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Resumen

Objetivos: Analizar la experiencia en la valoracion diagnostica y terapéutica de las malforma-
ciones vasculares periféricas (MVP) sintomaticas.

Material y métodos: Estudio observacional descriptivo retrospectivo tipo serie de casos de
pacientes tratados entre 2003 y 2010. Se analiz6 la metodologia diagnostica, estrategia tera-
péutica, complicaciones y resultado clinico percibido por el propio paciente.

Resultados: En el periodo analizado se incluyen 43 pacientes, la mayor parte varones 27 (62%),
y con localizacion preferente en el miembro inferior 17 (39%), miembro superior 14 (32%),
abdomen 5 (11%) y region facial 3 (7%). El tipo de MVP fue activa (MVPHA) en 16 (37%) e inac-
tiva (MVPHI) en 27 (63%). En el estudio diagndstico se utilizaron la resonancia magnética (RM)
40 (93%), la eco-doppler en 39 (91%), la arteriografia en 27 (63%) y la tomografia computari-
zada en 3 (7%). Se realizaron un total de 97 procedimientos embolizadores (2,2 por paciente),
siendo el material embolizador Unico en 62 (65%) y multiple en 33 (35%). Se obtuvo un éxito
técnico del 98%. Se presentaron complicaciones en 6 (6%) de 97 técnicas de embolizacion. Se
intervino quirirgicamente a 13 pacientes (30%).

El tiempo mediano de seguimiento fue de 24 meses (RIC: 3,6-84,2). El resultado clinico,
teniendo en cuenta una valoracion subjetiva del estado del propio paciente, fue asintomatico
en 15 (35%), mejoria clinica en 24 (56%), igual en 3 (7%) y peor en uno (2%).

Conclusiones: El diagnostico de las MVP se basa en la RM y la eco-doppler utilizando la arte-
riografia, preferentemente en la MVPHA. Una técnica de embolizacion asociada o no a cirugia
es la primera opcion terapéutica en el tratamiento de MVPHI y MVPHA con un resultado clinico
satisfactorio.

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

* Presentado como comunicacion en el 57.° Congreso Nacional de Angiologia y Cirugia Vascular el dia 4 de julio de 2011,
por la que se obtuvo el Premio Martorell.

* Autor para correspondencia.

Correo electrénico: nacholojo@hotmail.com (I.M2. Lojo Rocamonde).

0003-3170/$ - see front matter © 2011 SEACV. Publicado por Elsevier Espafia, S.L. Todos los derechos reservados.

doi:10.1016/j.angio.2012.01.005


dx.doi.org/10.1016/j.angio.2012.01.005
http://www.elsevier.es/angiologia
mailto:nacholojo@hotmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.angio.2012.01.005

I.M2. Lojo Rocamonde et al

Objectives: To analyse the experience in the diagnostic evaluation and treatment of sympto-

Material and methods: A retrospective observational study of a case series of patients treated
between 2003 and 2010. The diagnostic procedures, therapeutic approach, complications and

Results: A total of 43 patients were included in the period studied, with a majority 27(62%) of
males. The most frequent locations were: lower limbs found in 17 (39%), upper limbs 14 (32%),
abdomen 5 (11%) and facial region 3 (7%). The type of MVP was active in 16 (37%) and inactive
27(63%). The diagnostic study used was: magnetic resonance imaging (MRI),40 (93%), echo-
Doppler, 39 (91%), angiography 27(63%), and CT 3 (7%). A total of 97 embolisation procedures
(2.2 per patient) were performed, a single embolisation material being used in 62 (65%) and
multiple in 33 (35%). A 98% technical success was achieved. Complications occurred in 6 (6%) of
97 embolisation techniques, and 13 (30%) underwent surgery. Median follow-up was 24 months
(IQR 3.6-84.2). The clinical outcome, using a self-assessment by the patient, was asymptomatic
in 15 (35%), a clinical improvement in 24 (56%), equal in 3 (7%) and worse in 1 (2%).

Conclusions: The diagnosis of PVM is based on MRI and Doppler ultrasound using angiography pre-
ferably in active PVM. An embolisation technique with or without surgery is the first therapeutic

option in treating active and inactive PVM with a satisfactory clinical outcome.
© 2011 SEACV. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.
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clinical outcome perceived by the patient, were analysed.

Introduccion Objetivo

Las malformaciones vasculares periféricas (MVP) presentan
con frecuencia dificultades de clasificacion diagndstica y
estrategia terapéutica. El cuadro clinico varia desde el
paciente asintomatico hasta situaciones que alteran la
calidad de vida o de riesgo vital"2. La reseccidn quirurgica
completa del nidus de la MVP es rara vez posible, excepto
cuando la MVP es pequena, localizada y accesible. Hace
anos la cirugia era el tratamiento estandar, pero déficits
funcionales, estéticos y los malos resultados evolutivos
con altas tasas de recurrencia®>* han hecho que los pro-
cedimientos de embolizacion, sobre todo del nidus de la
MVP, hayan mejorado los resultados. El objetivo de una
embolizacion es producir una oclusion vascular mediante
la administracion intravascular de una sustancia biocom-
patible, con la consiguiente reduccion del volumen de la
MVP y una mejoria clinica. Las MVP son sensibles a diversos
estimulos, asi una indicacion terapéutica inadecuada
como una intervenciéon quirGrgica o un fallido intento
embolizador puede estimular la actividad y el crecimiento
de la MVP, con el consiguiente empeoramiento clinico’;
por lo tanto, la destruccion completa del nidus de una
malformacion vascular es la Unica posibilidad de curacion
o de mejoria clinica en MVP. La seleccion de la técnica
de embolizacion y el agente esclerosante se realiza en
funcion de la extension, la localizacidn y el tipo de MVP-8,
Mulliken y Glowacki’, en 1982, establecen una primera cla-
sificacién histopatoldgica, y Jackson' una hemodinamica.
La Sociedad Internacional para el Estudio de la Anomalias
Vasculares recomienda una clasificacion sobre la base de las
caracteristicas celulares, clinicas y hemodinamicas'’,
y Kawanabe'? aporta una clasificacion practica de
indicacion terapéutica en funcion del flujo de la MVP
(tabla 1).

El objetivo es evaluar retrospectivamente el diagnéstico,
el tratamiento realizado y los resultados en las MVP. Se
describe nuestro enfoque actual en el diagnostico y las alter-
nativas terapéuticas en el manejo de esta patologia.

Pacientes y métodos

Se analiza de forma retrospectiva a 43 pacientes consecu-
tivos tratados por MVP sintomaticas desde enero de 2003
hasta diciembre 2010.

La MVP fue evaluada inicialmente mediante criterios
clinicos y hemodinamicos con estudio eco-doppler; se
valoraron las dimensiones y los patrones de flujo de la
malformacion cuando fue posible para determinar explora-
ciones diagnosticas posteriores. Para un estudio completo
anatomico y hemodinamico de la MVP se utilizaron la reso-
nancia magnética (RM), la tomografia computarizada (TC) si
era aportada por el paciente y daba una informacion nece-
saria, y la angiografia, que se realiz6 como estudio selectivo
de la MVP con el fin de definir con la mayor precision posible
las arterias aferentes al nido, el nidus de la malformacion
y venas de drenaje para un correcto diseno de la estrategia
terapéutica. La flebografia se utilizé para la valoracion del
volumen y el patrén de flujo del nidus, y siempre asociada
a un procedimiento embolizador3.

Las embolizaciones fueron realizadas por cirujanos vas-
culares con experiencia en técnicas endovasculares. El tipo
de anestesia utilizada local, locorregional y general se indico
en funcion de la localizacion y el tipo de MAV, la técnica y
el agente embolizador utilizado. Las técnicas embolizado-
ras realizadas fueron la anterdgrada (arterial) en caso de
MVPHA o MVPHI con aferencias arteriales significativas, y la
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Tabla 1

ISSVA: clasificacion de malformaciones vasculares periféricas

Tumor vascular

Malformacion vascular

Simple Combinada

Hemangioma

Malformacion capilar

Fistula arteriovenosa, malformacion a-v

Malformacion capilar-venosa
Malformacion capilar-linfatica-venosa

Otras

Malformacion linfatica

Malformacion linfatica-venosa

Malformacion arteriovenosa capilar-linfatica

Malformacion venosa

Clasificacion de Jackson et al'®
Hemangioma
Malformacion vascular
Bajo flujo
Alto flujo
Malformaciones linfaticas
Indicacion terapéutica y hemodinamica
de MVP (Kawanabe et al.)
MVP bajo flujo: escleroterapia o
embolizacion nidus
MVP de flujo intermedio: escleroterapia
(+ embolizacion arterial)
MVP de alto flujo: embolizacion arterial
(+ escleroterapia)

ISSVA: International Society for the Study of Vascular Anomalies.
bKawanabe et al'?.

puncion transcutanea del nidus (venosa) en MVPHI o aque-
llas MVP tratadas con embolizacion arterial previa y en la
mayor parte de los casos de forma secuencial (fig. 1).

Se utilizé la técnica coaxial en MVP que precisaron
cateterizacion de arterias de anatomia compleja, pequefo
calibre o si el material de embolizacion lo requirié en su uti-
lizacion, como los coils de liberacion controlada, particulas
de PVA o agente embodlico liquido tipo EVOH: copolimero
alcohol vinil-etileno. El objetivo de la técnica embolizadora
fue terapéutico en la mayoria de los casos y prequirirgico
en aquellas MVP que precisaron un procedimiento quirurgico
de reseccion asociado.

Los materiales solidos de embolizacion utilizados fueron
reabsorbibles (esponja de gelatina) si la técnica fue prequi-
rdrgica, no reabsorbibles de gran tamano (coils) en técnicas

Figura 1

prequirdrgica o terapéutica y de pequeiio tamafo (particulas
de PVA) en técnicas terapéuticas.

Los materiales liquidos fueron esclerosantes como
Etoxisclerol® (0,5-2%) utilizado como espuma, mezclado con
un gas no toxico en una dilucion 6:1/4:1/2:1 y, en ocasio-
nes, anadiendo contraste para un mejor control de la técnica
embolizadora que fué por puncion transcutanea del nidus en
todos los casos; se utilizo en MVHI o MVPHA con exclusion
arterial previa. El etanol al 95-98% con una dosis maxima
de 1 cc/kg de peso se inyectd realizando una flebografia
del nidus previa a su utilizacion para el calculo del volu-
men que se debia utilizar; se utilizé la técnica de puncion
transcutanéa del nidus en MVPHA previa exclusion arterial.

El EVOH, copolimero alcohol vinil-etileno, se usé
mediante técnica coaxial anterdgrada como procedimiento

e o

MVPHI sintomatica en un varén de 35 afos, en el miembro superior derecho. Técnica de puncion transcutanea del nidus

con espuma de polidocanol, con manguito de oclusion proximal e imagen de control postprocedimiento embolizador.
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Figura2 MVPHA facial sintomatica. Técnica anterdgrada con EVOH y micro-coils. Angiografia pre y postratamiento. Control clinico

postembolizacion previo a la cirugia plastica en el labio superior.

prequirdrgico si la MVP era accesible, terapéutico en MVPHI
y asociado a puncion del nidus en MVPHA (fig. 2).

Se utilizd compresion venosa proximal con manguito si
la localizacion de la MVP permitio su uso en las técnicas de
puncién directa del nidus con material embolico liquido.

Un stent recubierto se utilizé en FAV de gran tamafo y
trayecto corto de forma primaria, o previa embolizacion del
nidus.

En las 24 horas post-tratamiento se realiz6 estudio eco-
doppler si técnicamente fue posible, efectuado por un
facultativo no involucrado con la técnica realizada para una
valoracion terapéutica.

Se utilizé un protocolo de tratamiento médico pospro-
cedimiento basado en antibioterapia e hidrataciéon por via
intravenosa, una heparina de bajo peso molecular a dosis
tromboprofilacticas, control del dolor y la inflamacién con
antiinflamatorios y un corticoide (0,1 mg/kg de dexameta-
sona) si se utilizd etanol y EVOH. Se evalu6 la funcion renal
(urea y creatinina sérica) antes del alta clinica.

El seguimiento fue clinico —eco-doppler y RM— con
dos revisiones en el primer afo y posteriormente anua-
les. Se utilizd un cuestionario simple de valoracion clinica
subjetiva del propio paciente de estado clinico pre y post-
tratamiento: peor, igual, mejor o asintomatico, que fue

recogido en el historial del paciente y en algun caso reque-
rido telefonicamente. No hubo pérdidas en el seguimiento.

El analisis estadistico se llevo a cabo con el programa
SPSS Statistics 15.0.

Resultados

Se reviso a 43 pacientes consecutivos tratados por MVP sin-
tomaticas con una edad media de 24,8 9,3 afos; 27 (63%)
eran varones y con localizacion preferente en los miembros
inferior y superior (tabla 2). El tipo de MVP fue MVPHA en

Tabla 2 MVP: tipos y localizacion

Localizacion Total MVPHI MVPHA

(n =43) (n=27) (n=16)
M. inferior 17 (39,5%) 12 (70,6%) 5 (29,4%)
M. superior 14 (32,5%) 10 (71,4%) 4 (28,6%)
Abdomen 5 (11,6%) 1 (20%) 4 (80%)
Facial 3 (6,9%) 1 (33,3%) 2 (66,7%)
Cervical 2 (4,6%) 1 (50%) 1 (50%)
Torax 2 (4,6%) 2 (100%) 0
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Tabla 3 MVP: tipos y material de embolizacion utilizado
Material MVPHI MVPHA Total
(n=27) (n=16) (n=43)
Liquido
Etoxisclerol® 47 (87,03%) 7 (12,9%) 54
EVOH 15 (60%) 12 (40%) 27
Etanol - 5 (100%) 5
Solido
Coils - 13 (100%) 13
Esponja de gelatina - 4 (100%) 4
Particulas PVA 3 (100%) - 3
Stent recubierto - 3 3
Procedimientos 65 30 95

embolizacion

16 (37%) y MVPHI en 27(63%); de estas, 25 (97%) venosas y 2
(3%) linfaticas.

El estudio diagnostico para valoracion de las MVP se rea-
lizé con la RM en 40 (93%) de 43 pacientes, 26 (96%) en
MVPHI y 14 (87%) en MVPHA, eco-doppler en 39 (90%) de
43, 27 (100%) de MVPHI y 12 (75%) de MVPHA, y no hubo
diferencias significativas entre los diferentes tipos de MVP
(p>0,05). El estudio angiografico se realiz6 en 27 (63%) de
43 casos, 11 (40%) de MVPHI y 16 (100%) de MVPHA, y hubo
diferencia significativa (p <0,05)

Se realizo un total de 95 procedimientos embolizadores
(2,2 por paciente). El tipo de anestesia utilizada fue locorre-
gional en 68 (72%) casos, local en 19 (20%) y general en 8
(8%). La técnica de embolizacion fue anterograda (arterial)
en 36 (38%) y puncion venosa transcutanea del nidus en 59
(62%) casos; no se utilizd la puncion venosa retrograda. El
procedimiento embolizador fue terapéutico en 74 (78%) y
prequirurgico en 21 (22%) al precisar algiin caso de MVP mas
de una sesién antes de la reseccion. El material de emboli-
zacion utilizado fue Unico en 62 (65%) y multiple en 33 casos
(35%).

En la indicacion de materiales se utilizaron con mayor
frecuencia liquidos en la MVPHI, siendo el mas utilizado el
Etoxisclerol® en 54 (57%), y solidos en MVPHA, con mayor
frecuencia coils en 13 (14%). En 3 (18%) pacientes con MVPHA
se utilizo un stent recubierto tipo Viabahn® (tabla 3).

Se realizo la extirpacion de la MVP residual tras su exclu-
sion endovascular en 13 casos (30%).

Se considerd éxito técnico la finalizacion del procedi-
miento embolizador indicado y se obtuvo en 95 (98%) de
las 97 técnicas realizadas.

Hubo 6 (6%) complicaciones y 4 (4%) estuvieron rela-
cionadas con el procedimiento, con 3 necrosis cutaneas
y una embolizacion distal de material en el tratamiento
de una MVPHA pélvica que, pese al intento de trombdli-
sis farmacoldgica, requiri6 una amputacion menor de pie,
2 (2%) no relacionadas con el procedimiento, un sindrome
vagal severo y un sindrome febril que obligaron a la sus-
pension del mismo. No hubo defunciones ni complicaciones
cardiolégicas-renales relacionadas con el procedimiento ni
en el seguimiento.

El seguimiento medio fue de 24 meses (RIC: 3,6-84,2).
Como prueba de imagen de control se realizé al menos una
RM en 37 (86%) pacientes. No hubo pérdidas de seguimiento.

Como resultados clinicos, se encuentran de los 43 pacien-
tes: asintomaticos 15 (35%), 9 (33%) de MVPHI y 6 (40%) de
MVPHA; con mejoria clinica 24 (56%), 15 (63%) de MVPHI y 9
(37%) de MVPHA; igual 3 (7%), todos del grupo MVPHI, y peor
uno (2%), 1 MVPHA. No hubo diferencias significativas en los
resultados entre ambos grupos (p <0,05).

Discusion

Las MVP son una alteracion en el desarrollo vascular
en el periodo embriolégico y se han descrito varias
clasificaciones®''. Las malformaciones vasculares que
aumentan de tamano proporcionalmente con el crecimiento
del nifio y no involucionan espontaneamente se clasifican
por su actividad en MVPHI o de «bajo flujo» y MVPHA o de
«alto flujo»'%"2, La morfologia del nidus es variada, y por su
localizacion puede involucrar vasos superficiales y profun-
dos, haciendo mas complejo su tratamiento. La region de
la cabeza y el cuello representa aproximadamente un 40%
de la ubicacién de las MVP del adulto™; en nuestra serie es
menor al no tratar las MV intracraneales.

El diagndstico de las MVP esta basado en la historia cli-
nica y la exploracidn fisica'®; pueden no ser evidentes en
el nacimiento, y cuando no pasan a una fase involutiva sue-
len crecer con el desarrollo del nifio. Los sintomas varian en
funcion de su tamano y localizacion, pudiendo originar défi-
cits funcionales, sobre todo cuando afectan a la via aérea o
digestiva.

La eco-doppler y la RM son las exploraciones basicas para
el diagnostico de las MVP. La eco-doppler es de utilidad para
diferenciar las MVP activas e inactivas, con limitaciones en
funcion de la localizacion de la lesion o en MVP complicadas
en el caso de hemorragias previas o infecciones cutaneas.
La RM es la prueba de imagen de eleccion, que en image-
nes T2 aporta informacion hemodinamica y anatomica de la
malformacion, su relacion con tejidos y 6rganos adyacentes.
La RM también es (til en el seguimiento para la evaluacion
de los resultados del tratamiento.

La eleccion del tratamiento depende del tipo, la profun-
didad, la extension y la localizacion anatomica de la MVP y
de la experiencia del clinico. Opciones de tratamiento son
la terapia con laser, la reseccion quirdrgica y los procedi-
mientos de embolizacion, asi como combinaciones entre las
diferentes técnicas'®.

Una MVP de pequeno tamano y superficial puede tra-
tarse con cualquiera de las diferentes técnicas descritas; sin
embargo, el laser no puede aplicarse si las lesiones afectan
a la mucosa oral, o cuando la MVP es extensa o voluminosa y
la cirugia rara vez consigue la extirpacion completa. El nidus
de la MVP puede infiltrar tejidos blandos, como el muscular,
los nervios periféricos y los 6rganos, por lo que la cirugia
convencional, basada en la extirpacion y la ligadura proxi-
mal de los vasos aferentes a la MVP, puede ocasionar déficits
funcionales y deformidades estéticas, con una alta tasa de
recurrencia, y en el futuro una dificultad de acceso endo-
vascular anadido, por lo que se han desarrollado diferentes
técnicas de embolizacion para un abordaje mas correcto de
las MVP.
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Figura 3

MVPHA glatea. Técnica anterdgrada con alcohol, esponja de gelatina y coils. Angiografia pre y postratamiento. Control

clinico postembolizacion. Resonancia magnética pre, postembolizacion y poscirugia (60 min).

La embolizacion consiste en la introduccién de una
sustancia biocompatible dentro de la luz del vaso o directa-
mente en el nidus de la MVP, causando trombosis y posterior
fibrosis. Una variedad de diferentes agentes esclerosantes
liquidos, como el sulfato tetradecil de sodio, bleomicina,
cianocrilatos o pegamentos y alcohol polivinilo se han utili-
zado en el tratamiento de las MVP'7, pero se ha descrito una
tasa alta de recanalizaciones en el seguimiento, asi como
complicaciones generales y locales'®.

Una alternativa ha sido el uso de etanol absoluto, que es
uno de los principales agentes utilizados en el tratamiento
de las MVP quirlrgicamente inaccesibles. Se administra
por via transarterial o transvenosa, o mediante la puncion
directa del nidus, dependiendo del tipo hemodinamico y
la localizacion anatomica de la MVP. El etanol produce
dano endotelial, desnaturalizacion de las proteinas san-
guineas, formacion de trombos y oclusién vascular'®. Una
buena respuesta terapéutica, definida como mejoria de los
sintomas o la reduccion en el tamano de la lesion, se ha
reportado en un 64-96% de las MVP tratadas con etanol?%2',

pero también tiene, ademas de su dificil manejo que puede
precisar monitorizacion invasiva de la presion en arteria
pulmonar, altas tasas de complicaciones (7,5-27,9%)%. Las
complicaciones pueden ser menores, cutaneas y neurolo-
gicas con mas frecuencia, o mayores como el desarrollo de
insuficiencia renal, embolia pulmonar, arritmia cardiaca,
colapso cardiopulmonar y toxicidad sistémica, que puede
producir fallo hepatico?’. En nuestra serie el etanol se ha
utilizado en todos los casos en MVPHA para esclerosis del
nidus con puncion transcutanea y en un caso transarterial
con buenos resultados; en 2 casos se produjo necrosis
cutanea resuelta con reseccion posterior de la MVP vy
tratamiento tdpico en otro (fig. 3).

El oleato de etanolamina es un agente liquido que,
en comparacion con el etanol, tiene menor capacidad de
penetracion en la pared vascular y efectos secundarios
neuroldgicos?.

El polidocanol (Etoxisclerol®) es utilizado en esclero-
terapia de varices esofagicas y de miembros inferiores?®,
produce una hiperhidratacion rapida de las células
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endoteliales que conduce a una lesion vascular y trom-
bosis; es un procedimiento casi indoloro porque tiene un
efecto anestésico, y una anestesia local o locorregional
es suficiente para realizar la técnica embolizadora®. La
incidencia de complicaciones menores es baja, aunque se
han reportado casos de bradicardia sinusal progresiva y
eventual paro sinusal?’. En nuestro estudio el polidocanol
en forma de espuma mediante puncion directa transcutanea
del nidus en MVPHI o en MVPHA, tras exclusion arterial
efectiva, es el material liquido de eleccion y con una tasa
baja de complicaciones.

El EVOH es un agente liquido no adhesivo que difunde
y precipita, y no produce reaccion inflamatoria. Se utiliza
mezclado con tantalio para un mejor control fluoroscopico.
Requiere anestesia locorregional y en algunos casos general,
al precisar purgado previo del microcatéter con dimetilsul-
foxido (DMSO) que produce dolor. Ha demostrado su utilidad
en MV intracraneales y en nuestra serie se ha utilizado para
la oclusion de aferencias arteriales significativas en MVPHI y
asociado a materiales solidos tipo coils en MVPHA.

En nuestro estudio, en los procedimientos embolizado-
res de MVP se utilizé la técnica arterial anterograda para la
administracion de materiales emboélicos solidos para oclu-
sion arterial en MVPHA y liquidos en MVPHI con arterias
de calibre significativo, y la puncion directa transcutanea
del nidus en MVPHI y la MVPHA con exclusion arterial pre-
via, utilizando la compresion venosa proximal siempre que
fue posible para un uso mas efectivo del material embolico
liquido, siendo la espuma de polidocanol el de eleccion.

Las limitaciones del estudio son que es retrospectivo, con
un nimero limitado de casos, y la falta de cuestionarios ade-
cuados para monitorizar los resultados, teniendo que utilizar
criterios propios de evaluacion terapéutica, y con la dificul-
tad para poder comparar los resultados con otros estudios
similares.

Conclusiones

Las malformaciones vasculares representan uno de los mayo-
res desafios de la especialidad de Angiologia y Cirugia
Vascular. El diagnodstico y la estrategia terapéutica de las
MVP se basan en la RM y el estudio angiografico. Una téc-
nica de embolizacion asociada o no a cirugia convencional es
la primera opcion terapéutica en el tratamiento de MVPHI y
MVPHA sintomaticas, con una buena percepcion clinica del
resultado por parte del paciente.
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Resumen

Introduccion: Los tumores del cuerpo carotideo son tumores raros, muy vascularizados, origi-
nados en los quimiorreceptores de la bifurcacion carotidea. Se ha descrito su malignizacion y
asociacion con otros tumores endocrinos. Pueden ser familiares en el 10-50% de los casos.
Objetivo: Analizar nuestros resultados en el manejo de estos tumores y presentar un protocolo
de actuacion y seguimiento.

Material y métodos: Entre 1986 y 2008 se trataron 25 casos en 23 pacientes (2 bilaterales),
con una edad media de 51 anos (r 31-78), el 82,6% mujeres, un caso familiar. Como pruebas
diagnosticas se realizaron ecodoppler y arteriografia en todos los pacientes, y tomografia com-
putarizada o resonancia magnética en 12. El seguimiento postoperatorio se llevo a cabo con
ecodoppler.

Resultados: En todos los casos se realizo la reseccion completa del tumor, los 14 Gltimos con
embolizacion preoperatoria. Fue necesaria la reconstruccion vascular en 6 casos. Seis pacientes
tuvieron lesion neuroldgica, uno rotura arterial y uno neumonia postoperatoria. Segln los crite-
rios de clasificacion de Shamblin, 13 casos fueron tipo I, 5 tipo Il y 7 tipo IlI. Las complicaciones
y reconstrucciones vasculares estuvieron relacionadas con tumores tipo Il y Ill. Durante el segui-
miento se detectaron 4 recidivas, 2 tumores contralaterales (bilaterales), un feocromocitoma,
una trombosis del injerto y 6 éxitus (uno por malignizacion y metastasis).

Conclusiones: La cirugia en fase precoz disminuye la morbimortalidad. El seguimiento con
ecodoppler permite detectar recidivas, bilateralidad y complicaciones de la reconstruccion
vascular. La posible presentacion familiar, recidivas, asociacion a otros tumores o metastasis,
hacen necesario el seguimiento sistematizado del paciente.
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Chemodectoma;
Neuroendocrine Abstract
tumour; Background: Carotid body tumours are rare, highly vascular, arising from the chemoreceptors of

Paraganglioma

the carotid bifurcation. Their relationship with malignancy and other endocrine tumours have
already been described. There can be between 10% and 50% of cases in a family.

Objective: To analyse the results in the management of these tumours, and present a protocol
for action and monitoring.

Material and methods: Between 1986 and 2008 a total 25 cases were treated in 23 patients
(2 bilateral) with a mean age of 51 years (range 31-78), with 82.6% women, 1 family case.
Doppler ultrasound and angiography were performed as diagnostic tests in all patients, with
computed tomography or magnetic resonance imaging in 12 cases. They were monitored annua-
lly using Doppler ultrasound.

Results: According to the Shamblin classification criteria, 13 cases were type |, 5 were type
Il 'and 7 type Ill. A complete resection of the tumour was performed in all cases, the last 14
with preoperative embolisation. Vascular reconstruction was necessary in 6 cases. Six patients
had neurological injury, an arterial rupture and a postoperative pneumonia. Complications
and vascular reconstruction were associated with type Il and Ill tumours. During follow-up
four recurrences were detected, two contralateral tumours, a phaeochromocytoma, a graft
thrombosis and six deaths, (1 from malignancy and metastasis).

Conclusions: Surgery in the early stage reduces the morbidity and mortality. Follow-up should
be with Doppler ultrasound to detect recurrence, bilaterality and complications of vascular
reconstruction. The possible familial presentation, recurrence, association with other tumours
or metastases, requires systematic monitoring of the patient.

© 2010 SEACV. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

Los quemodectomas, o paragangliomas, son tumores
neuroendocrinos que derivan de la cresta neural o neuroec-
todermo y se clasifican en suprarrenales (feocromocitomas)
y extrasuprarrenales (carotideo, yugular, vagal, aodrtico,
auténomo visceral etc.). Los quemodectomas o tumores del
cuerpo carotideo, dentro de su rareza, son los paraganglio-
mas extrasuprarrenales mas frecuentes'. Se originan en los
quimiorreceptores de la bifurcacion carotidea, son tumo-
res muy vascularizados y de crecimiento lento que pueden
englobar y comprimir estructuras vasculares y nerviosas. La
forma mas frecuente de presentacion es como masa latero-
cervical asintomatica y pueden ser bilaterales. La mayoria
son esporadicos, la forma familiar esta descrita en el 10-50%
de los casos?3. Generalmente son benignos, aunque pue-
den malignizarse y dar metastasis a distancia (pulmonar,
hepatica, 6sea). Ocasionalmente se asocian a otros tumo-
res neuroendocrinos. El objetivo de este estudio es mostrar
nuestra experiencia en el manejo de estos tumores y presen-
tar un protocolo de actuacion y seguimiento en pacientes y
familiares.

Material y métodos

Realizamos una revision retrospectiva de 25 tumores del glo-
mus carotideo tratados en nuestro servicio en 23 pacientes
durante un periodo de 22 anos (1986- 2008); 2 de ellos (8%)
fueron bilaterales.

La edad media de presentacion fue de 51 afos (r 31-
78), 4 varones (7,4%) y 19 mujeres (82,6%). La forma de

presentacion fue como masa laterocervical palpable en 21
casos (84%). En 10 pacientes (43,5%) hubo antecedentes per-
sonales de hipertension arterial, en 3 (13%) isquemia cere-
brovasculary en 2 (8,7%) tiroidectomia. Un caso fue familiar
(4,35%). Para el diagnostico se realizaron ecodoppler y arte-
riografia en todos los pacientes. En 7 se completo el estudio
con tomografia computarizada (TC) cervical para determi-
nar la extensién del tumor debido a su gran volumeny en 5
pacientes ya se habia realizado el diagndstico con resonancia
magnética (RM) antes de ser remitidos a nuestras consultas.
El seguimiento postoperatorio lo realizamos con ecodoppler
carotideo bilateral anual, y cada 2 afios al superar los 10 afos
de seguimiento postoperatorio sin deteccion de incidencias.
En caso de sospecha de recidiva realizamos angioTC o RM

Resultados

Se realizd la reseccion completa del tumor en los 25 casos,
con embolizacion preoperatoria en los 14 Ultimos casos de
nuestra serie (56%). La embolizacion se practicé con micro-
particulas de polivinilalcohol 24-48 h antes de la cirugia, y
como complicaciones de la misma un paciente (7%) tuvo
un AIT con monoparesia braquial y otro (7%) un hematoma
pulsatil femoral que se resolvié con inyeccion de trombina.
Los tumores se clasificaron segln los criterios estableci-
dos por Shamblin: 13 casos tipo | (52%), 5 casos tipo Il (20%) y
7 casos tipo Il (28%) (fig. 1). En todos se realizo confirmacion
anatomopatoldgica histologica e inmunohistoquimica.
Todos los casos se realizaron con anestesia general
y mediante cervicotomia longitudinal por delante del
esternocleidomastoideo. Hubo dificultad en el control de la
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Figura 1 Tumor del glomus carotideo (Shamblin tipo II).
Impronta de la bifurcacion carotidea en polo inferior de que-
modectoma.

tension arterial durante la cirugia en 2 casos (8%) y 3 casos
(12%) requirieron transfusion sanguinea (Shamblin tipo IIl).
Un paciente (4%) preciso traqueotomia debido a las dificulta-
des para la intubacion por compresion de la via aérea por el
tumor (Shamblin tipo Ill) y fue necesario ampliar la incision
(en sentido cefalico hasta la mastoides) en sentido ascen-
dente hasta el borde anterior del orificio auditivo externo.

Seis casos (24%) precisaron reconstruccion vascular
(5 tipo Il y uno tipo I1); en 5 de ellos (83%) se reconstruyo la
cardtida interna: 2 casos mediante sutura término-terminal,
2 resecciones en bloque del tumor y de la carétida e inter-
posicion de injerto de safena interna y en uno se realizo
endarterectomia carotidea y cierre con parche bioldgico
de pericardio bovino Vascuguard® (por rotura y sangrado
tras pico hipertensivo una vez resecada la tumoracion).
En un caso (16%) se repard la carotida externa con sutura
término-terminal.

No hubo mortalidad precoz. Como complicaciones neu-
rologicas, 5 pacientes (20%) tuvieron disfonia transitoria por
lesion del X par craneal. En la tabla 1 se ve la relacion de
estas complicaciones con la clasificacion de Shamblin. Un
caso (4%) presenté neumonia postoperatoria que se resolvio
con tratamiento antibiotico. Recidivaron 4 casos (16%), 3
Shamblin tipo | y uno tipo lll, de los cuales se volvieron a
resecar 2, uno se embolizo y otro esta pendiente de trata-
miento. Las recidivas se detectaron a los 13, 48, 144y 224
meses de la cirugia (al afio, 4, 12 'y 19 afos de seguimiento).
El caso detectado dentro del primer afo de la cirugia
podria explicarse por la permanencia de células tumorales
(microscodpicas) y se llevd a cabo la embolizacion a los

15 meses como Unico tratamiento. En uno de los casos
reintervenidos se produjo lesion del nervio hipogloso y
sindrome de Claude Bernard Horner. Este Gltimo caso se
trata de una mujer de 33 afos que presento6 paragangliomas
multiples. Fue intervenida de glomus carotideo bilateral, de
feocromocitoma epicardico y de un feocromocitoma vesical
que habia comenzado con crisis hipertensivas y sincopes
miccionales. Recientemente ha sido intervenida también de
un meningioma cerebral y presenta recidiva del tumor de
glomus carotideo izquierdo. El estudio genético determind
que es portadora de una mutacion del gen SDHB (1p36).
En el seguimiento, aparte de las 4 recidivas mencionadas
anteriormente, se detect6é un caso de tumor contralateral
(4%), uno de trombosis asintomatica del injerto (4%), y un
caso asociado a otros tumores (4%) (el caso ya mencionado
de paragangliomas multiples). Fallecieron por causas no
relacionadas con el tumor 5 pacientes (21,7%) y uno (4,3%)
por malignizacion del tumor. En el caso de malignizacion, se
detecto la recidiva del tumor y la existencia de metastasis
Oseas y pulmonares 4 anos después de la cirugia en una
TC toracoabdominal. La recidiva fue reintervenida y, para
tratar las metastasis, oncologia aplicé un ciclo de quimio-
terapia con cisplatino-vulmon-silmetan. pero la paciente
fallecié6 por enfermedad pulmonar en el contexto de su
enfermedad de base diseminada.

Discusioén

Los paragangliomas de cabeza y cuello son raros, con una
incidencia de 1:30.000-1:100.000 habitantes, siendo el mas
frecuente el tumor del glomus o cuerpo carotideo (78%)*.
Histoldgicamente es un tumor incompletamente encapsu-
lado, muy vascularizado y formado por 2 tipos de células.

Solo el 5% tiene actividad endocrina y puede producir
hipertension; es mas frecuente la secrecion de catecola-
minas en los paragangliomas retroperitoneales?. La mayor
parte son tumores benignos, de crecimiento lento, pero
algunos pueden malignizar. El potencial maligno no se esta-
blece por la anatomia patologica, solo puede establecerse
por la recurrencia local, la extension a tejidos contiguos y la
metastasis por via linfatica y hematogena a ganglios regiona-
les, pulmon, huesos y corazon. La incidencia de metastasis
local o a distancia es de menos del 10%%¢. En nuestra serie,
un caso (4,35%) presentd metastasis pulmonares y 6seas.

Otro aspecto caracteristico es que pueden ser multi-
céntricos, dependiendo de su localizacion en tejido con
actividad simpatica (incluidos quimiorreceptores, médula
suprarrenal y ganglios retroperitoneales), por lo que es
dificil determinar con precision su comportamiento biolo-
gico o la asociacion a neoplasias endocrinas multiples’. Los
mejores métodos para detectar tumores multiples son la TC
o la RW, y en casos con actividad funcional la gammagrafia
marcada con metaiodobencilguanidina (MIBG '#1)8. Lo que
no esta claro es con qué periodicidad habria que realizar
estos estudios.

Es importante el diagnodstico y reseccion quirdrgica
precoz del tumor, ya que cuando son pequefos estan poco
adheridos y son facilmente extirpables, con una menor
incidencia de complicaciones’. En nuestra serie, los 6 casos
(24%) de reconstrucciones vasculares como los 6 casos (24%)
de complicaciones neurolodgicas estuvieron relacionadas
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Tabla 1 Morbilidad relacionada con la clasificacion de Shamblin
Casos quirlgicos (27) Shamblin Reconstruccion vascular Lesion neuroldgica
Primarios (25) 1 (13) 0 1(3,7%)

Il (5) 1(3,7%) 2 (7,4%)

Il (7) 5 (18,5%) 3 (11,1%)
Recidivados (2)? 1 (1) 0 0

Il (1) 0 1(3,7%)

@ De los 4 tumores recidivados solo 2 fueron reintervenidos. Mayor riesgo de complicaciones neurovasculares en Shamblin Ill.

con tumores tipos Il y Il de la clasificacion de Shamblin
(tabla 1), similar a lo evidenciado por otros grupos'®'".

Existe controversia en cuanto a la embolizaciéon preo-
peratoria de estos tumores. Algunos estudios sefalan que
la embolizacion facilita la cirugia, ya que disminuye la
pérdida de sangre, el tiempo operatorio y la morbilidad
por lesién neuroldgica'>'4; otros estudios no encuentran
diferencias entre la pérdida de sangre, el tiempo quirurgico
y la morbilidad perioperatoria'?'>'>, El riesgo de accidente
cerebrovascular se ha descrito superior al 10%'>1416.17 En
nuestra experiencia, desde el ano 1997 realizamos de forma
sistematica embolizacion preoperatoria en todos los tumo-
res, ya que nos resulta mas facil la reseccion del tumor por
menor sangrado, y tan solo hemos tenido 2 complicaciones
leves con la embolizacién (un AIT y un hematoma femoral
que se resolvid con inyeccion de trombina).

Las formas familiares estan relacionadas con una
mutacion en el gen SDHB, SDHC, o SDHD, (succinato des-
hidrogenasa subunidades B, C y D), siendo la mayoria por
mutaciones en el gen SDHD. En el caso de SDHD, solo la trans-
mision por via paterna lleva a la génesis de tumores en la
descendencia, pero también se ha observado que el desarro-
llo de los tumores en portadores se incrementa en altitudes
elevadas. La SDHD tiene imprinting materno: si la mutacion
se recibe de la madre no se expresara, pero puede transmi-
tirse, y en el caso de que lo haga un varoén, si puede tener
descendencia afectada’®. Trabajos recientes han localizado
el gen en la region 11q 23q lo cual podra permitir la pesquisa
genética en individuos con riesgos'. Cuando los quemodec-
tomas son familiares aparecen mdltiples o bilaterales con
mucha mayor frecuencia que cuando son esporadicos (31,8%
vs 4,4%)2°-22_ En nuestra serie de 23 pacientes tan solo se
realiz6 estudio genético en la paciente con paragangliomas
multiples, que resultd tener una mutacion del gen SDHB
(1p36). Fakhry et al.2® encuentran mutacion genética en 8
de 23 pacientes estudiados (35%), la mayoria en el gen SDHD
y el 87% tuvieron paragangliomas en otras localizaciones,
por eso recomiendan estudio genético en todos los pacien-
tes con paragangliomas cervicales. Actualmente realizamos
estudio genético sistematicamente a todos los pacientes
nuevos diagnosticados de tumor del glomus carotideo.

El seguimiento de nuestros pacientes se hace mediante
exploracion fisica y ecodoppler carotideo anual. El
seguimiento con ecodoppler permite detectar recidivas,
bilateralidad y complicaciones en casos de reconstruccion
vascular. No obstante, debido a las peculiares caracteristi-
cas de estos tumores, nos vemos obligados a plantearnos
realizar un despistaje familiar, buscar tumores neuroen-
docrinos asociados, metastasis en algunos casos y posible
bilateralidad, y a valorar la posible funcionalidad del tumor.

Todo esto hace necesario un seguimiento sistematizado, y
al tratarse de una patologia multidisciplinar proponemos un
protocolo en el que intervendrian los Servicios de Radiologia
Vascular, Endocrinologia y la Unidad de Genética.

En el protocolo que proponemos, el Servicio de Angio-
logia y Cirugia Vascular, enviara a la Unidad de Genética
a todos los pacientes diagnosticados de tumor del glomus,
para estudio y asesoramiento genético. En caso de presentar
alguna mutacion genética, se recomendaria el estudio de los
familiares de primer grado. No debemos olvidar los aspectos
éticos que implica el padecer una alteracion o enfermedad
genética. Es imperativo respetar la intimidad, confidencia-
lidad y la decision autonoma del paciente de someterse o no
a estudios genéticos que le podrian afectar de por vida psi-
colodgica y laboralmente (estigmatizacion del paciente y sus
familiares, rechazo de empresas o companias de seguros);
esto conlleva nuevas e importantes connotaciones éticas
que se plantean a los profesionales y a la sociedad. Por
otra parte, en colaboracion con el Servicio de Endocrino-
logia se debe determinar la posible funcionalidad del tumor
mediante la determinacién de catecolaminas en orina y des-
cartar tumores asociados mediante TC o RM de abdomen y
pelvis y gammagrafia con MIBG '*| (tabla 2).

En nuestra serie, el 43% de los pacientes intervenidos
eran hipertensos, se realizo por parte de medicina interna
la determinacion de catecolaminas en orina en 6 de ellos y
todos los estudios fueron negativos. No pensamos que estén
en relacion con el tumor, al fin y al cabo. Segin algunos
estudios la prevalencia de hipertension arterial en adultos
se sitlia en el 35-40% y se acerca al 70% en poblacion mayor
de 60 afos?*?

Algunos trabajos publicados*® hacen referencia a la
busqueda de tumores neuroendocrinos asociados o multi-
céntricos mediante TC o RM y gammagrafia, sin embargo
no hacen referencia a la periodicidad ni a los estudios a
familiares portadores de la mutacion. Martinez-Aguilar et al.
comentan que en pacientes asintomaticos portadores de la
mutacion se debe comenzar el estudio 10 afos antes del
caso mas precoz diagnosticado en la familia con TC o RM de
cuello, abdomen, térax y pelvis cada 2 ahos y gammagrafia
cada 2-3 anos?.

Nosotros proponemos realizar un estudio genético a todos
los pacientes diagnosticados de tumor del glomus caroti-
deo, y en los casos con mutacion genética estudiar a los
familiares de primer grado; ecodoppler anual de cuello a
todos los pacientes y familiares portadores de mutacion;
y realizar determinacion de catecolaminas en orina anual-
mente a todos los pacientes y a los familiares portadores de
mutacion. Los tumores del cuerpo carotideo raramente son
secretores de catecolaminas, por lo que una determinacion
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Tabla 2 Protocolo

Protocolo de diagnéstico y tratamiento
Anamnesis personal y familiar y exploracion
Ecodoppler +angioTC cervical
Arteriografia
Embolizacién preoperatoria
Tratamiento quirtrgico en 24-48 h
Estudio anatomopatoldgico del tumor
Estudio molecular de los genes SDHB, SDHC, SDHD en
muestra de sangre periférica
Determinacion de catecolaminas en orina

Protocolo de seguimiento de pacientes y familiares
Pacientes sin mutacion genética (esporddicos)
Ecodoppler anual
Consultas de endocrino
Catecolaminas en orina anual
TC/RM abdomino-pélvica: cada 2-3 anos
Gammagrafia con MIBG 23| cada 2-3 afios
Pacientes con mutacion genética
Ecodoppler anual
Consultas de endocrino
Catecolaminas en orina anual
TC/RM abdomino-pélvica anual
Gammagrafia con MIBG '23| anual
Estudio genético familiares de primer grado
Familiares portadores de la mutacion
Ananmnesis y exploracion, y ecodoppler anual
TC/RM cervical: si se sospecha tumor por ecodoppler
Consultas de endocrino
Catecolaminas en orina anual
TC/RM abdomino-pélvica cada 2-3 afos
Gammagrafia con MIBG '23| cada 2-3 afios

positiva en orina nos obligaria a la busqueda de otros focos
de paragangliomas mediante TC o RMy gammagrafia. Debido
a la mayor incidencia de multicentricidad y asociacion a
otros tumores en los casos familiares, seria aconsejable rea-
lizar TC o RM de abdomen y pelvis y gammagrafia de forma
anual a los pacientes con mutacion genética, y cada 2-3 afnos
a los familiares asintomaticos portadores de la mutaciony a
los casos esporadicos.

Segun los resultados obtenidos en nuestra serie podemos
afirmar que la reseccion quirirgica precoz es el tratamiento
de eleccion de estos tumores y se asocia con una menor
morbilidad (necesidad de reconstruccion vascular y lesion de
pares craneales), y que por las peculiares caracteristicas de
los paragangliomas se nos plantea la necesidad de un estudio
genético y un seguimiento sistematizado de los pacientes y
familiares afectados.

Responsabilidades éticas

Proteccién de personas y animales. Los autores declaran
que para esta investigacion no se han realizado experimen-
tos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que
han seguido los protocolos de su centro de trabajo sobre la
publicacion de datos de pacientes y que todos los pacientes
incluidos en el estudio han recibido informacion suficiente

y han dado su consentimiento informado por escrito para
participar en dicho estudio.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado.
Los autores declaran que en este articulo no aparecen datos
de pacientes.
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Resumen

Introduccion: El objetivo de este estudio es analizar la utilidad en nuestra practica habitual de
dos escalas de riesgo preoperatorio en la reparacion endovascular de los aneurismas aorticos
abdominales.

Pacientes y métodos: Estudio retrospectivo sobre mortalidad y morbilidad a 30 dias en
50 pacientes consecutivos con aneurisma de aorta, a los que se realiz6 tratamiento endovascu-
lar. Se aplicd a todos los pacientes la escala de riesgo de Egorova-Giacovelli (EE-G) y la escala
de aneurismas de Glasgow (GAS). Analisis estadistico mediante el estudio de medias, curvas
ROC y riesgo seguin el punto de corte principal publicado para ambas escalas.

Resultados: La mortalidad a 30 dias fue del 4%, y la morbilidad del 12%, presentando ambos
grupos una puntuacion media mayor en ambas escalas. El analisis de las curvas ROC mostro
una buena exactitud, con un area bajo la curva (AUC) en la EE-G de 0,781 (IC 95%:0,543-1,020;
p=0,181) para la mortalidad y 0,831 (IC95%: 0,675-0,988; p =0,009) para la morbilidad. El AUC
en la GAS fue 0,839 (IC 95%: 0,684-0,993; p=0,108) para la mortalidad y 0,917 (0,835-0,999;
p=0,001) para la morbilidad. Cuando se utilizaron los puntos de corte la mortalidad subia del
2 al 20% (OR: 11) con la EE-G y del 2 al 8% (OR: 3,36) con la GAS; la morbilidad pasaba de 6 al
60% (OR: 21) con la EE-G y de 2 al 41% (OR: 26,42) con la GAS.

Conclusiones: Este tipo de escalas pueden ayudarnos a descubrir el grupo de pacientes con
mayor riesgo de presentar complicaciones en este tipo de procedimientos.

© 2011 SEACV. Publicado por Elsevier Espafa, S.L. Todos los derechos reservados.
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Preoperative risk scales for the endovascular treatment of aortic aneurysms

Abstract

Introduction: The aim of this study is to analyse the usefulness of two preoperative risk scales
in the endovascular repair of abdominal aortic aneurysms in routine clinical practice.

Patients and methods: A retrospective study was conducted on the morbidity and mortality at
30 days in 50 consecutive patients with an aortic aneurysm repaired by endovascular treat-
ment. The Egorova-Giacovelli scale (EE-G) and Glasgow Aneurysm Scale (GAS) were used on
all patients. A statistical analysis of the means, ROC curves, and risk was performed using the
published cut-off point for both scales.

Results: The mortality at 30 days was 4%, and the morbidity 12%, with both groups having a
medium to high score on both scales. The analysis of the ROC curves showed good agreement,
with an area under the curve (AUC) in the EE-G of 0.781 (95% Cl: 0.543-1.020; P=.181) for
the mortality and 0.831 (95%Cl: 0.675-0.988; P=.009) for the morbidity. The AUC in the GAS
was 0.839 (95% Cl: 0.684-0.993; P=.108) for mortality and 0.917 (0.835-0.999; P=.001) for the
morbidity. When the cut-off points were used, the mortality increased from 2% to 20% (OR: 11)
with the EE-G and from 2% to 8% (OR: 3.36) with the GAS; the morbidity increased from 6% to
60% (OR: 21) with the EE-G and from 2% to 41% (OR: 26.42) with the GAS.

Conclusions: These types of scales may help to determine the patient group with a higher risk

of having complications in these types of procedures.
© 2011 SEACV. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

El uso cada vez mayor de métodos diagnosticos, asi como la
aplicacién de programas de cribado poblacional, han hecho
que se diagnostiquen aneurismas de aorta abdominal (AAA)
con mas frecuencia.

El tratamiento quirdrgico de los mismos conlleva una
serie de riesgos, con una mortalidad histérica que llegaba
al 8%, haciendo que hasta un 30% de los pacientes fuesen
rechazados para cirugia, debido a su elevado riesgo’. El
tratamiento endovascular de los AAA (EVAR), iniciado por
Volodos y ParodiZ?, fue desarrollado inicialmente para tra-
tar a estos pacientes de alto riesgo, debido a su caracter
minimamente invasivo. Esto hizo que la mortalidad quir(r-
gica bajase hasta un 4%, ya que los pacientes con mayor
riesgo eran tratados mediante EVAR*3. Actualmente, debido
a los buenos resultados obtenidos en distintos ensayos clini-
cos en cuanto a reduccion de la mortalidad a 30 dias, esta
técnica se ha generalizado a todos los pacientes indepen-
dientemente del riesgo®®. Los ensayos EVAR-1y DREAM, por
ejemplo, muestran una mortalidad combinada del 1,9% en el
grupo EVAR frente al 5,8% en el grupo quirtrgico (RR: 3,1)7.

Estos resultados también han hecho que se intervengan
pacientes cada vez con mas edad y mas comorbilidades. Sin
embargo, los resultados no han sido tan buenos en el grupo
considerado de alto riesgo, y a pesar de que diversas series
indican que se pueden tratar con seguridad, otros estudios
muestran una importante mortalidad, llegando al 7,3% en el
ensayo EVAR-2, haciendo que la supervivencia pueda llegar
a ser igual que si no se tratasen®.

Sin embargo, una de las criticas al estudio EVAR-2 es que
no esta claro qué paciente debe ser considerado de alto
riesgo. Por lo tanto, identificar al subgrupo de pacientes que
no se va a beneficiar del EVAR es una de las claves para
mejorar tanto los resultados como el coste-efectividad de
este procedimiento.

Una de las posibles herramientas es la utilizacion de
escalas de riesgo preoperatorias. Estas fueron disenadas ini-
cialmente para tratar de identificar el grupo de pacientes de
alto riesgo para cirugia, y algunas de ellas se han intentado
aplicar al EVAR, siendo una de las que mejor resultado ha
dado la escala de aneurismas de Glasgow (GAS)'°. Recien-
temente se ha desarrollado también una escala especifica
para EVAR, publicada por Egorova y Giacovelli (EE-G)". El
objetivo de este estudio es analizar la posible utilidad de
estas dos escalas en nuestra practica habitual.

Pacientes y métodos

Estudio retrospectivo sobre los pacientes tratados en nues-
tro centro mediante EVAR desde julio de 2006 a marzo de
2010. Los criterios para realizar EVAR fueron la presencia
de una anatomia favorable y al menos una comorbilidad
cardioldgica, respiratoria, renal o abdominal, que hacia
aumentar el riesgo quirdrgico. Se analizaron los resulta-
dos a 30 dias en cuanto a mortalidad y morbilidad. Las
complicaciones se definieron segin las recomendaciones
de la Sociedad de Cirugia Vascular/Asociacion Americana
de Cirugia Vascular'?. Se incluyeron aquellas consideradas
significativas (moderadas-severas). Las sistémicas podian
ser cardioldgicas (sintomaticas que requerian tratamiento
médico), pulmonares (que requerian antibiéticos intraveno-
sos u hospitalizacion prolongada), renales (que requerian
dialisis u hospitalizacion prolongada), cerebrovasculares
(con retraso en la recuperacion o con confirmacion radio-
logica), enfermedad tromboembdlica venosa (que requeria
tratamiento médico), coagulopatia (que requeria trans-
fusion), isquemia intestinal (que requeria intervencion),
sangrado gastrointestinal (que requeria intervencion qui-
rdrgica o endoscopica), sepsis severa (infeccion con nueva
disfuncion organica) o isquemia medular (con recuperacion
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Experiencia del cirujano <3
Volumen anual del hospital <7

Tabla 1 Calculo de escalas de riesgo
GAS EE-G
Edad N° Enfermedad renal con dialisis 7
Cardiopatia 7 Isquemia MMII 5
Enfermedad cerebrovascular 10 Edad > 85 anos 4
Enfermedad renal 14 Enfermedad hepatica 3
Insuficiencia cardiaca congestiva 3
Enfermedad renal sin dialisis 3
Edad 80-84 afos 2
Mujer 2
Enfermedad neurologica 2
EPOC 1
1
1
1

Edad 75-79

Cardiopatia (infarto de miocardio, revascularizacion, angina, enfermedad valvular severa, arritmia), enfermedad cerebrovascular (ictus,

AlT), enfermedad renal (Cr>1,2mg/dl, Cl Cr<60)

retrasada o déficit permanente). También se incluyeron las
locales (hematoma, infeccion, pseudoaneurisma o linfocele
que requerian tratamiento quirtrgico) y las complicaciones
arteriales postoperatorias que requerian tratamiento qui-
rargico.

Las formulas para calcular las escalas de riesgo GAS y EE-
G estan expuestas en la tabla 1. La inclusion de las distintas
enfermedades requirid la presencia activa o un diagndstico
previo de las mismas. Los puntos de corte utilizados fueron
9 para EE-G (por encima la mortalidad asciende supuesta-
mente a mas del 5%) y 86 para GAS (mejor punto de corte
en estudios como DREAM o EUROSTAR)'2-14,

El analisis estadistico se realizd con el programa G-Stat
2.0. Para cada escala se analizé la diferencia de puntuacion
media, y se generaron curvas ROC y la correspondiente area
bajo la curva (AUC), tanto para la mortalidad como para la
morbilidad. Se consideré un AUC malo entre 0,5y 0,6, pobre
entre 0,6 y 0,7, razonable entre 0,7 y 0,8, bueno entre 0,8 y
0,9 y excelente entre 0,9 y 1. Utilizando los puntos de corte
se realizo un analisis del riesgo de mortalidad y morbilidad
para cada grupo generado por estos puntos. Se usé la prueba
«t» de Student para las variables continuas y Chi-cuadrado
para las categoricas.

Resultados

En el periodo descrito un total de 50 pacientes con AAA
fueron intervenidos mediante EVAR en nuestro centro. Las
caracteristicas principales de los pacientes se describen en
la tabla 2.

En los primeros 30 dias 2 pacientes fallecieron (4%), uno
por insuficiencia renal aguda por trombosis renal y otro
por edema agudo de pulmén secundario a deterioro de
funcion renal. En cuanto a la morbilidad 6 pacientes pre-
sentaron complicaciones significativas (12%), 3 deterioro de
funcion renal, uno infarto de miocardio, otro insuficiencia
cardiaca congestiva y un paciente migracion de protesis que
requirié un nuevo procedimiento endovascular.

En los pacientes que fallecieron la puntuacién media fue
mayor en ambas escalas (fig. 1): 8 + 4 puntos en los pacientes

fallecidos frente a 4,5 + 3 puntos en los pacientes vivos con
la EE-G (diferencia de medias 3,4 +4,9; IC 95%: 8,4-1,4; p
= 0,1646) y 89 + 6 puntos en los fallecidos frente a 80+ 10
puntos en los vivos con la GAS (diferencia de medias 9 + 14;
IC 95%: 23-5; p = 0,2139).

La puntuacion media fue también mayor en los pacientes
con complicaciones que en los pacientes sin ellas (fig. 1):
8,5+ 3,5 frente a 443 con la EE-G (diferencia de medias:
4,3+2,7; 1C 95%: 7-1,5; p=0,0027), y 93+ 7 frente a 79+ 9
con la GAS (diferencia de medias: 14+7; IC 95%: 22-6;
p=0,006).

El analisis de las curvas ROC (fig. 2) mostré una buena
exactitud. El area bajo la curva (AUC) en la EE-G fue
0,781 (IC 95%: 0,543-1,020; p=0,181) para la mortalidad
y 0,831 (IC 95%: 0,675-0,988; p=0,009) para la morbili-
dad. El AUC en la GAS fue 0,839 (IC 95%: 0,684-0,993; p
=0,108) para la mortalidad y 0,917 (IC 95%: 0,835-0,999;
p=0,001) para la morbilidad. Es decir, la EE-G present6
una exactitud razonable para la mortalidad y buena para
la morbilidad, y la GAS present6 una exactitud buena para
la mortalidad y excelente para la morbilidad.

Tabla 2 Datos demograficos y factores de riesgo
Caracteristica N° (%)

Edad 74,5+7,5 (57-86)
Diametro adrtico maximo 57,54+ 11,4 (33-90)
Varones/mujeres 46/4 (92/8)
Tabaco 26 (52)

Diabetes mellitus 9 (18)

HTA 37 (74)
Dislipemia 15 (30)
Cardiopatia isquémica 17 (34)

ICC 6 (12)

ECV 4 (8)

EPOC 15 (30)

IRC 11 (22)

EAP 17 (34)
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Cuando se utilizaron los puntos de corte descritos (fig. 3),
con la EE-G la mortalidad subi6 del 2% en aquellos pacientes
con menos de 9 puntos al 20% en aquellos con 9 pun-
tos o mas (OR: 11; IC 95%: 0,57-211,16; p=0,543). Con
la GAS la mortalidad subio del 2% en aquellos pacientes
con menos de 86 puntos al 8% en aquellos con 86 puntos
o mas (OR: 3,36; IC 95%: 0,19-58,28; p=0,3796). La mor-
bilidad también subio, del 6% en los pacientes con menos
de 9 puntos al 60% en los de 9 puntos o mas con la EE-
G (OR: 21; IC 95%: 2,47-178,22; p=0,005), y del 2% en
los pacientes con menos de 86 puntos al 41% en los de 86
puntos o mas con la GAS (OR: 26,42; IC 95%: 2,66-266,02;
p =0,0003).

GAS Mortalidad: AUC = 0,838 GAS Morbilidad: AUC = 0,917

1 - — 1 - -

Sens
Sens

1-Espe 1-Espe

EE-G Mortalidad: AUC = 0,781 EE-G Morbilidad: AUC = 0,831
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0 + 0
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Figura 2  Curvas ROC.
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Medias de las distintas escalas para grupos de mortalidad y morbilidad.

Discusién

El estudio EVAR-2%" supuso una llamada de atencién para
el uso indiscriminado de la terapia endovascular, sobre todo
en los pacientes considerados de alto riesgo, debido a la
elevada mortalidad hallada en este estudio, del 7,3% a
30 dias, llegando a recomendar realizar una mejora clinica
de estos pacientes antes que un EVAR temprano ante la
ausencia de beneficio del mismo. Sin embargo, sobre este
estudio se han vertido algunas criticas, como que no queda
claro qué pacientes se consideran de alto riesgo, o que el
45% de las muertes del grupo endovascular fueron preope-
ratorias. Ademas, el grupo no tratado presenté una tasa de
ruptura anual de tan solo el 9%. Otros estudios han mos-
trado que el EVAR se puede realizar con relativa seguridad
en pacientes de alto riesgo'®". Sicard et al.'® muestran una
mortalidad a 30 dias del 2,9%, y en el estudio EUROSTAR"
la mortalidad en el grupo de alto riesgo fue del 5%. Estas
cifras estan en consonancia con las halladas en nuestra serie,
con una mortalidad del 4%. En los pacientes considerados de
bajo riesgo también existe una mortalidad asociada al pro-
cedimiento. Por ejemplo, en el estudio EVAR-1 la mortalidad
a 30 dias fue del 1,8%, en el estudio DREAM del 1,2% y en
el grupo de bajo riesgo del EUROSTAR del 2%%71%20, Esto
hace que se pueda perder la teédrica ventaja de disminuir
la mortalidad por ser un procedimiento minimamente inva-
sivo, y que haya un grupo de pacientes que no se beneficie
del mismo. Pero identificar este grupo resulta dificil, ya que
la mayoria de estos estudios para considerar a los pacientes
de alto riesgo incluyen muchas veces criterios subjetivos.
Las escalas de riesgo intentan identificar a ese grupo
de pacientes de alto riesgo. En general se desarrollaron
inicialmente para el tratamiento quirurgico, y algunas se
han intentado aplicar a la terapia endovascular’-®2"22, Hay
escalas como la propuesta por la Sociedad Americana de
Cirugia Vascular®, que incluyen factores de riesgo anatd-
mico, aunque, dada su complejidad, los mismos autores
recomiendan su uso para realizar estudios sobre EVAR, de



Escalas de riesgo preoperatorio para el tratamiento endovascular de aneurismas aorticos 165

50
40
30 -
20 -
10 1

0+
GAS<86 GAS>86

[m Mortalidad _® Morbilidad]

100

60 -
50
40
30
20
10
o.

EEG<9 EEG>9
[m Mortalidad _® Morbilidad]

100

i
1 GAS<86 GAS>86 1 EEG<9 EEG>9
Figura 3  Riesgo de mortalidad y morbilidad segin puntos de corte.

cara a homogeneizar resultados, y que en caso de querer
estudiar morbimortalidad se deberian utilizar mejor esca-
las con factores clinicos solamente. De ellas, la GAS es una
de las que mejores resultados ha producido en distintos
estudios, siendo probablemente la mas til en pacientes
quirdrgicos, con un AUC de >0,8 en algunas series?*. Ade-
mas, es facilmente aplicable y se realiza solamente con
parametros preoperatorios. En el campo endovascular tam-
bién ha demostrado su utilidad. En el estudio DREAM', por
ejemplo, mostré un AUC de 0,87 para la mortalidad, mejor
resultado que para el grupo quirurgico, y en el EUROSTAR"
mostré un AUC de 0,7, también mejor que en cirugia. Sin
embargo, en otras series mostro peores resultados, aunque
en ellas sigue siendo probablemente la mejor de las esca-
las, recomendandose su uso en la toma de decisiones. En
nuestra serie el resultado fue de un AUC de 0,837, siendo
la mejor de las dos escalas en este sentido. También fue
mejor en cuanto a la morbilidad, con un resultado mejor que
para la mortalidad (AUC: 0,917), aunque otros estudios indi-
can que en general es mejor para predecir mortalidad que
morbilidad’. Una de las criticas que se hacen sobre la GAS
es su escaso valor predictivo positivo, que hace que discri-
mine mejor a los pacientes de bajo que a los de alto riesgo;
sin embargo, aquel va a depender también de la prevalen-
cia de las comorbilidades. Ademas, si se utiliza un punto de
corte alto probablemente se identifiquen mejor los casos en
los que seria recomendable no hacer nada, es decir, los mas
extremos'.

La otra escala utilizada es la publicada recientemente
por Egorova y Giacovelli'', tras el analisis de 67.000 pacien-
tes de los servicios de Medicare y Medicaid. Los resultados
obtenidos en nuestra serie, aunque inferiores a los de la
GAS, también fueron buenos, y de nuevo mejores para la
morbilidad que para la mortalidad. Segln sus autoras, con
una puntuacion por encima de 9, el riesgo de mortalidad
asciende a mas del 5%. En nuestra serie, en el grupo por
encima de ese punto de corte, la mortalidad ascendia al
20% y la morbilidad al 60%, lo que indica que puede ser Util
para identificar a ese grupo de pacientes con mayor riesgo.
Una posible explicacion para los peores resultados de esta

escala frente a la GAS puede ser que no considera la cardio-
patia isquémica como factor de riesgo, enfermedad con alta
prevalencia en nuestra serie, ademas de ser una de las prin-
cipales complicaciones postoperatorias tras EVAR en otros
trabajos?>2°.

En cuanto a las limitaciones de este trabajo esta en
primer lugar el bajo nimero de pacientes, que hace que
no se puedan sacar conclusiones definitivas del mismo. Sin
embargo, otros trabajos similares con mayor numero de
pacientes encuentran resultados parecidos para la GAS?,
y en cuanto a la EE-G durante su desarrollo se realiz6 una
validacion de la misma sobre mas de 22.000 pacientes.

Otra de las limitaciones es que no se utilizan factores de
riesgo anatomico, aunque hay que destacar que, en gene-
ral, los pacientes a los que se realiza EVAR son seleccionados
previamente si son anatomicamente favorables, practica
realizada también en nuestra serie.

Conclusiones

El tratamiento endovascular en el sector adrtico posee un
riesgo nada despreciable de mortalidad y morbilidad. Iden-
tificar al grupo de pacientes que no se beneficia de dicho
tratamiento es muy importante de cara a mejorar los resul-
tados. Tanto la GAS como la EE-G pueden ser de utilidad
en la toma de decisiones sobre estos pacientes en nuestra
practica habitual.
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Resumen El sindrome del ligamento arcuato medio (SLAM), o sindrome de compresion del
tronco celiaco, es causado por la compresion extrinseca del ligamento arcuato medio, bandas
fibrosas prominentes y tejido ganglionar periadrtico. En muchas ocasiones es asintomatico, pero
puede presentar sintomas como dolor abdominal posprandial o durante el ejercicio nauseas,
vomitos y pérdida de peso. Presentamos tres pacientes, uno de ellos asintomatico. Los otros
dos casos precisaron tratamiento quirdrgico, en uno de ellos mediante liberacion laparoscopica
y en el otro mediante cirugia abierta. En ambos casos se obtuvo mejoria clinica y seguimiento
mediante ecografia doppler-color satisfactorio. El SLAM representa una entidad poco frecuente
de dolor abdominal. Las técnicas diagndsticas menos invasivas, como la ecografia doppler-color
para el screening y la angioTC preoperatoria, obtienen buenos resultados en comparacion con
la arteriografia. El tratamiento quirtrgico mediante abordaje laparoscopico, con o sin asocia-
cion de tratamiento revascularizador endovascular, constituye una técnica terapéutica segura
y eficaz.

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

Median arcuate ligament syndrome: a presentation of three cases and a review of the
literature

Abstract Median arcuate ligament syndrome (MALS) or celiac artery compression syndrome
is caused by extrinsic compression of the median arcuate ligament, prominent fibrous bands
and ganglionic periaortic tissue. It is asymptomatic on many occasions, but can present with
symptoms such as, abdominal pain after eating or during exercise, nausea, vomiting, and loss
of weight. We present three patients, one of whom was asymptomatic. The other two required
surgical treatment, using laparoscopic release in one, and open surgery on the other. A clinical
improvement was achieved in both cases and the follow-up by colour Doppler ultrasound was
satisfactory. MALS is a rare abdominal pain condition. The less invasive diagnostic techniques,
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such as colour Doppler ultrasound and pre-operative angioCT, obtain good results compared to
angioplasty. Surgical treatment using a laparoscopic approach, whether or not it is associated
with endovascular revascularisation treatment, is a safe and effective therapeutic technique.
© 2011 SEACV. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion congénitas y que se ven favorecidas por cambios entre la

El ligamento arcuato es un arco fibroso que une ambos pila-
res del diafragma a sendos lados del hiato aodrtico. Este
ligamento discurre habitualmente por encima del origen
del tronco celiaco. Entre el 10 y el 24% de los casos dicho
ligamento posee una insercion baja, cruzando la porcion pro-
ximal del tronco celiaco angulandolo (fig. 1), representando
una variante anatémica que por si misma no es obstructiva.
El sindrome del ligamento arcuato o del ligamento arcuato
medio (SLAM) es una entidad anatémica y clinica carac-
terizada por la compresion extrinseca del tronco celiaco.
También se denomina sindrome de compresion del tronco
celiaco o sindrome de Dunbar. Se cree que la compresion
es originada por una insercion anormalmente baja del dia-
fragma o un origen excesivamente alto del tronco celiaco
en la aorta. También pueden contribuir a la compresion
fibras del ganglio celiaco’. Su incidencia es de 2 por cada
100.000 pacientes con dolor abdominal superior, recurrente
e inespecifico?. Stein et al.?, en 2011, han publicado la com-
presion concomitante de la arteria mesentérica superior y
del tronco celiaco por el ligamento arcuato, representando
una variante inusual.

Segun Ilica et al.* pueden existir factores congénitos que
puedan contribuir a la aparicion del SLAM. Se ha descrito
su aparicién en gemelos monocigéticos® y con agregacion
familiar®7.Ciertos factores congénitos pueden contribuir a
una posicion relativa variable del tronco celiaco y del liga-
mento arcuato, lo que es responsable de la compresion, los
cuales pueden ser genéticamente heredados. No obstante,
Thony et al.?, han sugerido que dichas compresiones no son

Ligamento
arcuato
medio

Tronco
celiaco

Figura 1
superior o anterior.

aorta y las estructuras musculoesqueléticas a lo largo del
tiempo.

El presente manuscrito presenta los casos clinicos de tres
pacientes con estenosis del tronco celiaco por SLAM. Uno
de ellos permanecié asintomatico, y otros dos requirieron
division del ligamento arcuato, en uno mediante técnica
laparoscopica y en otro realizando cirugia abierta de manera
simultanea a la reseccion e injerto de un aneurisma de aorta
abdominal concomitante.

Casos clinicos
Caso 1

Paciente varon de 70 afos con antecedentes de exta-
baquismo, hipertension arterial, hipertrofia benigna de
prostata, cardiopatia isquémica cronica (infarto agudo de
miocardio revascularizado mediante tres stents coronarios
convencionales) y hemorragia digestiva secundaria a angio-
displasia de colon. Acude por claudicacion intermitente
invalidante. Durante el estudio de imagen con angioTC
(angiografia mediante tomografia axial computarizada con
contraste intravenoso) (fig. 2A) se objetiva la presencia
de estenosis del tronco celiaco por la presencia de liga-
mento arcuato, no presentando dolor abdominal, pérdida
de peso o ninguna clinica relacionada con el sindrome del
ligamento arcuato. Diagnosticado de hallazgo casual asin-
tomatico del SLAM, se decide seguimiento con revisiones
anuales mediante ecografia-doppler.

Ligamento
arcuato

Tronco medio

celiaco

Representacion esquematica de la variacion de la posicion del ligamento arcuato medio en relacion con el tronco celiaco,
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Figura 2 AngioTC; reconstruccion en tres dimensiones. A. Paciente 1, SLA asintomatico. B. Paciente 2, SLA sintomatico. C.
Paciente 3, AAA de 51 mm de diametro, ateromatosis de arteria mesentérica superior con estenosis del 50% y SLA.

Caso 2

Paciente varon de 52 anos que ingresa por dolor abdo-
minal posprandial acompanado de sindrome constitucional
y pérdida de peso de mas de 10 kilos en los Ultimos 6
meses. Como antecedentes personales presenta hepatitis
C, episodios de fiebre de Malta y herpes zoster, y ha sido
intervenido de herniorrafia inguinal izquierda. A la explo-
racion fisica presenta pulsos a todos los niveles y un soplo
a nivel epigastrico. La palpacion abdominal es normal, sin
alteraciones en el hemograma ni en la bioquimica. En el
examen mediante angioTC (fig. 2B) se objetiva estenosis del
tronco celiaco originada por compresion extrinseca a nivel
de los pilares del diafragma. Con el diagnéstico de SLAM
se realiza la liberacion mediante laparoscopia del tronco
celiaco (fig. 3). Al tercer dia postoperatorio el paciente es
dado de alta, remitiendo los sintomas al mes de la interven-
cion. En el estudio mediante eco-doppler del tronco celiaco
no se obtienen estenosis hemodinamicamente significati-
vas, por lo que no se realiza ningln tipo de tratamiento
revascularizador.

Caso 3

Mujer de 63 anos que es remitida al Servicio de Angiolo-
gia y Cirugia Vascular por aneurisma de aorta abdominal
de 51 mm. de didmetro maximo y crecimiento de 11 mm
durante el Gltimo afio. Como antecedentes personales
solamente destacan habito tabaquico e hipertension arte-
rial. Durante el estudio preoperatorio mediante angioTC
(fig. 2C), ademas de confirmarse el diagndstico de AAA, se
halla la existencia de un SLAM, ademas de placas de atero-
matosis a nivel del ostium de la arteria mesentérica superior
que originan una estenosis aproximada del 80% (fig. 4). La
paciente fue sometida a reseccion del AAA e injerto término-
terminal de dacron mediante laparotomia media. Durante
el mismo acto quirlrgico se procedié a la descompresion
del tronco celiaco (fig. 5), comprobandose mediante arte-
riografia intraoperatoria la no necesidad de realizacién de
ninglin procedimiento revascularizador concomitante. Tras
dos afios de la cirugia la paciente se encuentra asintomatica
y el estudio mediante eco-doppler es normal.

Discusion
Aspectos anatomicos e histologicos

El diafragma en el SLAM forma bandas fibrosas que conec-
tan ambos pilares y rodean al hiato aértico anteriormente.
Su forma, consistencia y localizacion varia en las diferen-
tes personas, el cual, en ocasiones, comprime el extremo
superior del tronco celiaco. Estudios in vivo han demostrado
variaciones en el grado de compresion con los movimientos
respiratorios, relacionado con un desplazamiento inferior de
la aorta y un desplazamiento anterior del ligamento arcuato
durante la inspiracion®. Por lo tanto, el origen del tronco
celiaco y el ligamento arcuato se acercan durante la espira-
cion y se alejan durante la inspiracion.

La localizacion final del origen del tronco celiaco puede
variar durante la embriogénesis, lo que se piensa que es la
etiologia de este sindrome. Histolégicamente, la compre-
sion extrinseca sobre el tronco celiaco produce una serie de
cambios en la pared arterial, incluyendo hiperplasia intimal,
proliferacion de fibras elasticas en la capa media y desorga-
nizacién de la adventicia®. Estos hechos justifican que la sim-
ple liberacion quirdrgica del tronco celiaco no sea suficiente

Figura 3 Imagen laparoscopica de liberacion laparoscopica
de ligamento arcuato. A: arteria hepatica. B: arteria gastrica
izquierda. C: arteria esplénica. Flechas: ligamento arcuato.
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ligamento arcuato

Figura 4 AngioTC, SLA. A. Corte transversal. B. Corte sagital.

para eliminar los sintomas en todos los casos y haya que
realizar ulteriores intervenciones de revascularizacion.

No obstante, en presencia de un flujo arterial excelente
a través de la arteria mesentérica superior, la intensidad
de los sintomas asociados con SLAM apunta a una etiologia
multifactorial, no relacionada en exclusiva con la circula-
cion mesentérica, sino también con otras funciones, como
neurogénicas y/o endocrinas'®.

Clinica

La presentacion clinica del SLAM es muy variable y su diag-
nostico se realiza habitualmente por exclusion. Entre el 76
y 90% de las ocasiones se demuestra su existencia sin el des-
arrollo de sintomas''. Los sintomas derivados del SLAM son
raros de encontrar, principalmente gracias al desarrollo de
vasos colaterales. El tipo mas comUn de colaterales son las
arcadas pancreaticoduodenales, las cuales son formadas por
la persistencia de la arteria longitudinal anterior durante

Figura 5 Liberacion quirirgica del tronco celiaco. Bandas
de silicona: arteria hepatica, arteria esplénica y ligamento
arcuato.

el desarrollo embrionario. Estas arcadas se desarrollan en
el caso de compresion del tronco celiaco, y en la mayoria
de los casos compensan los sintomas isquémicos mediante
revascularizacion reversa®.

No obstante, la mayoria de los pacientes son mujeres
jovenes, con una complexion delgada, aquejadas de dolor.
El dolor se localiza en el epigastrio y empeora tras las comi-
das, el ejercicio o al inclinarse. La desaparicion del mismo
puede obtenerse adoptando una posicion con las rodillas
pegadas al pecho. El mecanismo no estd completamente
explicado. Existen diferentes teorias, pero la mas aceptada
es que el incremento de la demanda de sangre a través del
tronco celiaco comprimido origina cierto grado de isque-
mia intestinal y el subsecuente dolor. Otra teoria se basa
en una isquemia de intestino delgado motivado por un feno-
meno de robo; sangre del territorio de la arteria mesentérica
superior es derivada a través de colaterales para compensar
la deficiencia originada por un tronco celiaco estenosado.
La teoria menos aceptada sugiere que el dolor es causado
directamente por irritacion crénica del plexo celiaco, o indi-
rectamente por sobrestimulacion del plexo celiaco con una
consecuente vasoconstriccion esplacnica e isquemia’®'2,

Ademas de dolor, los pacientes pueden experimentar nau-
seas, vomitos y diarrea. La pérdida de peso es también
comun y se ha relacionado con miedo a la comida o miedo
al dolor originado al comer. El examen fisico puede detectar
un soplo o thrill a nivel del epigastrio.

Diagnéstico

El amplio empleo de la ecografia hace a esta modalidad
el método diagndstico de eleccion. Debe incluir una valo-
racion mediante ecografia doppler-color con medidas de
las velocidades sanguineas en el tronco celiaco al final de
la inspiracion y al final de la espiracion. Velocidades pico
mayores a 200cm/s sugieren una estenosis significativa's.
También se puede observar flujo reverso en la arteria hepa-
tica comdn. Una velocidad de flujo aumentada durante la
espiracion profunda se conoce como «la sefal diplex del
sindrome de compresion de la arteria celiaca». Esta téc-
nica puede emplearse como un método de screening, pero
sus resultados deben ser confirmados con otras modalidades
diagndsticas. Ademas la experiencia del examinador es un
factor crucial en sus resultados.
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La arteriografia aortica lateral continda siendo el gold
standard para el diagndstico del SLAM. Los principales sig-
nos angiograficos son la compresion del tronco celiaco en
las fases espiratoria e inspiratoria finales. Otros hallazgos
tipicos incluyen el estrechamiento focal del tronco celiaco
proximal y la dilatacion postestenética. Dicho afilamiento es
variable durante el ciclo respiratorio, acentuandose durante
la espiracion y disminuyendo durante la inspiracion, secun-
dario al desplazamiento fisioldgico de la aorta hacia delante
y abajo durante la inspiracion. Las proyecciones anteropos-
teriores pueden mostrar el incremento de la red colateral
en el territorio de distribucion del tronco celiaco.

La angioRM (angiografia mediante resonancia magnética
nuclear) ha sido descrita como de gran utilidad en nifios y
adolescentes en del diagnostico del SLAM. En comparacion
con el eco-doppler no se afecta por el aire intestinal, y ade-
mas permite la valoracion de la totalidad de la vasculatura
entérica y la anatomia abdominal, permitiendo el diagnds-
tico diferencial de otras causas de isquemia mesentérica. La
angioTC se trata de una exploracion mas rapida, incluyendo
la opcidén en los equipos de uUltima generacion de angioTC
en 4 dimensiones, anadiendo una valiosa informacion hemo-
dinamica adicional'®. Desafortunadamente, la necesidad de
contrastes yodados y la exposicion a la radiacion son aspec-
tos contraproducentes a tener en cuenta. Adicionalmente,
la angioTC permite informacion sobre la anatomia local y
la presencia de calcificaciones arteriales concomitantes. Un
aspecto técnico a tener en cuenta es el hecho de que habi-
tualmente la angioTC se realiza durante inspiracion maxima
(momento de menor compresion del tronco celiaco por parte
del ligamento arcuato) y para un mejor estudio deberia rea-
lizarse al final de la espiracion. Se ha propuesto el empleo
de angioTC sincronizada con electrocardiograma (ECG) para
la mejora de adquisicion de las imagenes diagnosticas'. Los
criterios para distinguir esta identidad de estenosis ateros-
cleroticas del tronco celiaco son la observacion del aspecto
ganchudo debido al pliegue (especialmente en la porcion
proximal del tronco celiaco) y a la indentacion del borde
adrtico adyacente’. La evaluacion ideal se realiza mediante
reconstrucciones en 3D en plano sagital, para la valoracion
del tronco celiaco proximal.

La tonometria gastrica durante ejercicio ha sido recien-
temente descrita como la prueba clave en los pacientes con
sospecha de SLAM al poder detectar isquemia gastrointesti-
nal, seleccionando aquellos pacientes que se pueden bene-
ficiar del tratamiento'®. Esta técnica consiste en la medida
de pCO, gastrico durante ejercicio en bicicleta durante 10
minutos. En todos los casos de isquemia originados por SLAM
diagnosticados mediante esta técnica desaparecieron los
sintomas tras la liberacion del tronco celiaco'.

Tratamiento

El tratamiento del SLAM se basa en la restauracion del flujo
sanguineo normal en el tronco celiaco y en la eliminacion
de la irritacion neuronal producida por las fibras del ganglio
celiaco.

La técnica quirdrgica clasica se fundamenta en la division
del ligamento arcuato y la exéresis de las fibras constrictivas
del plexo celiaco mediante la realizacion de una laparotomia
media. Desde 1985 Reilly et al."” describieron los criterios

que se correlacionaban con el éxito de la intervencion, que
son: presencia de dolor posprandial, edad entre 40 y 60
anos, sexo femenino, pérdida de peso mayor a 20 libras y
un angiograma en el que se observara una dilatacion pos-
testendtica del tronco celiaco o un incremento del flujo
colateral. Sin embargo, en mas del 15% de los pacientes esta
intervencion no mejora la estenosis arterial o los sintomas
de los pacientes'®. No obstante, la mayor serie publicada
hasta la actualidad de pacientes sometidos a tratamiento
quirdrgico abierto es la de Reilly'’, con 51 pacientes, des-
cribiendo los dos pilares del tratamiento: la descompresion
celiaca y el aseguramiento de su permeabilidad. Sus resul-
tados en cuanto a morbilidad y mortalidad hacen de esta
técnica quirdrgica un procedimiento seguro''°. La libera-
cion del ligamento arcuato mejora los sintomas en el 53%
de los pacientes, mientras que la adicion de un procedi-
miento revascularizador incrementa el éxito hasta el 76%
de los pacientes'’.

En dichas ocasiones, debido a la lesion en la pared arterial
concomitante, se debe afadir una reconstruccion vascular,
cuyas técnicas descritas en este territorio incluyen el parche
de angioplastia en el tronco celiaco, el bypass aortoceliaco
con vena safena o protésico y la reimplantacion del tronco
celiaco en la aorta. Una sencilla indicacion para la realiza-
cién de la reconstruccién vascular es si en el momento de
la laparotomia se encuentra un tronco celiaco estenosado
o con thrill a la palpacidon'. También se puede valorar el
gradiente de presién entre la aorta y el tronco celiaco, de
manera invasiva o mediante ecografia doppler, consideran-
dose un gradiente de presion de 10 mm Hg significativo. Tam-
bién se ha descrito la sustitucion de estas técnicas de recons-
truccion por procedimientos endoluminales, como la angio-
plastia con o sin colocacion de stent en el tronco celiaco.

El tratamiento endovascular exclusivo mediante angio-
plastia/stent ha obtenido malos resultados debido al origen
de este sindrome con la compresion extrinseca de las fibras
diafragmaticas'®, ademas de los cambios permanentes en
la pared del vaso'. Debe estar limitado al tratamiento
de la enfermedad estendtica residual tras la descompre-
sion extrinseca mediante laparoscopia o cirugia abierta. Sin
embargo, la revascularizacion abierta puede ser preferible
en situaciones con sintomas recurrentes tras la realizacion
de tratamiento endovascular®®.

La laparoscopia para el tratamiento del SLAM fue des-
crita por primera vez por Roayaie et al. en 20002'. Durante
la intervencion se pueden dividir las bandas fibrosas del
ligamento arcuato, incluidas las fibras del ganglio celiaco
que rodeen al tronco celiaco, dejando a la arteria com-
pletamente libre en toda su circunferencia, permitiendo la
esqueletizacion de la misma??. La exposicion adecuada se
realiza mediante la division del ligamento gastrohepatico y
la identificacion de las ramas del tronco celiaco. El peri-
toneo posterior es abierto y los dos pilares del diafragma
expuestos??. Las bandas fibrosas del ligamento arcuato son
divididas longitudinalmente, permitiendo la visualizacion
de la superficie anterior de la aorta y la exposicion del
tronco celiaco. La diseccion del vaso suele realizarse con
la pinza de cauterio y una manipulacion cuidadosa, debido
a que se trata de vasos muy friables?*. Tras la realizacidon
de la técnica laparoscopica, si persisten los cambios dege-
nerativos en la pared arterial, debe realizarse una técnica
de revascularizacion quirdrgica, tanto abierta como endo-
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vascular. Las ventajas de dicha técnica incluyen la rapida
recuperacion, la temprana movilizacion, la corta duracion
de la hospitalizacién y el escaso dolor postoperatorio?.
En el 2007 se ha descrito el abordaje robdtico laparosco-
pico del SLAM empleando el sistema quirdrgico da VinciZ®.
Roseborough?* presenté en 2009 una serie de 15 pacientes
tratados mediante descompresion laparoscopica del liga-
mento arcuato. El éxito en cuanto a mejoria de los sintomas
alcanzé al 93,3% de los pacientes; no obstante, tuvo que
reconvertirse la técnica a cirugia abierta en 4 ocasio-
nes debido a sangrado intraoperatorio, ademas de anadir
procedimientos revascularizadores en el 40%. Van Peter-
sen et al.¥’, en 2009, presentaron 46 pacientes tratados
mediante liberacion endoscopica retroperitoneal del SLAM,
con una Unica reconversion a cirugia abierta y la aparicion
de neumotodrax en tres casos.

Conclusiones

A pesar de que la angiografia sigue siendo la prueba diag-
nostica de referencia, la angioTC es capaz de confirmar los
tipicos hallazgos de imagen del SLAM, demostrando el estre-
chamiento focal caracteristico del tronco celiaco por las
fibras musculares. Tras el screening inicial mediante eco-
grafia doppler-color, esta prueba puede ser definitoria. La
liberacion laparoscopica del ligamento arcuato en el SLAM
es técnicamente factible y segura, siendo una opcion mini-
mamente invasiva respecto a la cirugia abierta. El papel
del tratamiento endovascular mediante angioplastia/stent
deberia limitarse al tratamiento de estenosis residuales tras
la descompresion extrinseca.
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de eleccion en el tratamiento de la isquemia critica. La estrategia revascularizadora siguiendo
el modelo angiosoma puede demostrar superiores beneficios en la curacion de las lesiones y en el
rescate de las extremidades isquémicas. Este concepto propone dedicar los esfuerzos para llevar
flujo arterial a las areas especificas del pie que presentan isquemia o pérdida tisular, ya sea de
forma directa o indirecta. Pero alin necesitamos estudios amplios, prospectivos y comparativos
que permitan validar su real aplicabilidad y utilidad. Junto a la revascularizacion el control
agresivo de los factores de riesgo y los cuidados directos sobre las lesiones representan un papel
fundamental en el éxito del tratamiento. Esta revision analiza las mas recientes publicaciones
que comparten el modelo angiosoma en el tratamiento de la isquemia critica.

© 2012 SEACV. Publicado por Elsevier Espafa, S.L. Todos los derechos reservados.

The angiosome model in the revascularization strategy of critical limb ischemia

Abstract Angioplasty is a feasible, safe, and effective procedure, and can be the procedure
of choice for treatment of critical limb ischemia. Targeted primary angioplasty following the
angiosome model may prove beneficial in terms of better wound healing and subsequent limb
salvage. This concept may allow deliberately focusing arterial flow reconstruction in specific
limb ischemia areas that exhibit tissue loss and fluctuating ‘‘rescue-vessels’’ supply. Further
technical improvements and large comparative studies and prospective data are also needed to
make a proper clinical validation. As well as appropriate revascularization, aggressive control of
concurrent risk factors in wound healing also play an important role. The present paper proposes
a review of the main contemporary publications that share this theory on the treatment of
critical limb ischemia.
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Introduccion

Las recientes publicaciones acerca del tratamiento endo-
vascular (TEV) en la isquemia critica (IC) de los miembros
inferiores aportan resultados optimos sobre la curacion
de las lesiones isquémicas, preservacion de la extremi-
dad y recuperacion funcional comparandolas con la cirugia
convencional'™*. Pero las lesiones isquémicas del pie que
pueden conducir a pérdida de la extremidad tienen pocas
posibilidades de curacion, a pesar de revascularizaciones
quirdrgicas o endovasculares exitosas, si las arterias que
irrigan las «zonas-diana» donde asientan las lesiones no se
revascularizan®.

Taylor y Palmer® desarrollaron en 1987 un modelo de
division anatomica del cuerpo en territorios vasculares tri-
dimensionales que denominaron «angiosomas», concepto
aplicado inicialmente al estudio de la vascularizacion de la
piel y de los colgajos cutaneos.

Su incorporacion al lenguaje de los cirujanos vasculares
y de otras especialidades que trabajan en el territorio de las
arterias distales (angiorradidlogos y cardiologos hemodina-
mistas) ha sido paulatina desde hace una década, a partir
de los trabajos de Attinger”.

La IC esta causada por arteriopatia en multiples niveles,
pero invariablemente afecta a las arterias mas distales de la
extremidad. Aunque la angioplastia distal ofrezca una tasa
de permeabilidad moderada a medio plazo, la baja tasa de
complicaciones y de morbimortalidad, el poderla ofrecer a
pacientes anosos o de alto riesgo y la posibilidad de repe-
tir los procedimientos parecen razones de peso para indicar
como primera opcion el TEV®?,

La tendencia actual es el aumento exponencial de las
técnicas de TEV en detrimento de las técnicas de derivacion
arterial’®"", El TEV puede ser la primera indicacién, sobre
todo si la expectativa de vida del paciente es baja o convive
con severa comorbilidad, si hay severa arteriopatia distal
o si no hay vena safena adecuada para injerto'?. La angio-
plastia distal ofrece la posibilidad de recanalizar multiples
arterias (lo que no consigue la cirugia) con tasas de rescate
de extremidad comparables o mejores a la revascularizacion
quirdrgica, pero siendo menos «invasiva» y con estancias
hospitalarias mas cortas'>-"¢. Otros autores siguen defen-
diendo la superior respuesta a la revascularizacion directa
de arterias distales si es anatomicamente posible'”'8,

En la IC los objetivos de la revascularizacion (tabla 1)
pretenden aumentar el flujo arterial global a la extremidad,
evitar el dolor de reposo, mejorar la curacion de las lesiones,

Tabla 1 Objetivos del tratamiento endovascular en isque-
mia critica

Aumentar el flujo arterial al miembro isquémico
Conseguir al menos un flujo pulsatil

Mejorar la curacion de la Ulcera isquémica

Mejoria o desaparicion del dolor en reposo

Evitar o reducir el nivel de amputacion

Reducir la duracion y el nimero de hospitalizaciones
Mejorar la movilidad

Mejorar la calidad de vida

Mejorar la supervivencia

Tabla2 Publicaciones que relacionan el modelo angiosoma
con la revascularizacion en isquemia critica

Publicacion
J Endovasc Ther 2008;15: 580-593

Autor

Alexandrescu?®

Neville** Ann Vasc Surg 2009;3: 367-373

lida®® Catheter Cardiovasc Interv
2010;75:830-836

Bazan® Catheter Cardiovasc Interv
2010:75:837

Setacci?’ J Cardiovasc Surg 2010;51:223-231

Varela® Vasc Endovascular Surg 2010;44:654-60

Clemens’? Foot Ankle Clin N Am 2010;15:439-464

Terashi®® Plast Reconstr Surg.
2010;126:215e-218e

Manzi®® Radiographics 2011;31:1623-36

Alexandrescu® Diabetes Metab Syndr Obes
2011;4:327-336

JACC 2011;57:14

J Endovasc Ther 2011;18:376-387
Cardiovascular Revascularization
Medicine 2011,12:10-19

J Vasc Surg. 2012;55:113-21

J Vasc Surg 2012;55:363-370

J Cardiovasc Surg 2012;53:3-12

lida#
Alexandrescu®"
Alexandrescu®?

Utsunomiya®®
lida%
Alexandrescu’®

Autor Revista Angiologia

Angiologia 2009;61:21-7
Angiologia 2009;61:247-57
Angiologia 2011;63(Esp Cong):1-17
Angiologia 2011;63:11-17

Vaquero-Lorenzo®®
Fernandez-Samos?'
Genovés-Gasco?®
Blanes-Orti*?

reducir el nivel de amputacion, disminuir la duracion y
el nimero de hospitalizaciones y mejorar la movilidad, la
calidad de vida y la supervivencia'®. Es mas importante el
salvamiento de la extremidad que demostrar una mayor o
menor duracion de la permeabilidad a largo plazo. Como
se precisa menos flujo arterial para mantener la integridad
tisular que para curar una herida, la reestenosis no siempre
provocara nuevos episodios de IC, salvo que reaparezca una
lesion en el pie.

El modelo angiosoma (MA), a pesar de los pocos anos de su
vigencia, ha experimentado un interés inusitado, aunque la
recopilacion de todo lo publicado hasta ahora apenas supera
la veintena de trabajos en los Gltimos 3 afios (tabla 2).

Con esta revision se pretende poner al dia este novedoso
concepto y su importancia real en la estrategia revasculari-
zadora de la isquemia critica.

Vascularizacién, colateralizacién y angiosomas
del pie

A partir de los estudios de Manchot y Salmon?’, Taylor
y Palmer describieron los angiosomas, concepto que
corresponde a cada territorio cutaneo que esta irrigado por
una arteria principal de aporte, segmentaria o distributiva?'
(fig. 1A y B). Ese territorio puede expandirse o retraerse
a partir de su territorio anatéomico, dependiendo de
condiciones fisioldgicas o patologicas determinadas.
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Figura 1  A.Concepto angiosoma. B. Acoplamiento de angio-
somas como piezas de puzzle. C. Revascularizacion de un
angiosoma isquémico a través de vasos de choque desde angio-
somas adyacentes.

La teoria del angiosoma explica las variaciones que
existen en los aportes de sangre arterial a la piel y estruc-
turas adyacentes entre las diferentes regiones del cuerpo,
permite mapear los territorios vasculares para planificar
las incisiones y los colgajos, y proporciona la base para
interpretar muchos procesos fisioldgicos y patoldgicos,
incluyendo el retardo de la cicatrizacion o las necrosis de
los flaps cutaneos.

El pie tiene como importantes funciones la sustentacion
del peso corporal, la postura bipeda, el equilibrio y la loco-
mocion, condiciones indispensables para la mayoria de las
actividades del ser humano??. La vitalidad de sus estructuras
depende de su sistema arterial, cuyo elemento central es el
arco plantar profundo, del que se originan las arterias meta-
tarsianas plantares, fundamentales para la irrigacion de los
dedos y de la region plantar profunda. En el paciente sano
el flujo arterial al pie es redundante, pero no es asi en el
paciente isquémico. Como el pie es un 6rgano terminal, el
sistema arterial establece numerosas anastomosis arterioar-
teriales que permiten rutas alternativas a la sangre cuando
el camino directo esta enfermo o comprometido?3.

En 1998 Taylor y Pan?* describieron por primera vez los
5 angiosomas de la pierna, sin mencionar para nada los
angiosomas del pie. Fue Attinger, en el 2001, quien dividié
el pie en 5 angiosomas con el fin de evaluar su vasculariza-
cion y colateralizacion antes de planificar amputaciones o
reconstrucciones’. El mismo autor, en el 2006, redescribe y
divide el pie en 6 angiosomas?®, y por primera vez plantea

Tabla 3 Relacion anatomica de la topografia lesional y
arteria a revascularizar

Topografia lesional Arteria a revascularizar

Lesiones cara anterior de la  Arterias tibial anterior y

pierna pedia
Lesiones dorso de pie Ramas maleolares medial
y/o lateral
Lesiones territorio aquileo Arteria peronea (rama
Lesiones talon calcanea)

Arteria tibial posterior
(rama calcanea)

Lesiones proximales y Arteria tibial posterior y
distales de la planta del ramas calcanea, plantar
pie medial y/o lateral

Lesiones distales del Medial plantar y lateral o
antepié conectar anastomosis entre
Lesiones de dedos plantar medial y pedia

Lesiones posterolaterales Arteria peronea o sus ramas
del pie mas distales

las implicaciones de este concepto con la IC y con el
salvamiento de la extremidad.

Pero no es hasta el afo 2008 cuando se incorpora el MA en
la estrategia de revascularizacion de los miembros inferiores
a partir de la primera publicacién de Alexandrescu?®.

Los angiosomas del pie son continuacion natural y final
de los angiosomas de la pierna (tabla 3). Asi, la arteria tibial
posterior irriga la zona plantar de los dedos, los espacios
interdigitales, la planta del pie y la cara interna del tobillo
y el talon a través de sus ramas calcanea, plantar medial
y plantar lateral. La arteria tibial anterior-pedia irriga el
dorso del pie. La arteria peronea irriga la cara anterolateral
y externa del tobillo y del taléon a través de sus dos ramas,
perforante anterior y calcanea (fig. 2 A-C).

Las ramas de la pedia que profundizan forman la princi-
pal anastomosis con el sistema plantar. El sistema plantar se
forma por la division de la arteria tibial posterior en arterias
plantares medial y lateral. Dependiendo de la dominancia
del sistema plantar o dorsal, los dedos reciben su aporte
arterial principalmente de la arteria plantar lateral o de la
arteria pedia.

El talon recibe flujo a partir de dos arterias distributivas:
la rama calcanea de la tibial posterior y la rama calcanea de
la peronea, respectivamente dirigidas a sus caras medial y
lateral. No hay conexiones anatomicas entre estas arterias,
y casi siempre una predomina sobre la otra.

Los angiosomas?’ estan delimitados y a la vez unidos
a otros angiosomas adyacentes por anastomosis verdade-
ras (vasos del mismo calibre que las arterias principales)
y por «vasos de choque», anastomosis de reducido calibre
que conectan angiosomas entre si en el seno de los tejidos,
sobre todo musculares, formando una red continua compen-
satoria entre diferentes territorios del pie. Las anastomosis
al nivel del tobillo y del pie son complejas, con frecuen-
tes variaciones anatémicas, y deben tenerse en cuenta para
conocer en cada caso qué vias estan enfermas y las vias de
compensacion, si existen. Esto permitiria planificar la revas-
cularizacion quirdrgica o endovascular a la arteria que esté
irrigando predominantemente una zona lesional (angiosoma)
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o tallar los colgajos correctos en caso de amputaciones del
antepié.

Un conocimiento detallado de la anatomia vascular del
pie ayuda al cirujano vascular a tomar decisiones?. Por
ejemplo, antes de indicar una cirugia revascularizadora o
endovascular es imprescindible conocer si el flujo al dorso
del pie procede de la arteria tibial anterior, tibial posterior
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} | .
i posterior

Plantar
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Plantar digital

Perforante
digital

Digital
comun

Metatarsal
plantar

Perforante
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Plantar % *

o peronea; si el flujo al talon procede directamente de la
rama calcanea de la tibial posterior o de la rama calcanea
de la peronea, o indirectamente desde la arteria tibial
anterior a través de ramas maleolares.

La conexiones mas importantes a evaluar son las que tie-
nen lugar entre la circulacion plantar y dorsal (fig. 2 D).
Si el flujo al pie depende de una sola arteria, entonces el
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Figura2 A, By C. Arterias del pie, con sus colaterales. D. Red y cascada que forman las conexiones transversales y longitudinales

en varios niveles entre el sistema dorsal y plantar.
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flujo global a la planta o al dorso del pie dependera de la
permeabilidad y calidad de las interconexiones. La interco-
nexion final esta formada por un delicado plexo subdérmico
arteriolar, que une la arteria pedia con las arterias plan-
tares, medial y lateral, arropando circunferencialmente a
toda la planta del pie. Este plexo formado por arterias de
fino calibre desempena un papel importante permitiendo la
recuperacion de esta zona de los traumas diarios al caminar,
o si hay una alteracion del aporte arterial.

Los vasos de choque permanecen «dormidos» o colapsa-
dos cuando las arterias estan sanas, pero se «despiertan»
paulatinamente en situaciones de isquemia crdnica y com-
pensan notablemente la clinica, evitan la aparicion de
lesiones isquémicas y favorecen su cicatrizacion cuando apa-
recen. Estos vasos de choque son importantes circuitos de
seguridad. Cuando un angiosoma adyacente alcanza condi-
ciones de isquemia, el gradiente de presion provoca que el
flujo, a través de los vasos de choque, se derive hacia el
territorio isquémico. Con el paso del tiempo esos vasos de
choque se convierten en auténticas colaterales (fig. 1 C).

Los limites y nUmero de los angiosomas del pie, aunque
quiza no sea lo fundamental, no estan ain claramente defi-
nidos en la literatura que aborda el MA. Es una primera
dificultad para intentar ponernos de acuerdo. De hecho,
se han descrito diversos modelos, con diferencias territo-
riales en zonas criticas, como son el talon, los maléolos
y los dedos. En este contexto, familiarizarse con la téc-
nica angiografica, con la anatomia vascular normal del pie,
con las variantes anatomicas mas frecuentes y con la dis-
tribucion angiosémica es esencial para obtener resultados
clinicos éptimos?.

Podriamos definir dos tipos de MA: el defendido por Ale-
xandrescu de 5 angiosomas (fig. 3 A), el de Attinger e lida
de 6 angiosomas (fig. 3 B) y otros también de 6 angiosomas,
pero con diferencias notables entre ellos (fig. 3 C).

Revascularizacion directa e indirecta del
angiosoma. Datos publicados

Mientras se desarrollaban paulatinamente las teorias de
revascularizacion basadas en el MA, los «virtuosos» de la
angioplastia distal y ultradistal han seguido evolucionando y
publicando numerosos trabajos con excelentes resultados?’:
la angioplastia puede ser realizada incluso en lesiones
esteno-obstructivas largas, o en lesiones a multiples niveles,
o en arterias calcificadas, ya que obtener un flujo directo al
pie a través de un vaso tibial o peroneo es imprescindible si
deseamos curar una lesion isquémica. Paradéjicamente, las
caracteristicas de la arteriopatia diabética distal permiten
conseguir resultados angiograficos iniciales muy buenos3-33,

La recurrencia clinica después de una revascularizacion
exitosa es infrecuente, y el procedimiento endovascular
puede ser repetido varias veces. En los pacientes diabéticos
que se benefician de la recanalizacion distal la amputacion
por encima del tobillo es muy rara. Por eso, la angioplas-
tia de troncos distales podria ser tenida en cuenta como la
primera indicacion de revascularizacién en pacientes diabé-
ticos con I1C3.

La angioplastia permite la revascularizacion de maltiples
arterias y llegar a zonas muy distales del pie, donde la ciru-
gia arterial directa no llega, recanalizando territorios que

Figura3 Modelos de angiosomas. A.Cinco angiosomas de Ale-
xandrescu. Tibial posterior: (1) zona medial y plantar de tobillo
y talon; (2) arco plantar medial, dedos primero y segundo;
(3) arco plantar lateral, dedos tercero, cuarto y quinto. Tibial
anterior: (4) dorso del pie; peronea (5) cara anterolateral de
tobillo y planta lateral del talon.

B. Seis angiosomas de Attinger-lida. Tibial anterior: (1)
dorso de pie. Tibial posterior: (2) zona medial de tobillo;
(3) zona medial de taldon. Peronea: (5) cara anterolateral de
tobillo (6) planta lateral del talon

C. Otros modelos de 6 angiosomas.

dependen directamente de arterias tronculares o abriendo
colaterales. Como a este nivel son muy frecuentes las varia-
bles anatomicas®®, el tratamiento endovascular deberia ir
orientado, siempre, a recanalizar el vaso dominante donde
asiente la lesion®® o conectar las anastomosis entre las arte-
rias plantar medial y pedia, basandose en la prevalencia
angiografica del flujo arterial hacia el dorso o la planta del
pie¥.

Hay pacientes en los que, a pesar de revascularizaciones
exitosas, ya sean derivaciones a vasos tibiales o revascula-
rizaciones distales extensas, incluso con pulsos palpables,
determinadas lesiones isquémicas del pie no cicatrizan y
conducen a la amputacion, porque la colateralizacion del
pie es pobre.

Es decir, una revascularizacion satisfactoria puede ser
mas compleja que restaurar solo la circulacion de una arteria
especifica®®, La revascularizacion podria ser mas eficaz si
la arteria que se repermeabiliza endovascularmente nutre
directamente el area donde asienta la lesion isquémica,
pues si no podria conducir a la amputacion mayor de la
extremidad.
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Figura 4 A. A través de los «vasos de choque», que se con-
vierten en auténticas colaterales, se pueden revascularizar
angiosomas isquémicos. B. Representacion esquematica de la
teoria de la «arteria terminal».

Hay que tener en cuenta ademas que la capacidad
de colateralizacion de las anastomosis arterioarteriales a
nivel distal tiene tanta o mas importancia que el simple
abordaje endovascular mediante el MA para predecir si una
lesion va a curar o no. Si el cirujano vascular no puede
recanalizar la arteria que nutre el angiosoma afectado debe
contemplar que su revascularizacion podria no recuperar el
tejido isquémico, a menos que se demuestren conexiones
arterioarteriales entre la arteria revascularizada y la arteria
que nutre ese angiosoma (fig. 4 A).

El pie diabético es un caso especifico y de especial interés
en la aplicacion del concepto de revascularizacion topogra-
fica siguiendo el modelo angiosoma. En el pie diabético la
microangiopatia que afecta a las arterias distales y el dese-
quilibrio microcirculatorio provocado por la neuropatia y la
infeccion local inducen multiples oclusiones vasculares de
arterias de diferentes calibres al nivel del pie, convirtiendo
a cada pequeiia porcion de pie en un territorio que depende
de una sola arteria terminal, sin posibilidades de colaterali-
zacion (teoria de la arteria terminal de O’'Neal)*' (fig. 4 B).
Esa red compensatoria —los vasos de choque— esta severa-
mente danada en la diabetes de larga duracion.

La teoria de la arteria terminal“?, ya descrita por Hyman
en 1965, probablemente explique mejor la razén por la
que la irrigacion de pequenas porciones de piel depende de
vasos nutricios especificos: arteriosclerosis parcheada. Por
tanto, en estos pacientes cuanto mas distal y especifica sea
la revascularizacion, mayor sera la posibilidad de restable-

cer un adecuado flujo arterial a una cantidad especifica de
tejido comprometido®.

Cuando un angiosoma se revasculariza indirectamente, y
va a recibir sangre a través de vasos colaterales, las posibili-
dades de curacidn de una lesidn pueden disminuir. Neville*4
fue el primer autor que publicd tasas de curacion del 91%
con tasas de amputacion solo del 9% cuando se revasculariza
directamente el angiosoma donde asienta la lesion, frente
a tasas de curacion del 62% y de amputacion del 38% cuando
la revascularizacion es indirecta.

lida* definid claramente la superioridad de la revascu-
larizacion directa del angiosoma sobre los porcentajes de
curacion de lesiones isquémicas, salvamiento de extremidad
(86 frente a 69%), aparicion de eventos isquémicos adversos
y supervivencia libre de amputacion, tanto a medio como
a largo plazo*®“’. En nuestro pais Genovés*® ha comunicado
similares resultados.

Sin embargo, Varela® afirma que se pueden obtener los
mismos resultados con la revascularizacion del angiosoma
a través de vasos colaterales, es decir, indirectamente.
Blanes®® también ha publicado que los buenos y malos
resultados sobre la curacion de las lesiones isquémicas son
iguales, tanto si se revasculariza el angiosoma de forma
directa como de forma indirecta.

Muy recientemente Alexandrescu® ha publicado sus
resultados respecto a curacion de lesiones (85, 81y 73% a
12, 24 y 36 meses) y salvamiento de extremidad (91, 88, y
84% en los mismos intervalos), si la angioplastia distal sigue
el MA, siendo evidente y estadisticamente significativa la
diferencia a favor del éxito para ambos criterios si se siguid
el MA.

Alexandrescu®?, una vez mas, ha rescatado una vieja
idea historica de la cirugia vascular: la arterializacion selec-
tiva de venas profundas de la pantorrilla basada en el MA
de revascularizacion como alternativa complementaria en
situaciones extremas de IC inoperables o con nulas arterias
distales recanalizables.

Limitaciones del modelo angiosoma

El MA, como idea tedrica, esta bien planteado, pero choca
frontalmente con la tozuda realidad de la arteriopatia distal
(tabla 4), sobre todo en los pacientes diabéticos>3.

Tabla 4 Limitaciones del modelo angiosoma

Variabilidad en distribucion arterial infrapoplitea
Diferencias entre extension y fronteras de angiosomas
Dificultades para identificar angiosoma afectado
Muchas lesiones dependen de varios angiosomas
Patron angiografico diagnostico objetivo no descrito
No se conoce end-point angiografico 6ptimo post-TEV
Diferencias en la colateralizacion

Segmentos arteriales muy largos

Lesiones difusas, calcificadas y multiples

Calibre arterial pequeno

Flujo lento de lechos distales

Run-off deficiente

Manejo de instrumental

Dificultades técnicas
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A nivel infrapopliteo existe una enorme variabilidad en la
distribucion arterial, haciendo muy dificil en ocasiones iden-
tificar el angiosoma afectado. Muchas lesiones dependen de
varios angiosomas, y a nivel distal se encuentran densas cal-
cificaciones en la zona retromaleolar (al nivel del retinaculo
flexor del pie) y en la zona dorsal dependiente de la arteria
pedia (al nivel del retinaculo extensor).

Los territorios isquémicos distales dependen de seg-
mentos arteriales muy largos, que estan cronicamente
calcificados y que los convierten en segmentos rigidos difi-
cilmente recanalizables y de muy pequefio calibre®*>3,

Desconocemos como definir un patron angiografico
diagndstico objetivo, y tampoco conocemos el end-point
angiografico optimo postangioplastia. Las diferencias en la
colateralizacion a nivel del pie, junto a las lesiones difu-
sas, calcificadas, multiples, los calibres arteriales limite, el
flujo lento de los lechos distales y el run-off deficiente plan-
tean tremendas dificultades técnicas, que no todos los que
tratamos a estos pacientes somos capaces de superar.

La revascularizacion de zonas lesionales basada en el MA
puede ser literalmente imposible debido a barreras técni-
cas o lesiones severas de las arterias distales. Por eso, antes
de planificar cualquier tipo de TEV de los troncos dista-
les el primer paso es conseguir una excelente imagen de
la vascularizacion arterial del pie. La no visualizacion de
arterias que estan permeables a nivel distal es un hecho
habitual, sobre todo en arteriografias preoperatorias que
pueden estar mal seriadas y cuando la enfermedad arte-
rial afecta a multiples niveles. El hallazgo de permeabilidad
distal se puede demostrar en arteriografias intraoperatorias,
pero ya se puede vaticinar con una buena exploracion con
doppler de ultrasonidos o ecodoppler.

Las fronteras entre los angiosomas del pie son dificiles de
delimitar, y es bien sabido que las posibilidades de curacion
o cicatrizacion de las amputaciones menores dependen en
gran medida de la colateralizacion arterial. El flujo colateral
puede mantener un angiosoma isquémico hasta una cierta
extension a partir de un angiosoma adyacente mejor pre-
fundido (fig. 1 C). Pero la red capilar compensatoria (choke
vessels) esta muy determinada por la duracion de la diabetes
y la inflamacidn vascular cronica, indicando la necesidad de
tratar regiones del pie cada vez mas distales y especificas.

Una reciente publicacion destaca que es necesario conse-
guir un wound blush en la zona lesional tras la angioplastia.
Esto garantiza un aumento de la presion de perfusion a la
piel y mejora la tasa de salvamiento de la extremidad y
la cicatrizacion. En otras palabras, independientemente del
MA es necesario demostrar relleno o «rubor» angiografico en
la zona isquémica del pie donde se localiza la lesion como
end point dptimo postangioplastia®.

Este «rubor angiografico» se puede conseguir tanto con
revascularizacion directa como con revascularizacion cola-
teral a través de los vasos del pie. Cuando el rubor
angiografico es positivo mejora el salvamiento de la extremi-
dad, y mejora mas cuando se consigue con revascularizacion
directa.

Evolucion del modelo angiosoma

En la actualidad —y han pasado muy pocos anos desde la
incorporacion del MA en la estrategia de revascularizacion

Tabla 5

EVOLUCION DEL CONCEPTO
ANGIOSOMA

Qué arteria es la mas apropiada
para revascularizar

\

Qué region de perfusion gobernada
por qué arteria debe ser tratada

La arteria de un determinado angiosoma
puede no ser necesariamente el unico
vaso a tratar

de la isquemia critica— el concepto de revascularizacion
esta evolucionando desde el inicial, que se basaba en «qué
arteria es mas adecuada para revascularizar» hacia una pers-
pectiva diferente: «qué region de perfusion, que dependa de
una determinada arteria, debe ser tratada» (tabla 5).

Por tanto, la arteria de la que depende un angiosoma
puede no ser necesariamente la que debe ser recanalizada,
ya que la cantidad de tejido que depende de una arteria una
vez revascularizada puede variar de unos pocos milimetros
cuadrados de piel a todo el pie o la pierna.

EL MA% | necesario para planificar angioplastias que inten-
ten llevar flujo arterial directo al pie, aunque valido, sugiere
también que el éxito de la angioplastia no es solo recanali-
zar arterias del pie, sino aquellas que irriguen directamente
la zona lesional®®. Y esto puede conseguirse con recanali-
zaciones directas, pero también a través de colaterales: el
flujo principal a una zona del pie puede restaurarse a partir
de arterias que no son de su angiosoma original®.

Este cambio supone plantear intervenciones endovascu-
lares mas agresivas para hacer frente a oclusiones arteriales
mas graves, extensas y distales, incorporando habilidades,
técnicas y materiales de Gltima generacion'3¢°,

Es decir, cuanto mas distal y especifica sea la revas-
cularizacion, mayor sera la probabilidad de restablecer
un adecuado aporte arterial a la zona de tejido afec-
tado. Esta evolucion hacia revascularizaciones cada vez mas
desafiantes requiere el uso de abordajes anterogrados, caté-
teres largos, rigidos y reforzados, balones de angioplastia
especificos y adaptados al territorio distal, microdiseccio-
nes arteriales, abordajes ultradistales para recanalizaciones
retrogradas o combinadas, técnicas de enlace pedio-plantar,
técnicas de «safari», etc.%'-4,

En este punto merece la pena plantear varias interro-
gantes: ;qiénes estan mas preparados, conviven con la
IC, relnen los dispositivos adecuados, manejan las téc-
nicas y habilidades endovasculares y cuentan con los
mejores medios radiologicos? Si la contestacion es ciru-
janos endovasculares, radiologos vasculares o cardiologos
hemodinamistas el tiempo lo dira. A fecha de hoy las publi-
caciones se decantan claramente a favor de especialidades
que no son la cirugia vascular®3-8,

El MA nos hace reflexionar sobre qué zona del pie en
la que asienta una lesion debe ser revascularizada, por-
que ofrecera mejor pronostico al TEV. Esta forma de hacer
las cosas, este concepto, deberia ser incorporado como un
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componente mas en el tratamiento integral de los pacientes
isquémicos y particularmente en los diabéticos®-7".

La angioplastia primaria puede representar un método
revascularizador eficaz y menos agresivo que la cirugia arte-
rial directa. Sin embargo, los mejores resultados respecto
de la curacion de las Ulceras isquémicas o salvamiento de
extremidad no solo dependen de revascularizaciones mas
0 menos exitosas, sino también del tratamiento directo
y adecuado que reciban esas mismas lesiones’?, optimi-
zando los cuidados clinicos que, a la postre, pueden ser
la clave del prondstico de los pacientes con IC, por lo
que se requieren equipos entrenados, experimentados y
multidisciplinarios’>74.

Para demostrar la superioridad de la aplicacion del MA
en la revascularizaciéon de la IC se necesitan aln estudios
amplios, prospectivos y comparativos y muchas mejoras en
los materiales de TEV que permitan superar barreras insal-
vables hoy en dia.
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El tratamiento endovascular del aneurisma de aorta (EVAR)
ha constituido una alternativa terapéutica a la cirugia
abierta dados los optimos resultados en términos de morbi-
mortalidad. No obstante, no esta exento de complicaciones
como migracion de la endoprotesis, trombosis de la rama
ipsi o contralateral, embolizacién distal, infecciéon proté-
sica o endofugas. Las endofugas o endoleaks constituyen la
complicacion mas frecuente tras EVAR. Se dividen en cinco
tipos’, siendo el tipo | debido al fallo en el anclaje proximal
(A) o distal (B) de la prétesis?.

Diferentes procedimientos como la angioplastia de las
zonas de anclaje o adicion de extensiones son empleados
para tratar este tipo de fugas. Por otro lado, agentes embo-
lizantes como el n-butyl 2-cyanoacrilato (n-BCA) o el Onyx®
(Micro Therapeutics Inc, Irvine, Calif) han sido empleados
para tratar endoleaks tipo IA o 1B3.

Las técnicas del sdndwich, chimenea o periscopio
permiten tratar este tipo de endoleaks respetando la per-
meabilidad de arterias viscerales vitales. La técnica del
sdndwich fue descrita por primera vez por Lobato*® y

* Trabajo aceptado como péster en el VIl Congreso Nacional del
Capitulo de Cirugia Endovascular de la Sociedad Espaiiola de Angio-
logia y Cirugia Vascular (Valladolid, 2-4 de junio de 2011).

* Autor para correspondencia.

Correo electrénico: borjamerino77@hotmail.com
(B. Merino Diaz).

consiste en el empleo combinado de endoprotesis y stents
en paralelo. Presentamos un caso en el que se empleo la
técnica del sandwich para tratar un endoleak tipo IB tras
TEVAR.

Se trata de un vardon de 75 ahos, con antecedentes
personales de fibrilacién auricular, silicosis, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, sindrome prostatico y hepa-
topatia crénica alcohdlica. En el aiio 2003 fue diagnosticado
de forma casual mediante tomografia axial computarizada
(TAC) de aneurisma de aorta sacular, de 5,5cm de diame-
tro maximo, a nivel de la encrucijada téraco-abdominal,
proximalmente al tronco celiaco, a 9,4mm del mismo. El
aneurisma fue excluido satisfactoriamente mediante endo-
protesis toracica Talent® (Medtronic, Santa Rosa, Calif)
36x114mm, siendo anclada distalmente inmediatamente
antes de la salida de tronco celiaco, con permeabilidad nor-
mal del mismo y ausencia de endoleaks en la angiografia de
control (fig. 1A). El paciente fue dado de alta a los 5 dias
pos-cirugia con tratamiento antiagregante mediante clopi-
dogrel.

El angioTAC de control realizado tres afios después del
procedimiento endovascular evidencio un endoleak distal
(tipo IB) con relleno de la fuga a nivel antero-lateral dere-
cho distal, midiendo el saco del endoleak 3 x 1,4cm. Se
plante6 embolizacion con ethyl-enevinylalcohol copolymer
- Onyx® (Micro Therapeutics Inc, Irvine, Calif) empleando un
acceso percutaneo femoral derecho (fig. 1B). No se registra-
ron complicaciones perioperatorias y el paciente fue dado de
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doi:10.1016/j.angio.2011.10.001


dx.doi.org/10.1016/j.angio.2011.10.001
http://www.elsevier.es/angiologia
mailto:borjamerino77@hotmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.angio.2011.10.001

B. Merino Diaz et al

Figura1 (A) Aneurisma sacular asintomatico tratado median-
te endoprotesis Talent®. (B) Endoleak tipo IB tratado mediante
Onyx® 3 anos después del procedimiento inicial.

alta a los 3 dias pos-cirugia con tratamiento antiagregante
mediante clopidogrel.

Actualmente, cuatro afos tras la embolizacion con
Onyx®, el angioTAC de control evidencia endoleak tipo IB
(fig. 2A), muy proximo al tronco celiaco, con incremento
significativo del diametro del saco aneurismatico con res-
pecto a controles de imagen previos. Asimismo, se identifica
un cuerpo extrano con forma de semiluna de muy elevada
densidad intentando rodear la fuga en su porcién anterior
correspondiente al Onyx®.

Consecuentemente y dado el alto riesgo quirdrgico del
paciente, se propone tratamiento endovascular mediante
la técnica de sdandwich. Asi, mediante anestesia general
y, empleando el acceso braquial izquierdo, se cateterizd
la arteria mesentérica superior empleando un introduc-
tor 8F Shuttle Flexor Sheath® (Cook, Bloomington, IN,
EE.UU.) de 90cm mediante una guia de 0,035’’. Un stent
recubierto Viabahn® 7x80mm (W.L. Gore and Associates,

Flagstaff, Ariz) fue desplegado en la arteria mesentérica
superior. Asimismo, mediante acceso percutaneo femoral
derecho, una endoprotesis Valiant® (Medtronic, Santa Rosa,
Calif) 38x136 mm fue desplegada sellando la endofuga a
nivel de la encrucijada toracoabdominal. No se registraron
complicaciones perioperatorias ni elevacion de los valores
preoperatorios de urea y creatinina.

El angioTAC de control (fig. 2B) realizado a los 10 dias
tras el procedimiento mostré permeabilidad del Viabahn®,
ubicado en el origen de la arteria mesentérica superior, asi
como de las arterias renales, sin evidencia de endofugas.
El tronco celiaco estaba permeable por colateralidad. El
paciente fue dado de alta a los 12 dias pos-cirugia con anti-
coagulacion oral mediante acenocumarol, tras valoracion
del riesgo-beneficio de la misma y dada su comorbilidad.
Durante el seguimiento a tres meses, se encuentra asintoma-
tico y el examen mediante ecodoppler y angioTAC evidencia
exclusion total del aneurisma, sin evidencias de fugas y per-
meabilidad de la arteria mesentérica superior y arterias
renales, asi como una imagen de artefacto perteneciente
al Onyx® (placa calcificada con sombra posterior en eco-
doppler).

Los stents en paralelo han sido aplicados a las ramas
viscerales o supraaodrticas con el fin de poder emplear
endoprotesis convencionales para tratar lesiones con zonas
de dificil anclaje a nivel proximal o distal. Asimismo,
pueden emplearse como procedimientos de rescate para
mantener la permeabilidad de arterias vitales durante
la reparacion endovascular de las lesiones mediante
endoprotesis®, constituyendo una alternativa a la cirugia
abierta cuando estamos ante pacientes de elevado riesgo
quirurgico.

Rancic et al” emplearon este tipo de técnicas para tra-
tar dos aneurismas toracoabdominales con implicacion de
arterias renales o viscerales, logrando la exclusion com-
pleta del aneurisma asi como la permeabilidad de las
ramas viscerales, aunque es precisa una mayor experien-
cia asi como la publicacion de series mas numerosas para
que este tipo de procedimientos sean aplicados de forma
generalizada.

Por otro lado, cuando los procedimientos convenciona-
les para sellar un endoleak han fracasado en pacientes
de riesgo quirlrgico elevado, podria considerarse el
empleo de agentes embolizantes (n-BCA, Onyx)®°, aun-
que esta siendo desplazado actualmente por los stents en
chimenea.

En cuanto a la embolizacion del tronco celiaco, fue plan-
teada a la hora de planificar el procedimiento, pero trabajos
previos publicados como el de Mehta et al'® en los que no
se evidenciaban mayor tasa de endofugas en los casos en los
que no embolizaban el tronco celiaco, justificaron nuestra
decision de no realizarlo. A ello debemos de sumar que se
trataba de un paciente de alto riesgo en el que no era con-
veniente demorar el tiempo quirtrgico con procedimientos
asociados innecesarios.

En conclusion, podemos afirmar que la técnica de sdand-
wich en combinacién con stents en paralelo permite la
exclusion de endoleaks de otro modo no tratables debido a
su proximidad a troncos viscerales. No obstante, el nimero
de pacientes tratados hasta el momento es limitado para
sacar conclusiones mas solidas en cuanto a permeabilidad y
efectividad a largo plazo.
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Figura 2

(A) AngioTAC de control realizado cuatro afos tras la embolizacion con Onyx®, que evidencia incremento del endoleak

tipo IB. (B) AngioTAC de control tras tratamiento endovascular mediante técnica de sandwich.
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Debido al aumento en los Ultimos anos de procedimien-
tos endovasculares resulta importante conocer sus posibles
complicaciones, y aquellas conductas de riesgo que podrian
derivar en una urgencia vital. A continuacion exponemos
el caso de abandono intraluminal de material endovascular
dentro de la aorta toracica y tripode femoral, sus conse-
cuencias y posterior resolucion.

Se trata de una mujer de 70 anos de edad, con anteceden-
tes de cardiopatia isquémica, portadora de bypass coronario
y desde hace 15 aifos en multiples tratamientos endovascu-
lares a ese nivel. Es ingresada por cardiopatia isquémica,
y en una nueva coronariografia cardiaca realizada por via
femoral izquierda el hemodinamista describe dificultad en
la progresion del stent a través de la lesion coronaria, por lo
que decide la retirada del mismo; como este estaba deses-
tructurado se queda atascado en la arteria femoral. Ante
dicha situacion, considerando que no existia aparente com-
promiso de flujo femoral, se decide dejar el stent coronario,
asi como 45 cm de la guia portadora en la aorta ascendente
cortando el resto de guia al ras de la piel. Es dada de alta
a la planta para observacion, y a las pocas horas presenta
un hematoma importante en el punto de puncion arterial
femoral y signos de isquemia en dicha extremidad, siendo
remitida de forma urgente al Servicio de Cirugia Vascular.

* Autor para correspondencia.
Correo electronico: manaya_pe@hotmail.com
(D.M. Anaya Sifuentes).

A nuestra llegada la paciente estaba consciente, palida,
con tendencia a la hipotension, presentaba importante
hematoma pulsatil inguinal izquierdo, y la extremidad se
encontraba isquémica con ausencia de pulsos a todos los
niveles.

En la analitica urgente presentaba en el hemograma: leu-
cocitos 7,45 x 103°/mm?3, hemoglobina 7,5 g/dl hematocrito
25,1%, plaquetas 186 x 103/mm?3, perfil de coagulacion y
bioquimica sin alteraciones de interés.

Se solicitaron pruebas de imagen; en la ecodoppler arte-
rial se evidencia pseudoaneurisma femoral izquierdo de 3cm
de diametro, con objeto en luz arterial. En la angiotomo-
grafia computarizada se observa coleccion con contraste
de 3,2 cm adyacente a zona de puncion femoral izquierda,
compatible con pseudoaneurisma pospuncion, con artefacto
metalico en la luz de la arteria femoral comin izquierda que
se dirige hacia el cuello del pseudoaneurisma en relacion con
el stent mencionado, ademas se visualiza guia metalica que
se dirige caudalmente desde la aorta toracica descendente
hasta la femoral comin izquierda (fig. 1).

Se realizd cirugia urgente con abordaje femoral; tras
arteriotomia se retird el stent coronario que estaba obstru-
yendo la arteria femoral comun. Este se encontraba unido
a una guia metalica de y 45cm de largo (fig. 2). Se realizd
trombectomia selectiva de cada vaso y el desgarro arterial
se repard con puntos simples.

La paciente recuperd los pulsos distales después de
la intervencion. La herida quirdrgica presentd infeccion
local, que respondi6 satisfactoriamente a antibioterapia.
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Figura 1

Figura 2 Material retirado de la aorta toracica y la arteria
femoral.

Angio-TC anteroposterior y lateral de guia metalica hasta la aorta toracica.

Desarrollé reagudizacion de su insuficiencia cardiaca con
empeoramiento de su insuficiencia renal, que se logré esta-
bilizar, siendo dada de alta.

Debido al incremento del volumen de procedimientos
endovasculares se han visto aumentadas también el nimero
de complicaciones derivadas de las mismas. La arteria femo-
ral comun es el lugar de mas frecuente localizacion, ya que
sigue siendo la via de acceso mas utilizada'. Los factores
de riesgo para su aparicion son la obesidad, el tratamiento
anticoagulante y/o antiagregante, el uso de catéteres
de gran calibre y la inadecuada compresion y puncion
por debajo de la bifurcacion femoral. Los pseudoaneuris-
mas son una complicacion poco frecuente'. Su incidencia
se encuentra alrededor del 1% en los procedimientos
diagnosticos y aumenta hasta un 7% cuando se asocian
procedimientos terapéuticos endoluminales (cardiologicos o
endovasculares)?.

Los pseudoaneurismas arteriales yatrogénicos y sus posi-
bles complicaciones, como la trombosis arterial o el
sangrado con inestabilidad hemodinamica, son urgencias
vasculares vitales'2. Aquellos mayores de 2cm deben ser
tratados, ya que suelen crecer y complicarse’. Respecto al
tratamiento, la compresion o inyeccion de trombina guiada
con eco-doppler puede aplicarse a pseudoaneurismas con
anatomia favorable. La reparacion endovascular es técnica-
mente posible, pero suele reservarse para pacientes de alto
riesgo, por la posibilidad de oclusion de la arteria femoral
profunda y de fractura/trombosis del stent con los movi-
mientos de la cadera®.

En casos como el nuestro, con signos manifiestos de lesion
arterial, inestabilidad hemodinamica e isquemia aguda
arterial, se debe optar por la exploracion quirtrgica inme-
diata, técnica que ha demostrado ser segura, efectiva y
duradera’. Si afadimos a todo lo mencionado la presencia de
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cuerpos extrafos intravasculares (una guia metalica y un
stent coronario) es obligatoria su retirada, ya que este
material extrafo puede producir trombosis arterial y/o
migracion®. Existe una variedad de dispositivos endovascu-
lares que facilitan esta extraccion, como son lazos o cestas;
aunque esta suele ser dificultosa, y en caso de no ser posible
estaria indicada la cirugia urgente®.

Por lo antes expuesto, ante la dificultad de retirada de
material endovascular, la opcion de su abandono intralumi-
nal nunca debe ser considerada.

Responsabilidades éticas

Proteccion de personas y animales. Los autores declaran
que para esta investigacion no se han realizado experimen-
tos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que
en este articulo no aparecen datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado.
Los autores declaran que en este articulo no aparecen datos
de pacientes y disponen del consentimiento para su publi-
cacion.
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La patologia aneurismatica de la arteria humeral es muy
poco frecuente, existiendo escasas publicaciones al res-
pecto. La Cleveland Clinic ha descrito solo un caso en los
Gltimos 11 afos', asi mismo la Mayo Clinic ha diagnosti-
cado 2 casos de esta entidad en una revisidn que abarca
20 afios?. Se sospecha que la aparicién de este tipo de aneu-
rismas en los adultos esta relacionada con una alteracion de
la pared arterial debido a enfermedades sistémicas o infec-
ciones; en cambio en los nifos la etiologia traumatica es
la mas frecuente. El traumatismo cerrado puede lesionar la
pared arterial y causar un pseudoaneurisma. La mayoria de
los aneurismas y pseudoaneurismas son asintomaticos, o se
presentan como una masa pulsatil en un trayecto arterial®.

Presentamos el caso de un varon de 36 anos, con antece-
dentes de dislipemia, hiperuricemia y fractura luxacion de
codo izquierdo tratada mediante tratamiento conservador
(reduccion e inmovilizacion). El paciente referia una masa
pulsatil en el antebrazo izquierdo de varios meses de evo-
lucion. Asociaba dolor en la zona de flexura del codo, que
no se acompanaba de parestesia ni pérdida de fuerza. Con-
servaba pulso cubital y radial y no se objetivaba edema ni
otros signos de patologia venosa en la extremidad superior
izquierda (ESI).

Se realizo un ecodoppler de ES| y se observé la presencia
de una arteria humeral de unas dimensiones de 2 cm de dia-
metro maximo en todo su trayecto, con imagen de bucle en
el tercio proximal y distal sin imagen de pseudoaneurisma.

* Autor para correspondencia.
Correo electronico: alvarorevilla@yahoo.es (A. Revilla Calavia).

En la angioTC que se realiz6 posteriormente (fig. 1) se
pudo apreciar una arteria humeral mega-dolica, con varios
bucles y aumento de diametro transversal que en su porcion
distal alcanzaba 21 mm x 17 mm.

Con las pruebas realizadas se llegé al diagndstico de
degeneracion aneurismatica de la arteria humeral izquierda.

Se optd por el tratamiento quirurgico, ya que el paciente
referia que el dolor iba en aumento. Bajo anestesia locorre-
gional se realizd un abordaje humeral mediante cirugia
abierta con exposicion del segmento de la arteria aneu-
rismatica. Se procedio a la exéresis del aneurisma y a la
interposicion de un injerto de vena safena interna invertida,
desde la arteria humeral proximal hasta la porcion distal de
la misma, justo antes de la bifurcacién radiohumeral (fig. 2).

El estudio anatomopatologico de la pieza describe pared
arterial dislacerada, compatible con pared de aneurisma, lo
que confirma el diagndstico de degeneracion aneurismatica.

Los aneurismas de la arteria humeral pueden ser secun-
darios a diversas etiologias como infeccion, traumatismo,
colagenopatias, fistulas arteriovenosas congénitas o adqui-
ridas e incluso arterioesclerosis. Pueden asociar aneurismas
en otras localizaciones hasta en un 8% de los casos*.

Estan descritas las lesiones de las arteria axilar y hume-
ral por traumatismos del miembro superior®. Normalmente
la presentacion de dichas lesiones es en forma de pseudoa-
neurisma, siendo muy poco frecuente la aparicion de un
verdadero aneurisma o una degeneracion aneurismatica de
la arteria humeral.Aunque realizar un diagndstico etiologico
es muy dificil, nuestra hipdtesis de lo sucedido es que en el
episodio de luxacion-fractura del codo izquierdo se produjo
un traumatismo severo de la arteria humeral, que pordujo

0003-3170/$ - see front matter © 2012 SEACV. Publicado por Elsevier Espafia, S.L. Todos los derechos reservados.

http://dx.doi.org/10.1016/j.angio.2012.03.002


dx.doi.org/10.1016/j.angio.2012.03.002
http://www.elsevier.es/angiologia
mailto:alvarorevilla@yahoo.es
dx.doi.org/10.1016/j.angio.2012.03.002

190

A. Revilla Calavia et al

Figura 1 AngioTC donde se observa la dilatacion y torsion de
la arteria humeral.

Figura 2

Anastomosis distal de bypass himero-humeral.

una posterior degeneracion aneurismatica, todo ello favo-
recido por los antecedentes de dislipemia e hiperuricemia.

Pueden ser asintomaticos, presentarse como masa pulsa-
til o existir sintomas de isquemia en la mano del miembro
afecto secundaria a microembolismos del trombo mural,
aunque esto Ultimo se ha descrito mas frecuentemente en
los aneurismas axilares secundarios a compresion extrin-
seca, como por ejemplo en el sindrome del desfiladero
toracico®®.

Clinicamente estos aneurismas se pueden equiparar a
los aneurismas popliteos, con un bajo riesgo de rotura, y
producir una sintomatologia por compresion o embolizacion
distal?.

Actualmente no existen protocolos de actuacion en este
tipo de patologia. Schunn y Sullivan' recomiendan tra-
tamiento quirtrgico de los aneurismas que presentan un

tamano de 1,5-2 veces superior al normal o que contengan
trombo. El tratamiento estandar es la cirugia abierta en el
caso del aneurisma de la arteria humeral, consistiendo en
la reseccién e interposicion de injerto de vena, pudiendo
ser esta la vena safena interna o incluso utilizarse venas
de la extremidad superior. En el caso de la aparicion de un
pseudoaneurisma cada vez es mas frecuente encontrar en la
literatura alusiones a la reparacion endovascular’-8.

En conclusion, la presencia de un aneurisma de la arteria
humeral es una entidad muy rara; por ello no existen pro-
tocolos diagnosticos y terapéuticos estandarizados. A dia de
hoy la cirugia abierta —que consiste en reseccion e interpo-
sicion de injerto venoso— es considerada el tratamiento de
eleccion.

Responsabilidades éticas

Proteccion de personas y animales. Los autores declaran
que los procedimientos seguidos se ajustaron a las normas
éticas del comité de experimentacién humana responsable,
y de acuerdo con la Asociacion Médica Mundial y la Declara-
cion de Helsinki.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que
han seguido los protocolos de su centro de trabajo sobre la
publicacion de datos de pacientes y que todos los pacientes
incluidos en el estudio han recibido informacién suficiente
y han dado su consentimiento informado por escrito para
participar en dicho estudio.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado.
Los autores han obtenido el consentimiento informado de
los pacientes y/o sujetos referidos en el articulo. Este docu-
mento obra en poder del autor de correspondencia.

Bibliografia

1. Schunn CD, Sullivan TM. Brachial arteriomegaly and true aneuris-
mal degeneration: case report and literature review. Vasc Med.
2002;7:25-7.

2. Gray RJ, Stone WM, Fowl RJ, Cherry KJ, Bower TC. Manage-
ment of true aneurysms distal to the axillary artery. J Vasc Surg.
1998;28:606-10.

3. San Vicente B, Castaion M, Mulet J, Morales L. Post-traumatic
aneurysm of humeral artery. Cir Pediatr. 2000;132:84-6.

4. Alagaratnam S, Choong A, Lau T, Munro M, Loh A. Swelling in
the upper arm: the presentation and management of an isolated
brachial artery aneurysm. Ann R Coll Surg Engl. 2011;93:37-8.

5. Modi CS, Nnene CO, Godsiff SP, Esler CN. Axillary artery injury
secondary to displaced proximal humeral fractures: a report of
two cases. J Orthop Surg (Hong Kong). 2008;16:243-6.

6. Nijhuis HH, Miiller-Wiefel H. Occlusion of the brachial artery by
thrombus dislodged from a traumatic aneurysm of the anterior
humeral circumflex artery. J Vasc Surg. 1991;13:408-11.

7. Kumar RM, Reddy SS, Sharma R, Mahajan R, Talwar KK. Endo-
vascular repair of a traumatic axillary artery pseudoaneurysm.
Cardiovasc Intervent Radiol. 2009;32:598-600.

8. Propper BW, Alley JB, Gifford SM, Burkhardt GE, Rasmussen TE.
Endovascular treatment of a blunt aortic injury in Iraq: extension
of innovative endovascular capabilities to the modern battlefield.
Ann Vasc Surg. 2009;23:e19-22, 687.



	Angiología. 2012;64(4)147-154
	Malformaciones vasculares periféricas. Diagnóstico y tratamiento
	Introducción
	Objetivo
	Pacientes y métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Responsabilidades éticas
	Conflicto de intereses
	Bibliografía


	Angiología. 2012;64(4)155-160
	Tumores del cuerpo carotídeo. Experiencia en 22 años y protocolo de seguimiento y despistaje familiar
	Introducción
	Material y métodos
	Resultados
	Discusión
	Responsabilidades éticas
	Conflicto de intereses
	Bibliografía


	Angiología. 2012;64(4)161-166
	Escalas de riesgo preoperatorio para el tratamiento endovascular de aneurismas aórticos
	Introducción
	Pacientes y métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Conflicto de intereses
	Bibliografía


	Angiología. 2012;64(4)167-172
	Síndrome del ligamento arcuato medio: a propósito de tres casos y revisión de la literatura
	Introducción
	Casos clínicos
	Caso 1
	Caso 2
	Caso 3

	Discusión
	Aspectos anatómicos e histológicos
	Clínica
	Diagnóstico
	Tratamiento

	Conclusiones
	Conflicto de intereses
	Bibliografía


	Angiología. 2012;64(4)173-182
	El modelo angiosoma en la estrategia de revascularización de la isquemia crítica
	Introducción
	Vascularización, colateralización y angiosomas del pie
	Revascularización directa e indirecta del angiosoma. Datos publicados
	Limitaciones del modelo angiosoma
	Evolución del modelo angiosoma
	Responsabilidades éticas
	Conflicto de intereses
	Bibliografía


	Angiología. 2012;64(4)183-185
	Tratamiento de endoleak tipo IB tras reparación endovascular de aneurisma de aorta torácica mediante sandwich technique
	Bibliografía


	Angiología. 2012;64(4)186-188
	Consecuencias del abandono intraluminal de material endovascular tras cateterismo cardiaco
	Responsabilidades éticas
	Bibliografía


	Angiología. 2012;64(4)189-190
	Degeneración aneurismática de la arteria humeral
	Responsabilidades éticas
	Bibliografía



