mas agresivo. Este tipo de desbridamiento
quirdrgico debe hacerse en presencia de abscesos en cam-
pos profundos, fascitis necrotizante, gangrena gaseosa,
afectacion extensa de partes blandas o el sindrome
compartimental'”>,

Los objetivos de este tratamiento serian evitar la pro-
gresion de la infeccion, preservar la vida del paciente, la
extremidad y la funcionalidad del miembro.

Por todo ello, antes de realizar el desbridamiento debe-
mos valorar la vascularizacion del pie. En ausencia de
isquemia el desbridamiento sera amplio para eliminar todo
el tejido necrético presente en un solo tiempo, ya que
en ausencia de isquemia la cicatrizacion se produce rapi-
damente. Por el contrario, en presencia de isquemia se
realizara drenaje de los abscesos y desbridamiento de
tejido necrotico, dejando zonas dudosas para eliminarlas
posteriormente, si es necesario, una vez realizada la revas-
cularizacion.

Antes de realizar cualquier incision debemos tener en
cuenta los compartimentos del pie que pueden estar afecta-
dos y que pueden implicarse en el desbridamiento. Dada la
posibilidad de que sea necesario realizar amputaciones par-
ciales ante el hallazgo de osteomielitis, la incision inicial
nos coincidira con la incision necesaria para dicha amputa-
cion. De esta manera planificaremos la incision con vistas
al tratamiento posterior que realizaremos para conservar la
funcionalidad del pie en la medida de lo posible'®.
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Por tanto, antes de entrar en quir6fano el paciente debe
ser informado del tratamiento al que va a ser sometido y
firmar consentimiento que incluya la necesidad de even-
tuales amputaciones menores o de ampliacion del nivel de
amputacion planificado inicialmente.

Ya en quirdfano se realizara una incision que permita
alcanzar el tejido sano proximal y distal a la herida. En pro-
fundidad, debemos llegar hasta un plano de fascia o mdsculo
libre de infeccion. Se explorara la presencia de fistulasy /o
cavidades, se drenaran los abscesos presentes y se proce-
dera al desbridamiento, aprovechando para tomar muestras
para microbiologia y biopsia dsea para anatomia patoldgica.

Tras el desbridamiento se procedera al lavado con solu-
cion salina o con solucion antibiotica (aunque no hay
estudios concluyentes en PD)"7.

El lavado puede hacerse mediante jeringa con suero o
con jet a presion, aislando el miembro con bolsa de lavado
para evitar pulverizacion de microorganismos al exterior'”’.

Completado el lavado se planificara el cierre con ins-
trumental limpio que no se haya utilizado en la fase de
desbridamiento. Antes del cierre algunos autores utilizan
perlas impregnadas en antibiético (vancomicina, tobrami-
cina o gentamicina)'’® para rellenar el espacio muerto que
pueda quedar y permitir la liberacion sostenida de antibio-
tico en zonas de reseccion de hueso con osteomielitis.

El cierre puede realizarse de forma directa, por segunda
intencion o directo diferido. El cierre directo no es reco-
mendable en pacientes isquémicos ni en infecciones graves,
para poder seguir vigilando el lecho de la herida con las
curas. El cierre por segunda intencion es el mas utilizado;
en ausencia de isquemia, el tejido de granulacion consi-
gue cubrir el defecto de forma rapida si no existen otras
razones que lo impidan (zonas de hiperpresion o deformi-
dades). El cierre directo diferido se realiza aprovechando
injertos cutaneos o colgajos musculares. Es el mas empleado
en los casos con gran pérdida de sustancia para favorecer el
alta.

La ultima alternativa es la amputaciéon'”. Las amputa-
ciones de un dedo o las transmetatarsianas cerradas tras la
revascularizacion permiten una buena funcionalidad del pie.
Por el contrario, si existe una gran pérdida de sustancia que
impida la funcionalidad del pie, o si existen Ulceras que no
cicatrizan a pesar de permeabilidad del injerto o en los casos
de sepsis que amenaza la vida del paciente, debe plantearse
la amputacion infracondilea. La amputacion supracondilea
se reservara para pacientes muy debilitados sin capacidad
para deambular'e°,

Recomendacion

Toda Ulcera infectada debe ser desbridada. Si la Ulcera es
superficial bastara con un pequefio curetaje que elimine res-
tos necroéticos y ayude a estimular el crecimiento de los
bordes. En los casos de infecciones que afecten a campos
mas profundos, el desbridamiento debe ser mas agresivo e
incluir reseccién de todos los tejidos necroticos e infecta-
dos, puesta a plano de abscesos y amputaciones menores.

Tratamiento de la isquemia

Los objetivos principales del tratamiento de la Ulcera neu-
roisquémica del PD son aliviar el dolor isquémico si existe,

cicatrizar las Ulceras, prevenir la pérdida de la extremi-
dad, mejorar la funcion del paciente y la calidad de vida
y prolongar la supervivencia, sin amputaciones.

En algunos pacientes que presentan comorbilidades gra-
ves o con una posibilidad muy limitada de revascularizacion
satisfactoria, la amputacion primaria puede ser el trata-
miento mas apropiado.

El control de los factores de riesgo cardiovascular es
imprescindible en todos los pacientes diabéticos con Ulcera,
al igual que en todos los pacientes con enfermedad arterial
obstructiva de extremidades inferiores (EAOEEIl). Por ello,
un enfoque multidisciplinar es optimo para el control del
dolor, los factores de riesgo cardiovascular y otras enferme-
dades comoérbidas.

Tratamiento médico de la isquemia

La farmacoterapia o cualquier otro tratamiento para la
isquemia tiene mayores probabilidades de dar resultados en
los pacientes que estaban asintomaticos antes de la apari-
cion de las lesiones del pie, y en los que presentan lesiones
superficiales con presiones de perfusion mas elevadas.

Puede utilizarse cilostazol, un inhibidor de la fosfo-
diesterasa lll, si existe claudicacion intermitente asociada,
siempre que el paciente pueda caminar, lo que depende de
la localizacion de la Ulcera y de que disponga de una buena
descarga'®.

El acido acetil salicilico (AAS) y otros farmacos antiagre-
gantes plaquetarios (clopidogrel) son importantes para el
tratamiento a largo plazo de la EAOEEII para reducir el riesgo
de eventos aterotromboéticos'®'. Aunque se ha demostrado
su efecto beneficioso sobre la permeabilidad de la cirugia
revascularizadora y sobre la progresion de la aterosclero-
sis femoral, no hay evidencia alguna de que estos farmacos
mejoren la evolucion de la isquemia critica.

Ni la heparina ni los antagonistas de la vitamina K han
demostrado eficacia en el tratamiento de la isquemia critica
y Ulceras.

Los prostanoides, farmacos de uso parenteral que impi-
den la activacion plaquetaria y leucocitaria y protegen al
endotelio vascular, mejoran la cicatrizacion de las ulce-
ras isquémicas y reduccen el nimero de amputaciones sin
aumentar la supervivencia libre de amputacion'®2,

Analgesia

El control del dolor es esencial para mejorar la funcion y
la calidad de vida. Lo ideal es que este alivio se consiga
mediante la revascularizacion de la extremidad, pero mien-
tras ésta se lleva a cabo y en aquellos casos en que no es
posible, a menudo es necesario el uso de narcdticos.

En funcion de la intensidad del dolor se administrara la
analgesia de forma regular en lugar de a demanda, y se favo-
receran mediadas higiénico-posturales como la colocacion
de la extremidad en declive.

Entre los farmacos a utilizar se incluye el paracetamol,
metamizol o farmacos antiinflamatorios no esteroideos,
teniendo cuidado en pacientes hipertensos y con insuficien-
cia renal. A menudo estos farmacos no son suficientes y es
necesario el uso de opiodes débiles (tramadol, codeina) o
mayores (fentanilo, oxicodona o bupremorfina)'33.
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Revascularizacion

La evolucion natural hacia la amputacion de una Ulcera
neuroisquémica en el PD hace que esté indicada la
revascularizacion para la salvacion de la extremidad.
La determinacion del mejor método de revascularizacion
se basa en el balance entre el riesgo de una intervencion
especifica y el grado y durabilidad de la mejoria clinica
que se espera derivada de ella. Los resultados de la revas-
cularizacion dependen de la extension de la enfermedad
en el arbol arterial (inflow, outflow y didametro y longitud
del segmento enfermo), el grado de enfermedad sistémica
(comorbilidades que afectan a la esperanza de vida e influ-
yen en la permeabilidad de la técnica de revascularizacion)
y del tipo de procedimiento llevado a cabo. Las conclusiones
de los grandes ensayos clinicos deben ser consideradas en el
contexto de la situacion individual de cada paciente y sin
olvidar que los resultados de las técnicas de revasculariza-
cién dependen de factores tanto anatémicos como clinicos.

La enfermedad aterosclerotica de las arterias distales,
asociada a la diabetes, puede encontrarse en combinacion
con otros territorios proximales o como enfermedad predo-
minante infrapoplitea. Estos pacientes suelen permanecer
asintomaticos gracias a una excelente red colateral; cuando
presentan clinica de isquemia critica es que poseen una
severa y extensa enfermedad de tres vasos, y solo el 20-30%
sufren una lesion focal con un buen run-off.

Morfolégicamente se caracterizan por una afectacion
difusa y segmentaria, sobre todo de los vasos tibiales, donde
solo el 50% tiene un vaso permeable hasta el pie, general-
mente la arteria peronea. Existe una alta prevalencia de
oclusiones largas (mayores de 10cm) y la afectacion proxi-
mal suele ser minima a nivel iliaco (1%) y aproximadamente
del 10% a nivel del sector femoropopliteo'®3.

La revascularizacion mediante cirugia abierta de la
enfermedad oclusiva de las arterias distales se realiza
principalmente mediante bypass con material autélogo (pre-
ferentemente vena safena). Por su parte, las técnicas
de cirugia endovascular incluyen principalmente la angio-
plastia transluminal percutanea (ATP), pudiéndose asociar
a stenting, laser y técnicas de reduccion del volumen
de la placa. El incremento exponencial del uso de estas
técnicas endovasculares, en comparacion con la revascu-
larizacion quirirgica abierta, se debe principalmente al
mayor beneficio respecto al riesgo secundario a los bajos
porcentajes de morbilidad y mortalidad asociados a las téc-
nicas percutaneas. Pueden usarse técnicas mixtas (cirugia
abierta + endovascular).

Aunque las lesiones especificas estratificadas se van
modificando, la morfologia de la lesion no queda lo sufi-
cientemente especificada en la clasificacion de las lesiones
del consenso TASC. Las lesiones tipo A representan lesio-
nes con excelentes resultados de tratamiento endovascular;
las lesiones tipo B son aquellas que ofrecen resultados
suficientemente buenos con métodos endovasculares, lo
que convierte a este abordaje como de primera eleccion,
al menos que se requiera una revascularizacion abierta
para otra lesion asociada en la misma area anatémica; en
las lesiones tipo C se obtienen resultados a largo plazo
superiores con la revascularizacion abierta y los métodos
endovasculares y solo deben utilizarse en pacientes con un
elevado riesgo quirtrgico para la reparacion abierta; las
lesiones tipo D, por su parte, no han obtenido resultados

Tabla 6 Estratificacion morfologica TASC de las lesiones
infrapopliteas

Lesiones Unicas menores de 1.cm en los
vasos tibiales o peroneos

Estenosis focalesmultiples de los vasos
tibiales o peroneos, cada una inferior a
1cm de longitud

Una o dos estenosis focales, cada una
inferior a 1 cm de longitud, en
trifurcacion tibial

Estenosis tibial o peronea corta junto a
PTA femoropoplitea

Estenosis de 1-4cm de longitud
Oclusiones de 1-2 cm de longitud de los
vasos tibiales o peroneos

Estenosis extensas de la trifurcacion
tibial

Oclusiones tibiales o peroneas
superiores a 2cm

Enfermedad difusa en los vasos tibiales
0 peroneos

Lesiones tipo A

Lesiones tipo B

Lesiones tipo C

Lesiones tipo D

optimos de tratamiento con técnicas endovasculares como
para considerarlos un tratamiento primario (tabla 6).

Las guias de actuacidn establecidas en el TASC 133
recomiendan la cirugia endovascular en la enfermedad infra-
poplitea para casos de salvamiento de la extremidad, que
es lo que ocurre en los casos de una infeccion de una Ulcera
neuroisquémica El éxito técnico dependera de la longitud
de la lesion a tratar y del nimero de vasos tratados, entre
otros.

En cuanto al empleo del stenting primario en los troncos
distales, no tenemos el nivel de evidencia adecuado que lo
justifique, siendo la angioplastia la primera estrategia endo-
vascular, con una tasa de salvamento de extremidad a tres
anos del 91%, un bajo coste y una longitud de lesion mayor
que las series de stents'®*, Estaria indicado el stenting infra-
popliteo en aquellos casos con resultados suboptimos de la
PTA (estenosis residual >50%) y disecciones limitantes de
flujo que no mejoran tras dilataciones prolongadas.

En relacion con las técnicas quirdrgicas convencionales,
el tratamiento de eleccion es el bypass o la amputacion pri-
maria. La cirugia revascularizadora femorodistal con vena
safena interna se caracteriza por su complejidad técnicay la
morbimortalidad asociada (hasta del 18% en algunas series)
con una tasa de permeabilidad primaria a 5 anos entre el 60-
70%, secundaria del 70 y 80% y un salvamento de extremidad
entre el 74 y el 85%8>18¢,

Los resultados a medio plazo en estos pacientes, en los
que es posible tratamiento endovascular y cirugia conven-
cional, son similares en ambos grupos en cuanto al tiempo de
supervivencia libre de amputacion, calidad de vida y morta-
lidad, por lo que muchos grupos han optado por las técnicas
endovasculares. A corto plazo, sin embargo, la cirugia se
asocia a una mayor morbilidad y mayor coste sanitario, a
expensas de largas estancias hospitalarias y utilizacion de
recursos.

Por lo tanto, en pacientes con una esperanza de vida
menor de dos afos y con una comorbilidad importante
anadida, o en los que no hay vena (til, la angioplastia debe
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ser ofrecida como primera opcion terapéutica; y en pacien-
tes con expectativa de vida mayor de dos anos y buenas
condiciones de vida la cirugia ofrece mejores resultados a
largo plazo con menor nimero de reintervenciones'®’ .
Recomendaciones.

1. La revascularizacion precoz es el tratamiento optimo de
la isquemia en la Ulcera del pie diabético.

2. Los objetivos principales del tratamiento de revasculari-
zacion en las Ulceras del pie diabético son aliviar el dolor
isquémico, cicatrizar las Ulceras, prevenir la pérdida de
la extremidad y mejorar la calidad de vida y la funcion
del paciente.

3. Si se opta por una revascularizacion endovascular y
abierta deben utilizarse técnicas endovasculares.

Descarga

Los dos componentes fundamentales de las Ulceras en el PD
son la neuropatia y el aumento de presion local. Por tanto,
es necesario que una vez eliminada la infeccion de la Ulcera
intentemos disminuir la presion en la zona para conseguir la
cicatrizacion y evitar recidivas.

La descarga se puede conseguir mediante férulas (féru-
las de contacto total o calzado moldeado a medida),
mediante calzado (modificaciones en el zapato, planti-
llas, ortesis, calcetines), mediante cirugia (alargamiento
del tenddn de Aquiles, inyecciones de silicona, eliminacion
de callosidades, cirugia 6sea—reseccion de la cabeza de
lso metatarsales, osteotomias, artroplastias, ostectomias,
exostectomia, fijaciones externas—)'8-19,

También puede usarse silla de ruedas, andadores, fieltros
de descarga plantar, cerclajes al nivel de la rodilla o de la
articulacion del tobillo, incluso el reposo en cama supone
una descarga.

La forma mas sencilla y barata de eliminar la presion en
una determinada zona es la eliminacion de callosidades, y
sin embargo no hay ningln estudio que se haya disefado con
este método'®®.

Las férulas de contacto total han demostrado ser el mejor
método para disminuir la presion. La guia NICE concluye
que no hay diferencia significativa entre el uso de la férula
de contacto total, las férulas no fijas y el zapato de apoyo
posterior'®'. Lo que cabe destacar de este tipo de descarga
frente a otros dispositivos no fijos es la adhesion al trata-
miento, que depende en gran medida de la posibilidad que
tenga el paciente de modificar el dispositivo de descarga
(a mayor posibilidad de modificarlo, menos lo usara), de la
capacidad para realizar su vida cotidiana y de la estabilidad
para la marcha que perciba utilizando el dispositivo'®2. Por
tanto, cualquier dispositivo que utilice el paciente, si lo usa
de forma continua, sera eficaz en aliviar la presion.

La disminucion de la presion plantar en el antepié se
consigue mediante zapatos de apoyo posterior, plantillas
disenadas especificamente para el paciente con descarga en
la zona de la Ulcera o modificaciones exteriores del zapato
(suela en mecedora). Los materiales y el diseno de las plan-
tillas son muy variables, por lo que no es posible comparar
resultados en las revisiones hechas sobre el tema. Cualquier
dispositivo que utilicemos para descargar debe llevar aso-
ciado un estudio biomecanico del pie. De esta forma, no

trasladaremos la carga que aliviamos a otra zona, en donde
la sobrecarga pueda provocar una nueva Ulcera'.

Por tanto, es necesario que un profesional realice una
valoracion clinica del paciente y adapte las necesidades
clinicas a las posibilidades técnicas, evaluando en cada
caso diferentes aspectos (neuropatia, rango de movilidad
articular, deformidades y amputaciones parciales). Se debe
elegir el tipo de calzado con las modificaciones necesarias
y los materiales que mejor se adapten a la necesidad de
cada paciente. Por tanto, puede ser el cirujano vascular,
el enfermero, el poddlogo o el médico de familia quien
detecte el pie de riesgo, pero ha de ser un rehabilitador,
poddlogo o técnico ortopédico quien disefie y adapte el
tratamiento mas adecuado’®.

Recomendacion

La descarga es necesaria para conseguir el cierre de la
Ulcera. Se debe aplicar el dispositivo que mejor se adapte
al paciente y que permita seguir realizando las curas ade-
cuadas, siempre implicando al paciente en el cumplimiento
estricto del uso de la descarga.

Estrategias terapéuticas locales

Desbridamiento

El desbridamiento es una parte esencial de las estrategias
terapéuticas locales (ETL) en una Ulcera. En los casos de
Ulceras agudas para retirar restos de tejido necrético e
infectado y en el caso de las infecciones cronicas para esti-
mular y promover la cicatrizacion.

Curas

En caso de Ulceras isquémicas o infectadas se recomienda
una cura seca para reducir la posibilidad de progresion
de la infeccion y la necrosis, aunque también retrase la
cicatrizacion. Una vez tratada la infeccion y la isquemia y
la Ulcera esté limpia, se recomienda una cura himeda. Se
recomienda utilizar apositos para cubrir la herida y prevenir
sobreinfeccion, si bien no existe evidencia en cuanto al uso
de uno sobre otro, por lo se recomienda el uso del apdsito
que tenga el coste mas bajo dentro de las indicaciones cli-
nicas de uso del mismo, la experiencia del profesional que
lo use y las preferencias del paciente.

Factores de crecimiento

Solo el G-CSF ha demostrado efectos positivos sin que exista
evidencia clinica de efectividad en lo que se refiere a PDGF,
EGF y TGF-beta.

En cualquier caso el grupo de revision de NICE reco-
mienda que el G-CSF deberia aplicarse exclusivamente a
heridas que estuvieran estabilizadas y sin signos de infec-
cion moderada o severa, por lo que no se deberia utilizar en
paciente hospitalizados, sino en los pacientes ya remitidos
a Atencion Primaria. Por tanto, su uso hospitalario quedaria
limitado a pacientes que participen en ensayos clinicos.

Oxigenoterapia hiperbarica
Varios estudios retrospectivos y descripcion de casos abogan
por el de uso de oxigenoterapia hiperbarica’®®'%>-'  aun-
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que no es hasta la ultima década cuando se realizan estudios
prospectivos'®®, demostrando beneficios tanto a nivel indi-
vidual como en un metaanalisis que concluye en un clara
mejoria en la reduccion de amputaciones mayores. Debido a
problemas metodologicos en alguno de los estudios, a la difi-
cultad de acceso al tratamiento en la mayoria de nuestros
centros y a su coste, junto con la no demostrada eficacia
en el tratamiento de las fascitis necrotizantes'*?% y la
falta de estudios de coste-efectividad, hacen de la consi-
deracion de esta terapia una decision individual en cada
caso, hasta que se realice un ensayo prospectivo y aleatori-
zado que valide dicha actuacién en estos enfermos'¢>2%! | no
aconsejandose su uso de forma sistematica

Sustitutos cutaneos

Tanto el Dermagraft como el Graftskin han demostrado efec-
tos positivos en el cierre de la Ulcera (50%) y en disminuir
el tiempo de cicatrizacion, pero sin disminuir el riesgo
de amputacion. Sin embargo, dada la baja calidad de la
evidencia, la falta de evidencia sobre prevencion de ampu-
taciones u otras intervenciones quirlrgicas y su alto coste,
recomiendan no ofrecer dicho tratamiento para pacientes
hospitalizados excepto que formen parte de un ensayo cli-
nico.

Terapia de presion negativa

Aunque con evidencia de baja calidad, los estudios han
demostrado efectos positivos en reducir el nUmero de ampu-
taciones. Falta por realizar estudios economicos a largo
plazo para determinar el coste-efectividad de la terapia.

Otras terapias locales

No existe evidencia de efectividad y, por tanto, no se
recomienda ofrecer como terapia adyuvante a los paciente
hospitalizados, salvo que se incluyan en un ensayo clinico
los siguientes tratamientos: estimulacion eléctrica, gel de
plasma autdlogo rico en plaquetas, regenerador de matriz
tisular y dalteparina'®'22,

Antibioticoterapia topica

Aunque clasicamente se han utilizado agentes como neo-
micina, polimixina, gentamicina y mupirocina de forma
topica, no existen estudios de calidad que apoyen el uso
de estos antibidticos de forma topica en lo que se refiere
a cicatrizaciéon de la herida o disminucion del nimero de
amputaciones?®2%, Sin embargo, en pies isquémicos sin
posibilidad de revascularizacion y en caso de bacterias mul-
tirresistentes podrian usarse, ya que en la Ulcera alcanza
una mayor concentraciéon que por via sistémica®.
Recomendacion. No se ha demostrado claro beneficio en
cuanto al uso de un apdsito determinado. La terapia por
vacio y la oxigenoterapia hiperbarica parecen relacionarse
con menor nimero de amputaciones, pero no deben indi-
carse de forma sistematica.

Tratamiento no antibiético en infecciones graves

Entre los tratamientos no antibioticos propuestos en la lite-
ratura cabe destacar por su importancia en la evolucion
clinica e impacto en su pronodstico, y en especial en los
pacientes mas graves, el uso de los factores estimulantes

de colonias (G-CSF)16%206-212 | tratamiento con inmunoglo-
bulinas y finalmente los paquetes de medidas aplicadas en el
tratamiento de la sepsis grave y el shock séptico promovidas
por la Surviving Sepsis Campaing.

Basados en el hecho documentado de la mejoria de la
funcion de los neutréfilos in vitro?'3, se han realizado 5
ensayos clinicos para valorar la eficacia del uso de G-CSF
en estos pacientes?®-2'" no demostrandose beneficios de
forma particular en cada uno de ellos en sus diversos end
points. Sin embargo, un metaanalisis realizado con el con-
junto de los estudios, si bien no corroboré su influencia en
el acortamiento del tiempo de resolucion de la infeccion, si
demostrd una menor incidencia de amputaciones y de otros
procedimientos quirdrgicos'6>2'2,

Después de los resultados publicados por un grupo
europeo de un ensayo clinico doble ciego, del uso de inmu-
noglulinas en el shock toxico estreptococico, en el que se
objetivé una clara disminucion de una forma estadistica-
mente significativa en la mortalidad basada en el bloqueo
de los superantigenos, su uso debe considerarse siempre en
aquellos casos que corra peligro la vida?'42'3,

Finalmente, no debemos olvidar la importancia del cum-
plimiento de los paquetes de medidas terapéuticas basadas
en la obtencion de una serie de objetivos en las 6 primeras
horas de evolucion en aquellos pacientes que se encuentren
en situacion de sepsis severa y shock séptico ideadas por la
Surviving Sepsis Campaing®'®, que si bien exceden el propd-
sito de este consenso, si deben ser tenidas en cuenta en el
manejo de los pacientes con infecciones graves de PD.

Vias de actuacion

El tratamiento 6ptimo de las infecciones del PD requiere a
un mismo tiempo celeridad en la valoracion del paciente
y adecuacion de ésta al profesional mas adecuado del
sistema sanitario que aune la disponibilidad y el exper-
tise suficientes. El disefio de un algoritmo de actuacion
resulta de especial importancia en el manejo practico de
estos pacientes, que incluye a especialistas de referencia
(internista, infectologo, endocrindlogo, ortopeda, cirujano
general, cirujano vascular, microbidlogo, rehabilitador), en
estrecha relacion con profesionales de podologia y Atencién
Primaria, tanto personal médico como de enfermeria (fig. 6).

El primer paso ante la sospecha de infeccion de PD es
su confirmacion diagnostica, que se establece por los crite-
rios clinicos de la clasificacion clinica y que distingue entre
los distintos grados de infeccion y la ausencia de ésta. A
continuacion, esto es, ante una infeccion clinicamente con-
firmada, debe establecerse su gravedad, de nuevo por medio
de los criterios clinicos referidos. De especial importan-
cia en este punto resulta identificar aquellos pacientes que
precisan ser derivados de forma inmediata a un centro hos-
pitalario para recibir antibioterapia parenteral de amplio
espectro y/o una eventual valoracion quirdrgica.

La clasificacion distingue entre infecciones leves,
moderadas-leves, moderadas-graves y graves, y mientras
que las dos primeras son abordables ambulatoriamente, las
dos Ultimas requieren una atencion inmediata del paciente
en el hospital. De todas las infecciones aquellas que plan-
tean mas dudas respecto a su manejoy a la posibilidad de ser
tratadas ambulatoriamente son las infecciones moderadas.
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ULCERA
Limpiar, desbridas y sondar la herida hasta
el hueso; Valorar signos inflamatorios;
Valorar isquemia critica*;
Valorar conveniencia Rx simple
T

Hay Infeccion?

Tratamiento; Descarga; Calzado adecuado; Severid'ad de la Infeccion? Estgdo'M_etabélir‘:o?
No antibiético Patologia de Base? Estado Psicolégico/Social?

I [ |

Control hasta
curacién
Infeccién grave

Moderada-Grave

Hospitalizacion; Estabilizacion situacion
metabolica; Tratamiento Quirdrgico?; Cultivo;
Antibiético PArenteral

q Valoracion especializada ’

Infeccién moderada

Valoracion especializada

Infeccion leve

Leve

Tratamiento y Reposo relativo; Descarga;

Valorar Tratamiento Ambulatorio; Cultivo;
Antibiotico Oral

Reevaluacion <7 days (Basado en el juicio y
curso clinico)

ﬁ Empeora q No mejora

|

Mejorar antibioticoterapia? Adherencia del
paciente? Revisar cura? Osteomielitis

subyacente?

Desescalar antibiético segun el cultivo

Empeora; No mejora [

Control hasta curacion

Figura 6 Via de actuacion en la Ulcera del pie diabético.

Las infecciones moderadas incluyen un amplio espectro de
presentaciones clinicas, desde aquellas francamente proxi-
mas a una infeccion leve a aquellas otras que pueden poner
en riesgo la extremidad del paciente, por lo que se han
subdividido las moderadas en moderadas-leves y moderadas-
graves, y deben ser evaluadas por especialistas.

De forma genérica debe considerarse la hospitalizacion
cuando hay signos de toxicidad sistémica (fiebre, leu-
cocitosis), inestabilidad metabodlica (hipoglucemia severa,
acidosis), infeccion de planos produndos o rapidamente pro-
gresiva), necrosis extensa, isquemia critica, necesidad de
un abordaje diagndstico o terapéutico urgente, o en aque-
llos casos en que el paciente no puede cuidar de si mismo

o carece de un soporte social adecuado. Los criterios de la
clasificacion, por consiguiente, alnan factores locales del
pie, repercusion sistémica en el paciente y otros aspectos
médicos, psicoldgicos y sociales.

Criterios de derivacion

Aquellos pacientes con Ulcera de PD en los que exista sos-
pecha o certeza de la existencia de situaciones que puedan
comprometer la extremidad y no puedan ser resueltas en
Atencion Primaria, deben ser evaluados y en su caso tratados
idealmente en Unidades de pie diabético vy, si no existen, en
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Tabla 7 Criterios de derivacion del pie diabético

Derivacién normal
Ulcera neuropatica no infectada
Ulcera neuropatica con infeccion leve

Derivacion preferente
Ulcera neuroisquémica (o sospecha) sin dolor en reposo o
dolor que cede con analgésicos menores
Sospecha o evidencia de osteomielitis
Ulcera que no cicatriza tras dos meses de medidas
adecuadas (curas, descargas, desbridamiento)
Infeccion leve que no mejora tras 7 dias de tratamiento
adecuado

Derivacién urgente
Ulcera neuroisquémica (o sospecha) con dolor en reposo
que no cede con analgésicos menores
Sospecha o evidencia de infeccion moderada-leve,
moderada-grave o grave

atencion especializada. En general, en los casos de infeccion
moderada-leve, moderada-grave, grave o si existe isquemia
(tabla 7).

Unidades de pie diabético

La diabetes mellitus, con una prevalencia del 10-15% de la
poblacién?'’, es la causa méas frecuente de amputacion de las
extremidades inferiores. Mediante la identificacion y edu-
cacion de los pacientes de riesgo y la deteccion precoz y
tratamiento adecuado de las complicaciones se puede dis-
minuir la tasa de amputaciones en un 80%%'®, e incrementar
la cicatrizacion de las Ulceras en un 70-85%2"°.

Para la aplicacién de una buena prevencion y tratamiento
es necesario el conocimiento de la fisiopatologia de la Glcera
del PD, del «camino a la amputacion». La Ulcera es la pre-
cursora de mas del 85% de las amputaciones'®. Cuanto mas
tiempo permanezca abierta la Ulcera, mas probable es que
se infecte, siendo la infeccion el «golpe de gracia» que con-
duce a la amputacién??°.

Una organizacion efectiva requiere sistemas y guias para
educacion, screening, reduccion del riesgo, tratamiento y
evaluacion de resultados. Las variaciones locales en recursos
y personal determinaran la forma en que se aplica. De forma
ideal, debe incluir:

1. Educacion de los pacientes, cuidadores y personal sani-
tario en hospitales y Atencion Primaria.

2. Sistema de deteccion de pacientes de riesgo, con examen
periddico de los pacientes.

3. Tratamiento rapido y efectivo.

4. Estructura para cubrir las necesidades de los pacientes
cronicos.

Las Unidades de PD deben englobar todo el proceso del
pie de un diabético desde que es diagnosticado. Incluye el
screening de todo diabético y sobre todo de aquellos con
pie de alto riesgo, sobre todo mediante educacion y calzado
adecuado, el tratamiento de las lesiones triviales del pie,
como la reseccion de callos, patologias ungueales y limpieza

de ampollas, y por ultimo la actuacion ante la aparicion de
una ulcera.

Pero el screening y el manejo de las lesiones triviales del
PD se escapa al objetivo de estas guias, por lo que nos cen-
traremos en las unidades para prevencion de la amputacion
a partir de la aparicion de una Ulcera.

Existiendo muchos modelos de unidades, lo prioritario es
el tratamiento de la infeccion y la revascularizacion para
conseguir la cicatrizacion de la Ulcera, sin olvidar la cura
de la Ulcera, la descarga del pie y el control metabdlico y
prevencion cardiovascular de los pacientes.

Las habilidades que requiere el equipo segln las guias
DRAFT (Diabetic Rapid Response Acute Foot Team) son: valo-
racion de la Ulcera y gradacion de la infeccion y/o isquemia
en ella; adecuada toma de muestras y cultivos microbio-
logicos; valoracion vascular hemodinamica y anatémica y
revascularizacion abierta y endovascular si procede; valo-
racion neurologica; desbridamiento y amputaciones; iniciar
y modificar en funcion de la lesion, el paciente y el cultivo
el tratamiento antibidtico apropiado; y monitorizacion pos-
toperatoria apropiada para reducir el riesgo de reulceracion
y reinfeccion??'.

Las recomendaciones generales para una unidad para el
tratamiento del PD complicado, es decir, aquellos con Ulcera
o pérdida de la continuidad de la piel del pie, inflamacion
o edema de alguna parte del pie o algun signo de infeccion,
fractura o luxacion del pie sin historia de traumatismo sig-
nificativo, dolor inexplicable del pie, o gangrena de parte o
de todo el pie son'?°:

1. Cada area sanitaria debe tener una guia de cuidados para
los pacientes con PD complicado.

2. Un equipo multidisciplinario debe tratar a los pacientes
con PD complicado.

3. El equipo multidisciplinario debe estar compuesto por
profesionales de la salud con las habilidades especializa-
das y competencias necesarias para asistir a los pacientes
con PD complicado.

4. El equipo multidisciplinario puede variar en funcion de
las caracteristicas de cada area, pero debe incluir un
cirujano vascular con habilidades diagnosticas y tera-
péuticas de revascularizacion abierta y endovascular y
un cirujano general, un internista o un especialista en
enfermedades infecciosas, un endocrino, un podologo
y/o personal de enfermeria con conocimiento del cui-
dado de las lesiones del pie diabético. El equipo debe
tener acceso a servicios y especialistas que permitan lle-
var a cabo los cuidados necesarios en estos pacientes.

5. El equipo multidisciplinario de cuidados del pie debe:
a) valorar y tratar la diabetes del paciente, lo que debe
incluir intervenciones para minimizar el riesgo cardiovas-
cular, tratar la insuficiencia renal o anemia que pueda
presentar; b) valorar, revisar y evaluar la respuesta ini-
cial del paciente al tratamiento médico, quirlrgico y de
la diabetes; c) valorar el pie y determinar la necesi-
dad de cuidados especiales de la herida, desbridamiento,
descarga y otras intervenciones quirlrgicas; d) valorar
el dolor del paciente y determinar la necesidad de su
tratamiento e incluso remision a la unidad del dolor;
e) realizar una valoracion vascular y una revasculari-
zacion si es necesario; f) revisar el tratamiento de la
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infeccion; g) determinar la necesidad de intervenciones
para prevenir el desarrollo de contracturas del tendon
de Aquiles y otras deformidades del pie; h) valoracion
y tratamiento ortopédico para facilitar la cicatrizacion y
prevenir las recurrencias; i) acceso a fisioterapia; y j) pla-
nificar el alta, lo que debe incluir asegurar la valoracion y
cuidado del paciente en Atencion Primaria y seguimiento
por especialistas.
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Las arterias esplénicas son las mas frecuentemente afecta-
das por aneurismas de los vasos esplacnicos. Los aneurismas
esplénicos tienen predileccion por el sexo femenino, y guar-
dan relacion con la fibrodisplasia arterial, la hipertension
portal, el embarazo, la arterioslerosis y la presencia de pro-
cesos inflamatorios acompafantes’. La mayoria de los casos
son asintomaticos y se diagnostican de forma casual, pero
hasta un 9% sufren ruptura, lo que supone una emergen-
cia vital"2. Se presenta el caso de un hombre con ruptura
aguda de aneurisma esplénico que fue tratado exitosamente
mediante cirugia.

Varén de 61 afos con historia de hipertension arterial
y artritis reumatoide diagnosticado casualmente de aneu-
risma esplénico de 6 x 6 x 7cm al realizarsele una TAC
durante un colico nefritico (Figura 1A). Se descarto la
posibilidad de tratamiento endovascular mediante endo-
protesis debido a la proximidad a la aorta, menor de 1cm
del origen de la arteria. Se intentd la embolizacion del
aneurisma sin éxito. El paciente estaba pendiente de un
nuevo intento de embolizacion via percutanea. A la semana
del intento acude al hospital con un dolor abdominal
agudo de instauracion brusca. Se le realiza una TAC que
muestra crecimiento del aneurisma, alcanzando los 9cm,
con importante liquido libre compatible con hemorragia
retroperitoneal, pero sin sehales de salida de contraste
(Figura 1B). Inicialmente estable, el paciente sufre brus-
camente pérdida de conocimiento, con hipotension vy

* Autor para correspondencia.
Correo electrénico: sararoldan_13@hotmail.com (S. Roldan).

taquicardia. Los cirujanos generales del hospital deciden
realizar una laparotomia exploradora, encontrandose un
aneurisma esplénico gigante que afectaba al origen de la
arteria esplénica de la aorta y una importante hemorragia.
Sin encontrar el punto de ruptura, deciden contactar con
el Servicio de Cirugia Cardiovascular de nuestro hospital.
El paciente se estabiliza hemodinamicamente en la mesa
operatoria, y dejando un taponamiento con compresas y
cerrando la piel, es trasladado a nuestro hospital en ambu-
lancia. Una vez en nuestras manos el campo quirdrgico es
ampliado con una laparotomia media mas incisiones sub-
costales bilaterales. Se expone el aneurisma con dificultad,
observandose el punto de ruptura en la cara posterior del
mismo. Una vez localizada la zona proximal se le administra
heparina y se clampa la aorta. Se realiza liberacion de
la arteria esplénica, se seccionan los vasos cortos y se realiza
esplenectomia. Luego se liga la arteria y la vena esplénica
distales. Se abre el saco aneurismatico y se aplican puntos
de transfixion en los vasos sangrantes y se refuerza la liga-
dura (Figura 2). Hubo que realizar también pancreatectomia
distal y dar algunos puntos sueltos a nivel de una perfora-
cion gastrica. Durante la intervencion el paciente requiere
transfusion de varios concentrados de hematies, plasma y
fibrindgeno. Se dejan tres drenajes a nivel retroperitoneal.

Tras la intervencion el paciente sufre obstruccion intesti-
nal precisando de nutricion parenteral durante unos dias. Su
evolucion ha sido lenta, pero progresiva y favorable, siendo
dado de alta en condiciones estables a los 50 dias posciru-
gia. Una TAC de control pre-alta ha mostrado el éxito de la
intervencion.
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Figura 1

Los aneurismas esplénicos son los mas frecuentes de
los aneurismas de las arterias viscerales, pero aun asi
son muy raros, siendo frecuentemente diagnosticados de
forma casual. La cirrosis, la hipertension portal y el
embarazo se han visto relacionados con su etiopatogenia.
La mayoria de los casos reportados ocurren durante el
embarazo'-®. Nuestro paciente no presentaba ningln tipico
factor de riesgo relacionado con aneurismas esplénicos,
aunque algunos articulos han mostrado relacién entre la
artritis reumatoide y otros tipos de vasculitis y el desarrollo
de aneurismas viscerales’. Hasta un 80% de los pacien-
tes estan asintomaticos y el diagndstico del aneurisma es
casual, o dan sintomas inespecificos de malestar abdo-
minal. La complicacién mas temida es la ruptura. Puede
y suele ser la primera manifestacion y puede ser fatal.
Puede manifestarse como hemorragia intraperitoneal, shock
cardiovascular, hemorragia gastrica, fistulizacion arteriove-
nosa, fistula pancreatica, trombosis, etc. La ruptura esta

TAC abdominal. A Aneurisma esplénico no complicado. B Aneurisma esplénico roto.

altamente relacionada con el embarazo, la calcificacion y
el tamafo®>.

El tratamiento es un tema que esta en controversia.
La cirugia deberia realizarse en los casos con aneu-
rismas mayores de 2cm, embarazo, sintomatologia o
ruptura. La embolizacion y otras técnicas endovasculares de
tratamiento pueden ser una opcion. Las intervenciones qui-
rdrgicas también son variadas: aneurismectomia, exclusion
y ligadura, con o sin esplenectomia, y la reconstruc-
cion arterial. En ocasiones es necesario practicar también
pancreatectomia distal, especialmente en procesos infla-
matorios o casos con mala exposicion'. La incidencia de
pancreatectomia y esplenectomia es mayor en los casos de
aneurismas rotos®. Una vez se ha producido la ruptura el
riesgo quirtrgico es elevado. La mortalidad global de los
aneurismas esplénicos rotos es del 10-25%3.

La ruptura de aneurismas esplénicos deberia estar
incluida en los diagndsticos diferenciales del dolor

Figura 2  Aneurisma arteria esplénica (pieza quirlrgica).
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abdominal agudo, especialmente asociado a hipotensiony/o
shock. Existen diversas estrategias terapéuticas, debiéndose
seleccionar la apropiada para cada caso.
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Hasta un 40% de los casos de trombosis venosa profunda
(TVP) no se asocian a los factores de riesgo habituales (can-
cer activo, cirugia reciente, traumatismo, inmovilizacion,
presencia de trombofilias), definiéndose entonces como
idiopaticos'. Un repaso a la literatura publicada a lo largo de
los ultimos 15 afnos sugiere que esta definicion pudiera haber
quedado obsoleta. La flebitis superficial (FS) de miembros
inferiores?, la practica de ejercicio fisico intenso?, o la pre-
sencia de trombofilias hasta ahora poco reconocidas, como
la elevacion del factor VIl de la coagulacion®, constituyen
probablemente factores de riesgo importantes, particular-
mente si se presentan combinados. Presentamos un caso de
TVP infrapoplitea complicada con un tromboembolismo pul-
monar (TEP) en un varén joven, sin otros factores de riesgo
identificables que la elevacion persistente del FVIII:C, los
antecedentes de cancer hace mas de 5 afos y un episodio
de FS tres meses antes del embolismo pulmonar.

Se trata de un varéon de 41 anos, sin alergias medica-
mentosas conocidas ni habitos toxicos, con antecedentes
de orquiectomia derecha 7 afos antes por un seminoma
testicular, sin evidencia de recidiva hasta la fecha, que

* Presentado como comunicacion oral en el XIX Congreso Nacional
del Capitulo Espanol de Flebologia de la SEACV, Granada, 7-9 abril
de 2011, donde obtuvo el 3" Premio de Casos Clinicos del Aula de
TVP.

* Autor para correspondencia.

Correo electrénico: santicc81@gmail.com
(S. Cabezas-Camarero).

en agosto de 2009 sufre un episodio de FS en la pierna
izquierda (vena intergemelar), que se trat6 durante un mes
y medio con enoxaparina a dosis terapéuticas. Tres meses
después, tras practicar ejercicio fisico con mayor intensi-
dad de la habitual (corria aproximadamente una hora cada
dia), acude al servicio de Urgencias de nuestro centro por
un cuadro de dolor centrotoracico, tos no productiva y fie-
bre de 38°C de una semana de evolucion. A su llegada
se encontraba eupneico, con buen aspecto general y con
las siguientes constantes: TA 150/60, FC 118 lpm, T2 36,5°
C y una Sat O, (basal) del 91%. A la auscultacion estaba
taquicardico y el murmullo vesicular pulmonar estaba con-
servado. La exploracion abdominal y genital fue normal y no
presentaba edemas ni signos de TVP en las extremidades.
La gasometria arterial con oxigeno a alto flujo mostraba:
PO, 70 mmHg, PCO, 37 mmHg, Sat O, 95%, pH 7,48, HCO3~
27,6 mmol/l. La analitica con CK, CKMB, Tnl y NT Pro-BNP
fue normal salvo por una leve leucocitosis y un dimero-D
de 3326 ng/ml (Valores normales: 0,1-230). El electrocardio-
grama mostraba una taquicardia sinusal y en la radiografia
de torax habia un pequeno derrame pleural izquierdo. Ante
la sospecha de TEP se realizd una TC toracica helicoidal
que fue compatible con un TEP bilateral masivo con image-
nes de condensaciones en el LSl y LIl sugerentes de infartos
pulmonares (fig. 1). Una eco-doppler de miembros inferio-
res mostro, distal a la vena poplitea izquierda, la trombosis
del tronco tibioperoneo posterior. Se realizaron también un
ecocardiograma y una ecografia abdominal que fueron nor-
males. Se solicité un estudio inmunoldgico que no mostré
alteraciones, y un estudio parcial de hemostasia que fue
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Figura1 TC helicoidal. Se observan defectos de replecion en
las 2 ramas principales de la arteria pulmonar, compatibles con
trombosis bilateral masiva del sistema arterial pulmonar (fle-
chas). También se ve una pequena condensacion de morfologia
triangular y base periférica compatible con infarto pulmonar
(asterisco).

negativo para las mutaciones de las trombofilias mas fre-
cuentes. La alfa-fetoproteina y la gonadotropina corionica
fueron normales. Recibié tratamiento con enoxaparina a
dosis terapéutica durante los primeros 10 dias, continuando
después con acenocumarol durante 12 meses, con excelente
evolucion. Debido a la posible alteracion de parte de las
pruebas de hemostasia en un contexto de inflamacion aguda
se realizé un estudio de trombofilia transcurridos 6 meses
del evento, en ausencia de procesos inflamatorios o infec-
ciosos que pudieran alterar los resultados, el cual mostrd
una actividad del FVIII:C del 182% (Valores normales: 65%-
150%), siendo el estudio negativo para otras trombofilias. Se
realizo 3 meses después una nueva determinacion de la acti-
vidad del FVIII:C, siendo esta vez del 170.8%, lo que confirmé
la elevacion persistente del mismo (tabla 1).

Nuestro paciente sufrié un episodio de FS, sin aparente
desencadenante, salvo la practica habitual de «jogging», y
tres meses después sufrié una TVP infrapoplitea que debutd
clinicamente con un TEP masivo. Segiin Decousus et al.? la
FS, considerada habitualmente una entidad benigna, predis-
pone de forma significativa a la enfermedad tromboemboélica
(ETV). Ademas, parece que la practica habitual de ejercicio
fisico intenso podria aumentar ligeramente el riesgo de ETV,
sobre todo en mayores de 60 afos>.

El paciente presentaba niveles elevados del FVIII:C, cuya
elevacion por encima del 150% es reconocida como un
marcador independiente del riesgo trombdtico’®. Esta ele-
vacion del FVIII:C esta presente hasta en un 25% de los
pacientes con ETV idiopatica, cifra parecida a la de las
trombofilias mas frecuentes®. Segun Bank et al.®” hasta
un 40% de los familiares de primer grado de los pacien-
tes con ETV y FVIII:C elevado tienen niveles igualmente
elevados, y estan expuestos a un mayor riesgo de ETV y
de eventos cardiovasculares que sus parientes con niveles
normales.

No existe consenso sobre cuanto debe durar la anti-
coagulacion en casos de ETV idiopatica y elevacion
del FVIII:C8. Seria interesante conocer si la anticoagu-
lacion indefinida es recomendable en estos pacientes,

Tabla 1 Estudio de hemostasia a los 6 y 9 meses

Estudio de hemostasia a Resultados  Valores normales
los 6 meses

Plaquetas 176 x 10°/1  150-400

VPM 10 fl

Hematocrito 47,2%

TTPA 29,7s 29-40

Ratio TTPA 0,9

TP 9,8s 9,5-13,5

INR 0,9

TT 17,5s

Ratio TT 0,89 0,8-1,2

Lisis de euglobinas >120 min

Factor V coagulante 110,8% 70-130

Factor VIII coagulante 182% 65-150

Proteina C reactiva <0,29 0,1-0,5

Fibrinégeno 360mg/dl  200-400

D-dimeros (Liatest) 0,25ug/ml  0-0,5

Proteina C cromogénica 124 65-120

Proteina C anticoagulante  141,8 65-120

Proteina S antigénica libre 110 65-120

Proteina S anticoagulante 116 65-120

Antitrombina cromogénica 105 80-120

Test de Russell con veneno 1,11 0,8-1,2

de serpiente diluido
Tiempo de coagulacion con 1,06
silica
Factor V Leiden
Factor Il G20210A

Negativo
Negativo

MTHFR C677 T Heterocigoto

Resistencia a la PCA (dil. 3,18 2-4
plasma carente en FV)

Antitrombina Il 93% 75-125%

Anticuerpos Negativo 0,0-15,0
anti-cardiolipina IgG

Anticuerpos Negativo 0,0-15,0
anti-cardiolipina IgM

Determinacién del factor
VIl a los 9 meses

Factor VIII coagulante 170,8% 65-150

Proteina C reactiva 0,26 mg/dl  0,1-0,5

Niveles persistentemente elevados de factor VIII. El resto del
estudio plasmatico es normal. Estudio realizado en ausencia de
procesos inflamatorios o infecciosos activos (en negrita PCR y
fibrindgeno, que son reactantes de fase aguda y que fueron nor-
males).

FV: factor V; INR: International Normalized Ratio; PCA: proteina
C activada; TP: tiempo de protrombina; TT: tiempo de trombina;
TTPA: tiempo parcial de tromboplastina activada; VPM: volumen
plaquetario medio.

ya que parecen estar expuestos a un mayor riesgo de
recurrencia®.

Debido a lo prevalente de la elevacion de los nive-
les plasmaticos del FVIII:C en la poblacion general, y
a su relacion con eventos cardiovasculares, seria inte-
resante conocer la utilidad de incluir la determinacion
de los niveles del FVIII:C en la estratificacion del riesgo
cardiovascular®”:10,
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A proposito del tratamiento del tronco
braquiocefalico

Presentation of treatment of the
brachiocephalic trunk a pres

La afectacion aterosclerotica del tronco braquiocefalico
(TBC) es poco frecuente, y en la mayoria de casos asinto-
matica. Las indicaciones de tratamiento son controvertidas
dada la complejidad del territorio vascular extracraneal
y la presencia de abundante circulacion colateral, que
hace dificil predecir la repercusion clinica que pueda
tener una lesion morfolégica. Como norma general Unica-
mente se indica el tratamiento en los casos sintomaticos,
aunque también puede estar indicado para preservar el
flujo de entrada a una cirugia de derivacion (axilofemo-
ral o coronaria) y también en casos de endarterectomia
carotidea ipsilateral. Siendo asi, tratando Unicamente
estos casos, no resulta facil tener una experiencia
dilatada.

La cirugia de derivacion ha obtenido excelentes resulta-
dos, aunque tanto los procedimientos transtoracicos como
los extratoracicos no dejan de tener una morbimortalidad
significativa. En los Gltimos afos las técnicas endovascula-
res se han ido estableciendo como la primera opcion. Los
resultados publicados de series asi lo avalan, tanto por los
resultados iniciales de permeabilidad como por su menor
morbimortalidad.

Desde el primer caso de angioplastia transluminal percu-
tanea (ATP) de ramas del arco aértico publicado en 1980, la
introduccion del stent en este mismo territorio a principios
de los afos 90 pretendia tratar fallos técnicos o complica-
ciones de la ATP, aumentar la tasa de éxito inicial en el caso
de obstrucciones y proteger de la embolizacion de material
trombético o ateromatoso.

La mayoria de los estudios son retrospectivos'-3, salvo
algunas series prospectivas que incluyen pocos casos del
TBC*®. No hay estudios aleatorizados que comparen la ATP
simple con el stent, ni tampoco este con la cirugia abierta.
Mientras en muchos casos podria ser suficiente con una
angioplastia simple, en la mayoria se implanta un stent,
a pesar de ser una medida no apoyada por una evidencia
clara. La mayoria de lesiones tratadas son estenosis, siendo
el abordaje femoral el mas utilizado, aunque un abordaje
mas directo, ya sea humeral o carotideo, puede ofrecer
mas garantias de éxito técnico, sobre todo en casos de
obstruccion.

Sin una indicacion claramente establecida, las revisiones
mas relevantes revelan la ausencia de medidas de neuropro-
teccion durante la realizacion del procedimiento, en parte
justificado por la dificultad técnica del uso de estos disposi-
tivos en este territorio y también por la baja tasa de ictus,
en torno al 1%°.

En conclusion, el tratamiento endovascular es el trata-
miento inicial mas recomendado, aunque la eleccion de la
técnica a elegir, ya sea ATP simple o stent, carece de evi-
dencia de nivel |, pero ambas obtienen excelentes resultados
técnicos y clinicos. La preferida por la mayoria es el stent
de entrada, siendo el baldn-expandible el mas usado. Las
endoprotesis cubiertas pueden ser una alternativa, presen-
tando los inconvenientes de un mayor precio y que necesitan
un introductor de mayor calibre. Con referencia al articulo,
entre las ventajas de estas no hay evidencia que permita
afirmar que disminuyen el riesgo de ictus debido a emboli-
zacion y de rotura de la pared arterial.
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Aneurisma de aorta abdominal roto con fistula aortocava

Ruptured abdominal aortic aneurysm with aortocaval fistula
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Figura 1 corte axial: aneurisma

TC abdominopélvica,
de aorta abdominal infrarrenal roto con fistula aortocava.

Varén de 61 aios con antecedentes de cardiopatia isquémica
y habito tabaquico que acude por edemas, dolor y disten-
sion abdominal de 24 horas de evolucion. A su llegada las
constantes eran normales y en la exploracion se evidencio
una gran masa pulsatil periumbilical con soplo sistélico. La
TC reveld un aneurisma de aorta abdominal infrarrenal de

* Autor para correspondencia.
Correo electronico: saragonzalezsanchez@gmail.com
(S. Gonzalez Sanchez).

Figura 2 TC abdominopélvica, corte sagital: aneurisma
de aorta infrarrenal roto con fistula aortocava.

10cm de diametro con hematoma retroperitoneal (fig. 1) y
un cuello muy angulado. Ademas se evidencié una comunica-
cion aortocava y relleno precoz del sistema venoso (fig. 2).
Se procedio a la sutura continua de la comunicacion desde
el interior del saco e interposicién de injerto aortobifemoral
de Dacron de 14 x 7 mm.

Diagnostico: aneurisma de aorta abdominal roto con
comunicacion aortocava.
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Alberto Martorell Otzet (1916-2011)

El pasado 22 de noviembre fallecié en Barcelona, a los
95 anos, Alberto Martorell Otzet, testigo privilegiado y pro-
tagonista excepcional del nacimiento y la evolucion de
nuestra especialidad y auténtico motor y alma de la Angio-
logia durante mas de 40 anos.

Alberto Martorell nacio en Madrid el 13 de marzo de 1916,
por circunstancias familiares, pero a los 2 anos se traslado a
Barcelona, donde cursé estudios de medicina interrumpidos
por la guerra civil. Ya durante su carrera se formo profesional
y cientificamente a la sombra de su hermano Fernando, pro-
fesor auxiliar de Patologia Quirdrgica en el Hospital Clinico
de la Universidad de Barcelona.

Una vez finalizada la guerra se convirtio en el colaborador
mas estrecho de su hermano en el apasionante proceso de
la creacion de la nueva especialidad médica Angiologia y sus
consecuencias derivadas, como fueron la fundacion de una
revista, de una sociedad cientifica, de un departamento asis-
tencial, de unos congresos o jornadas angioldgicas espanolas
y de unos cursos de formacion de especialistas.

Conviene no olvidar, sobre todo por parte de las jove-
nes generaciones, el elevado nivel de prestigio cientifico y
profesional en aquella época de Fernando Martorell y sus
colaboradores del departamento de Angiologia del Instituto
Policlinico de Barcelona, que les permitid la iniciativa y la
aceptacion, por parte de la comunidad cientifica interna-
cional, de la nueva especialidad de Angiologia, cuyo primer
congreso presidio en 1951 en Atlantic City.

El mismo Fernando Martorell, al relatar el proceso
en el prologo de su libro Angiologia, estima que «para
crear una nueva especialidad es conveniente fundar una
sociedad cientifica y tener una revista». Pues bien, el 7
de julio de 1959 se constituyo en Barcelona la Sociedad
Espanola de Angiologia por iniciativa de Alberto Martorell,
José M. Zaldua y Francisco Gutiérrez Vallejo, y en enero
de 1949 (un ano antes que las anglosajonas Angiology y
Circulation) se publico el primer nimero de la revista
Anclorocia, figurando como redactores: Alberto Martorell,
J. Valls-Serra, L. Oller-Crosiet, Victor Salleras y Tomas
Alonso.

Durante 44 afnos Alberto Martorell lo fue todo en
la revista AncioLocia, corrigiendo originales, gestionando la
correspondencia y responsabilizandose del resto de aparta-
dos clasicos, como eran «Extracto de revistas», «Critica de

libros», «Informacion» y «Galeria de angidlogos ilustres». {Y
todo ello sin internet, correos electronicos, Word ni Power-
Point!

Su capacidad docente pudo expresarse a través de los
cursos anuales del departamento de Angiologia, donde se
formaron en la especialidad mas de 300 profesionales de
mas de 20 paises que se integraron en la asociacion de ex
alumnos de Martorell y que fueron de gran utilidad para
el conocimiento y el desarrollo de la especialidad, consi-
derando que no existia el Programa MIR y que las escuelas
profesionales eran muy limitadas. La escuela Martorell del
Instituto Policlinico Platon fue durante muchos afos cen-
tro de referencia nacional e internacional para pacientes
vasculares.

Paralelamente a su actividad profesional, conviene
destacar su estrecha relacion con el deporte durante toda
su vida. Fundamentalmente con el futbol, como portero
titular del R.C.D. Espafol de Barcelona desde los 16 anos
y portero titular de la seleccion espanola de fltbol en los
anos 1941-1942 (lo que le otorgd una gran popularidad),
pero también como asiduo practicante del hockey y del
tenis, deporte del que fue campedn nacional de veteranos
y presidente del club de tenis Barcino.

Tanto en su trayectoria personal y profesional, caracte-
rizada por una honradez intachable, como en la deportiva,
llevada con una limpieza y una elegancia exquisitas, mos-
tré siempre una personalidad abierta, alegre y afable que le
proporcion6 muchos y auténticos amigos a lo largo de toda su
vida. Sus dos hijos, Mari Paz y Alberto, también angi6logos-
cirujanos vasculares, son el mejor reflejo de compaginacion
de la actividad profesional y deportiva con una vida familiar
ejemplar.

La amistad familiar con la que me siento honrado no me
impide afirmar sinceramente que con la pérdida de Alberto
Martorell desaparece un auténtico caballero en la medicina,
en el deporte y, esencialmente, en la vida.

iDescanse en paz!

J.M. Callejas Pérez

Ex presidente de la Sociedad Espariola de Angiologia
y Cirugia Vascular

Correo electrénico: jmcallejas@comb.es
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