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EDITORIAL

El tratamiento del paciente vascular
en su totalidad, y no inicamente
de sus sintomas.
(Debe el cirujano vascular convertirse
en un ‘especialista vascular’?

H. Sillesen

Introduccion

La mayoria de los pacientes que son aten-
didos por los cirujanos vasculares pade-
cen arteriosclerosis avanzada. Esta situa-
cién incluye aquellos pacientes que se
presentan con sintomas de enfermedades
obstructivas de las extremidades inferio-
res, las arterias cervicales, los vasos vis-
cerales. También se incluyen aquellos
otros pacientes con algin grado de aneu-
risma arterial. El campo de la cirugia vas-
cular ha desarrollado durante muchos afios
experiencias para atender la mayoria de
estos padecimientos con resultados acep-
tables. Hoy, los tratamientos incluyen las
técnicas endovasculares menos invasivas,
ademés de la cirugia abierta. En algunas
clinicas, se pueden ofrecer también medi-
das conservadoras, como los ejercicios de
deambulacién supervisada. El tratamien-
to médico de las afecciones de las extre-
midades inferiores de los pacientes —es
decir, la claudicacién o los dolores— nun-
ca se ha extendido mucho debido a la in-
eficacia de los farmacos disponibles ac-
tualmente.

Por lo tanto, los cirujanos vasculares
han estado, en general, ‘orientados quirur-
gicamente’ de manera fundamental, por-
que la cirugia ha sido el tinico medio real-
mente eficaz para ayudar a los pacientes.

Pero, ;les va bien a nuestros
pacientes después de nuestras
intervenciones quirtirgicas?

Con respecto al tratamiento de sus extre-
midades, se puede argumentar que la
mayoria se sienten mejor con nuestro tra-
tamiento que sin é1. También es cierto que,
en muchos casos, la cirugia puede salvar
las extremidades de los pacientes con ries-
go de amputaciéon. Ademds, las personas
que claudican pueden ver mejorada su vida
después de una intervencidn quirudrgica.
Sin embargo, el desenlace final no es muy
prometedor parala mayoria de los pacien-
tes que atendemos. Por ejemplo, la super-
vivencia de los intervenidos por isquemia
aguda de las extremidades (IAE) es muy
baja. La mortalidad dentro de un periodo
de dos afios estd en un margen de 25-35%,
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que es mucho més elevada que la de
muchos trastornos cancerosos y también
mucho més alta que entre la mayoria de
los pacientes que padecen trastornos de la
coronaria (TC). Del mismo modo, las
personas que claudican pierden raras ve-
ces una pierna, pero ;qué hay de su super-
vivencia? En el estudio realizado por
Dormandy et al [1], acerca del destino
final durante cinco afos de la vida de per-
sonas que claudican, del 1 al 3% necesitan
una amputacioén, pero el 30% mueren por
TC. En el estudio de Hertzer et al [2], el
90% de los pacientes operados de IAE
padecian TC significativos cuando se rea-
liz6 una angiografia de la coronaria antes
de la reconstruccién arterial periférica. En
otras palabras, los trastornos arteriales pe-
riféricos pueden manifestar sintomas en
las extremidades inferiores, pero, de he-
cho, envian una sefial de que el paciente
enfrenta un riesgo cardiaco elevado.
Volviendo a la patogénesis de la arte-
riosclerosis, el mecanismo principal para
el desarrollo de placas arteriosclerdticas
es la acumulacién del colesterol en las
paredes vasculares. Por lo tanto, se ha
destinado mucha terapia a la prevencién
o demora de este proceso. En particular,
con agentes reductores del colesterol
como las estatinas. Hoy, el efecto positi-
vo de estos farmacos es indispensable
dentro de los TC. Por lo tanto, en la ma-
yoria de los paises occidentales hay reco-
mendaciones de plantean la necesidad de
realizar tratamientos con estatinas en ca-
sos de TC. Aunque existen motivos para
creer que las estatinas son beneficiosas
para los pacientes que sufren trastornos
arteriales periféricos (TAP), no se han
realizado estudios que lo demuestren.

También, los pacientes con TAP se bene-
ficiardn seguramente de la prevencién
secundaria con aspirina, clopidogrel e
inhibidores ACE.

Pero, ;cudl es el nivel de reduccién
del factor de riesgo, incluida la
prevencion médica secundaria,

en los pacientes con TAP?

En general, probablemente sea muy bajo.
Cuando se han realizado estudios, se ha
hallado que es muy limitado y mucho
menos que lo que se le ha ofrecido a los
pacientes con TC. En un estudio danés,
s6lo el 5% de los pacientes intervenidos
quirdrgicamente de IAE recibian trata-
miento con estatinas, y s6lo el 40% toma-
ban aspirina, a pesar de que el 30% de
estos pacientes tenian TC [3]. De manera
similar, en un estudio estadounidense, se
hallé que los pacientes con TAP recibian
menos tratamiento que los pacientes con
TC, con respecto a la prevencion médica
secundaria [4].

(Por qué a los pacientes que
padecen TAP se les pronostica
una menor reduccién del factor
de riesgo y prevencion médica
secundaria para su enfermedad
arteriosclerdtica que

a los pacientes con TC?

Probablemente, hay una cierta cantidad
de razones. En primer lugar, la evidencia
cientifica que demuestra los beneficios
en pacientes con TAP es bastante escasa.
Por lo tanto, los cirujanos vasculares, que
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se encuentran comprometidos tradicional-
mente en primer lugar con el tratamiento
de los sintomas de los pacientes y con
tratar de evitar la amputacién, no han sido
muy conscientes del beneficio adicional
posible con lareduccién del factor de ries-
go y la prevencion secundaria a través de
los farmacos. En segundo lugar, ninguna
especialidad médica ha atendido sistema-
ticamente a los pacientes con TAP en todo
el mundo occidental, aunque la angiolo-
gia existe como especialidad en algunos
paises.

Dado el hecho

de que los pacientes con TAP
deben recibir mayor atencion

con relacién a la reduccién

del factor de riesgo y la prevencion
médica secundaria, ;quién se ha
de encargar de esta tarea?

En mi opinién, la dnica persona que es
capaz de tratar a los pacientes con TAP es
el cirujano vascular. Como ya es muy
consciente de la patogénesis y de los as-
pectos hemodindmicos del trastorno arte-
riosclerético, su tarea adicional de pro-
porcionar lareduccién del factor de riesgo
y prevenciéon médica secundaria es pe-
quefia. Como la mayoria de los pacientes
ya estdn siendo atendidos en nuestras
consultas externas —las personas que clau-
dican que reciben tratamiento moderado
seran vistas después de, por ejemplo, tres
meses para evaluar el efecto del ejercicio
con deambulacion, y los pacientes opera-
dos con una cirugia de bypass in situ re-
cibirdn una vigilancia del injerto—, la ta-
rea adicional de la atencién total es
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realmente limitada. Brindar una reduc-
cion del factor de riesgo en la clinica ex-
terna del servicio quirdrgico vascular no
necesita recursos adicionales. Cualquie-
raque no sea cirujano vascular puede hacer
una buena parte del trabajo. Las enferme-
ras vasculares, por ejemplo, pueden ofre-
cer consultas para abandonar el hdbito de
fumar, pueden hacer recomendaciones
dietéticas y de ejercicios de deambula-
cién supervisada. En el Hospital Univer-
sitario de Gentofte, las enfermeras vascu-
lares asumen ciertamente la mayor parte
de esta carga de trabajo adicional. Ade-
mas de las tareas tradicionales (la medi-
cion de la tension en el tobillo y la reali-
zacioén de visualizaciones radiogrificas
dobles), las enfermeras proporcionan te-
rapia para el abandono del hébito de fu-
mar y recomendaciones dietéticas una vez
que el paciente ha sido atendido por el
cirujano vascular. En todos los pacientes
se considera el tratamiento médico con
inhibidores de trombocitos y a muchos se
les recetan estatinas. De hecho, las enfer-
meras vasculares realizan el control del
tratamiento con estatinas a partir de pro-
tocolos estrictos que son redactados por
el jefe responsable del departamento.

(Son capaces todos los cirujanos
vasculares y todas las clinicas
vasculares de asumir actualmente
todas estas tareas adicionales?

Tal vez no de inmediato, pero se pueden
lograr la educacién y la preparacién que
se necesitan. El mayor desafio radica en
si el cirujano vascular estd dispuesto o no
a asumir la responsabilidad de la atencién
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total de sus pacientes. Si no la aceptan, los
pacientes se deben remitir a los médicos
internos para proporcionarles atencion
secundaria, que es algo que es muy nece-
sario para este grupo de poblacion. Sin
embargo, si muchos cirujanos vasculares
transfieren esta tarea a los especialistas
en medicina interna, estos colegas comen-
zardn probablemente a atender también
por si mismos a las personas que claudi-
can, porque muchas no necesitaran trata-
miento quirtrgico. En el peor de los ca-
sos, se pueden remitir los pacientes para
tratamiento de angiologia y probablemen-
te para tratamiento endovascular sin in-
cluir un cirujano vascular. Después de esa
evolucidn, el cirujano vascular puede ter-
minar en la misma situacién que el ciru-
jano especializado en cardiologia, que s6lo
ve los pacientes que los cardidlogos con-
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Prevencion del dafo renal tras isquemia aguda
mediante la administracién de PGE;.
Estudio morfométrico

A. Torres, C. Conde, M. Martin, J.A. Gonzdlez-Fajardo,
V. Gutiérrez, S. Carrera, C. Vaquero

EFFECTS OF PGE; ON PRESERVATION OF RENAL AFTER WARM ISCHEMIA.
MORPHOMETRIC AND HISTOLOGIC STUDY

Summary. Introduction. Warn renal ischemia is an inevitable consequence of a number of
common clinical situations and operative procedures. Ischemic renal damage is a serious and
unsolved problem in the subsequent fate of the occlusion of the renal artery. Material and
methods. Fourty eight Wistar rats were used in the study. Through a midline abdominal
incision, a right nephrectomy was performedin all animals. The left kidney was gently dissected
and left attached only by its pedicle. The left kidney was the selectively infused via the
angiocatheter with 0.01 mg of PGE; in 2 ml of 0.9 per cent saline in the half of the animal and
the other half the infusion is made only with saline. At the end of the infusion, the left renal
arterywas occluded withamicrovascular clamp (warn renal ischemia). Studies were performed
in four group of animals. Group consisted of 6 rats subjected to warn renal ischemia for 15
minutes. Group consisted of 6 rats subjected to warn renal ischemia for 60 minutes. Group
consisted of 6 rats subjected to renal ischemia for 15 minutes and reperfusion at 24 hours.
Group consisted of 6 rats subjected to renal ischemia for 15 minutes and reperfusion at 7 days.
Group consisted of 6 rats subjected to renal ischemia for 60 minutes and reperfusion at 24
hours. Group consisted of 6 rats subjected to renal ischemia for 60 minutes and
revascularization at 7 days. After completion of surgery, the rats were observed for recovery
from the anesthesia and placed in cages, provided with standard rat chow and water ad
libitum in the group of renal revascularization. The kidneys at the end of study were removed
immediately after the period of ischemia. Slices of kidneys from these animals were immediately
fixed by immersion in formaldehyde. Thick section for light microscopy were stained and
studied histologic and morphologically. All values are expressed as mean, standard error of
the mean. Student’s t test was used for paired data. Results. The acute tubular necrosis that
develops as a direct result of renal ischemia without protection in the group after 30 minutes
of ischemia. Conclusions. Pretreatment with PGE; of the kidneys previous to warn renal
ischemia fails to attenuate the ischemic renal injury. This study, the showed that PGE; had
a little protective effect on the rat kidneys subjected to ischemia and reperfusion injury.
[ANGIOLOGIA 2001; 53: 381-92]

Key words. Acute ischemia. Prostagrandin. Rat. Renal. Reperfusion.
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Introduccién

En algunas cirugias, como las nefrotomias
renales para el tratamiento de la litiasis
renal [1], o la cirugia conservadora de
los tumores renales [2], es necesaria la
realizacién de isquemia temporal renal,
produciéndose una lesion morfoldgica y
funcional que depende del tiempo de is-
quemia [3].

Numerosas son las sustancias que alo
largo de la historia se han empleado para
tratar de disminuir el efecto de la isque-
mia renal, como son la hipotermia renal
[4], el manitol [5,6], las IECAS [7], eico-
sanoides [8], bioflavonoides [9], precon-
dicionamiento [10], etc.

Las causas de isquemia renal son
muchas, y podemos clasificarlas de una
manera generalizada en: hipovolémicas
(hemorragia, tercer espacio...), trastor-
nos cardiacos (infarto agudo de miocar-
dio, taponamiento cardiaco, cardiopatia
congestiva), vasodilatacién periférica
(bacteriemia), incremento de las resisten-
cias vasculares (anestésicos, sindrome
hepatorrenal) y obstruccién vascular re-
nal (embolismos, traumatismos, anemia
falciforme) [11,12].

Para comprender las lesiones que se
producen a consecuencia de la isquemia
renal es fundamental conocer la fisiopato-
logia de lamisma[13,14]. Tras la isquemia
se producen unas alteraciones hemodina-
micas que dan lugar a una reduccién del
flujo, de la presion intraglomerular, y una
disminuciéndel coeficiente defiltracion glo-
merular y por lo tanto una disminucién del
aporte de oxigeno. Esto seacompafiade una
lesién tubular y un flujo retrogrado, lo que
setraduce en unareduccién del filtrado glo-

merular que en la clinica se comporta como
una necrosis tubular aguda (NTA) e insufi-
ciencia renal aguda [15,16].

La prostaglandina E, (PGE,, es un ei-
cosanoide que proviene del dcido araqui-
dénico, que es capaz de modificarel efec-
to pernicioso de la isquemia renal aguda,
per se capaz de redistribuir el flujo intra-
rrenal e interferir en los mecanismos ce-
lulares de la isquemia [17,18].

Demostramos con este estudio, que la
PGE, es una sustancia protectora de la
isquemia renal aguda, no solo desde el
punto de vista funcional, sino también
morfolégicamente.

Material y métodos

Se han utilizado 48 ratas machos Wistar,
estabuladas en jaulas de seis animales y
sometidas a ciclos circadianos de luz y
oscuridad, asi como alimento y agua ad
libitum.

Se dividieron en ocho grupos de seis
ratas cada uno. De manera que el grupo
1A fue sometido a 15 minutos de isque-
mia con PGE,, el grupo 1B a 15 minutos
de isquemia con suero fisiolégico, el gru-
po 1Ca 1 horadeisquemiacon PGE,,yel
grupo 1D a 1 hora de isquemia con suero
fisiol6gico. Estos animales se sacrifica-
ron a las 24 horas de la lesién isquémica.
El resto de los grupos se guiaron por la
misma distribucién pero se sacrificaron a
los 7 dias de la isquemia renal (Tabla I).

Las ratas se anestesiaron con clorhi-
drato de ketamina por via intraperitoneal
enunadosis de 60 mg/kg peso, se pesaron
y posteriormente se inmovilizaron si-
guiendo las normas de manejo de los ani-
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Tabla I. Distribucién de los grupos.

PGE; Fisiologico
15 min isquemia 1A 1B

7A 7B
1 h isquemia 1C 1D

7C 7D

males experimentales que dicta la legis-
lacion espafiola de 1998.

En primer lugar se realiz6 una nefrec-
tomia simple derecha, pesdndose el rifién
con una balanza de precision.

Posteriormente se disecaron los gran-
des vasos y el pediculo renal izquierdo, y
se independizaron arteria y vena renal
izquierda. A continuacién, con agujaden-
tal de 30 g (0,3 x 12 mm), se introduce
PGE; (alprostadil y alfadex) directamen-
te en bolo sobre la arteria renal izquierda,
en dosis de 2,5 pg/kg. Inmediatamente
después se produce isquemia renal aguda
por medio de una pinza vascular atraum4-
tica. Los grupos a los que se perfundi6
suero fisioldgico, se les introdujo el volu-
men proporcional al peso que correspon-
deria si se fuera a perfundir PGE,. Los
grupos Ay B fueron sometidos a 15 minu-
tos de isquemia, y los Cy D a 1 hora. Los
animales se colocaron de nuevo en sus
jaulas y fueron estabulados en las condi-
ciones anteriormente citadas.

Transcurridas 24 horas para el grupo
1,y 7 dias para el grupo 7, fueron aneste-
siadas de nuevo realizdndose una nefrec-
tomia izquierda simple, se obtuvo el peso
renal y seguidamente los animales fueron
sacrificados.

Para realizar el estudio histopatoldgi-
co los rifiones fueron fijados en formol,
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incluidos en parafina, y se cortaron con el
microtomo a un grosor de 6 micras axial-
mente. Tras desparafinar los cortes, las
muestras se tifiieron de hematoxilina eosi-
na. El estudio histopatolégico se realiz6
con microscopio Optico, y finalmente el
estudio morfométrico con un analizador
de imagenes semiautomdtico VISDIII,
donde se midi¢ el area, perimetro, volu-
men, factor de esfericidad y didmetro glo-
merular. Los resultados obtenidos fueron
tratados estadisticamente con el test de la
t de Student, para dos muestras indepen-
dientes, andlisis de la varianza y test de
regresion.

Resultados

La mortalidad fue de un 31%, siendo
mayor en aquellos animales que fueron
sometidos a 1 hora de isquemia (1 hora:
18,5%, 15 minutos: 11,4%) y perfundi-
dos con PGE, (PGE,. 18,5%, suero fisio-
l16gico: 11,4%). La muerte de los anima-
les se produjo alas 24-48 horas delalesion
isquémica.

En todos los casos estudiados el peso
de los rifiones experimentales aumentd
en comparacion con el peso renal del gru-
po control, de manera que el grupo de ri-
flones sometidos a una hora de isquemia
y evaluacion a los 7 dias con suero fisio-
l6gico sufre un incremento del peso del
50% (RD: 1.129 g, RI: 2.276 g), encon-
trandose diferencia significativa en am-
bos grupos (p= 0,003) (Fig. 1).

Desde el punto de vista macroscopi-
co, no se ha encontrado diferencia signi-
ficativa entre los grupos sometidos a 15
minutos de isquemia pero si tras 1 hora,
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donde los protegidos con PGE, mostra-
ron una arquitectura similar a la normali-
dad, mientras que los tratados con suero
fisiol6gico mostraron lesiones circunscri-
tas de necrosis y congestion renal genera-
lizada.

Histopatologicamente, tras 15 minu-
tos de isquemia, no se encontraron gran-
des diferencias, pero tras 1 hora de is-
quemia, los rifiones tratados con PGE, y
que fueron evaluados a las 24 horas
mostraron necrosis focal con oclusién
tubular de la luz por cilindros hialinos en
un 66%, siendo histolégicamente nor-
males el 33% de las muestras (Fig. 2).
Los grupos tratados con suero fisioldgi-
co y evaluados a las 24 horas mostraron
tubulorrexis y obstruccién de la luz jun-
tocon NTA. Tras 7 dias, los rifiones pro-
tegidos con PGE, mostraron en un 100%
reparacién epitelial y mitosis generali-
zada, mientras que, en el grupo tratado
con suero fisiolégico, el 83% todavia
mostraban NTA, aunque con discretos
focos dereparaciontisular,y el 17% NTA
con pielonefritis aguda.

Desde el punto de vista morfométri-
co, al comparar los rifiones experimen-
tales con el grupo control, hemos encon-
trado que no existe diferencia significa-
tiva entre los grupos al estudiar el factor
de esfericidad tras 15 minutos de isque-
mia y sacrificio a las 24 horas, asi como
con respecto al didmetro, factor de esfe-
ricidad, volumen glomerular tras 15
minutos de isquemia y sacrificio a los 7
dias, en los rifiones protegidos con PGE,
Siseencontré diferenciasignificativaen
todos los pardmetros morfométricos es-
tudiados en los rifiones tratados con fi-
sioldgico (Tabla II).
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Figura 1. Imagen histolégica con la aparicion de cilindros con fenémenos de rege-

neracion en el grupo 7C (HE 40x).

&

'.-.'1"‘

Figura 2. Fenémenos de necrosis tubular en el grupo 1D (HE 10x).

Al estudiar el factor tiempo, es decir,
si 15 minutos de isquemia frente a 1 hora
es relevante, se ha encontrado que entre
ambos grupos experimentales existe una
importante diferencia a favor del grupo
tratado con PGE,, ya que no es relevante
el tiempo de isquemia en aquellos grupos
sometidos a fisioldgico, mientras que en
los tratados con PGE; si se evidencian di-
ferencias con respecto a todos los para-
metros glomerulares medidos, encontran-
dose en todos los casos menos medida
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Tabla Il. Comparacion de los datos morfométricos glomerulares de los grupos experimentales con suero fisiolégico y PGE;,
respecto al grupo control.

Area Diametro Factor de esfericidad Perimetro Volumen

RD RI RD RI RD RI RD RI RD RI

1A 1532,3695 1359,1445 43,9819 40,8348 0,9157 0,9160 144,4912 135,4733 45690,3740 38549,8690
+282,155 +339,237 +4,117 +6,190 +0,037 +0,082 +13,830 +16,505 +12502,373 +14474,524

1B 1712,8757 1324,1470 46,6560 40,9006 0,9218 0,9078 152,7635 134,9590 54513,8537 36665,9470
+460,816 234,642 +5,518 +3,649 +0,027 *0,39 +18,651 +12,489 +20989,476 +9712,226

1C  1468,5285 13455810 43,0084 41,0797 0,9339 0,8910 139,8498 136,8947 43036,2352 37976,2342
+303,687 +337,009 +4,518 5,127 +0,026 +0,042 +14,246 =*16,945 13187063 *14474,047

1D 1516,1620 1332,6925 43,8410 41,0717 0,9345 0,8939 142,0603 134,9060 45040,5228 36854,5618
+257833 +200,962 +3,765 +3,116  +0,025 0,039 +12,915 +16,497 +11572,843 +8363,988

7A  1663,9595 1491,3025 45,1874 43,2616 0,9282 0,9169 146,4718 139,3250 49973,6042 44244,6233
+330,547 +£358,330 +7304 +5269 +0,067 +0,031 +23,083 *23,040 +17169,501 +15751,549

7B 1675,0967 1343,1147 46,0443 41,4133 0,9439 0,9142 148,9247 1479767 52041,4820 38246,2650
+262,148 +302,474 +3,597 +4,067 +0,020 0,41 +11,787 +130,623 +12275,182 +11105,652

7C 15442703 13172353 44,1257 40,4540 0,9371 0,9100 143,3170 130,1220 46315,7783 36481,3870
+306,947 +422,610 +4,415 +6,428 +0,031 +0,040 +14,607 =+28514 +13715,561 +19011,336

7D  1589,2673 1253,9937 44,8830 39,1589 0,9279 0,9094 145,9005 129,0191 47979,0075 34154,7260
+213,668 +311,043 +3,034 +6,200 +0,057 +0,033 +10,402 +21,735  +9642,783 +12764,916

Tabla lll. Comparacion de los datos morfométricos glomerulares con respecto al tiempo de isquemia al que han sido sometidos.

Area Diametro Factor de esfericidad Perimetro Volumen

15 min 1h 15 min 1h 15 min 1h 15 min 1h 15 min 1h

1A-1C  1359,1445 13455810 40,8348 41,0797 0,9160 0,8910 135,4733 136,8947 38549,8690 1D37976,2342
+339,237 +337009 +6,190 5,127 +0,032 +0,042 +16,505 +16,945 +14474,524 +14474,047

1B-1D 1324,1470 1332,6925 40,9006 41,0717 0,9078 0,8939 134,9590 134,9060 36665,9470 36854,5618
+234,642 +200,962 +3,649 +3,116 +0,039 +0,039 +12,489 +16,497 +9712,226 +8363,988

7A-7C 1491,3025 13172353 43,2616 40,4540 0,9169 0,9100 139,3250 130,1220 44244,6233 36481,3870
+358,330 +422,610 +5,269 +6,428 +0,031 +0,040 23,040 +28,514 +15751,549 +19011,336

7B-7D  1343,1147 1253,9937 41,4133 39,1589 0,9142 0,9094 1479767 129,0191 38246,2650 34154,7260
+302,474 +311,043 +4,067 +6,200 +0,041 +0,0383 *130,623 +21,732 +11105,652 +12764,916

glomerular en los rifiones sometidos a 1  dias postisquemia, hemos encontrado que
hora de isquemia (Tabla III). el grupo sometido a PGE, si muestra

Al estudiar el factor tiempo de eva-  diferencia significativa en los valores
luacién, es decir, 24 horas a frente a 7 morfométricos en todas las medidas to-
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Tabla IV. Valoracién de la importancia del tiempo transcurrido tras la isquemia: 24 horas frente a 7 dias. Datos morfométricos
glomerulares.

Area Diametro Factor de esfericidad Perimetro Volumen
1A-7A 1359,1445 1491,3025 40,8348 43,2616 0,9160 0,9169 135,4733 139,3250 38549,8690 44244,6233
+339,237 358,330 +6,190 +5,269 +0,032 0,031 16,505 +23,040 +14474,524 +15751,549
1B-7B 1324,1270 1343,1147 40,9006 41,4133 0,9078 0,9142 134,9590 1479767 36665,9470 38246,2650
+234,642 +302,474  +3,649 +4,067 0,039 +0,041 +12,489 +130,623 +9712,226 +11105,652
1C-7C 1345,5810 13172353 41,0797 40,4540 0,8910 0,9100 136,8947 130,1220 37976,2342 36481,3870
+337,009 422,610 +5,127 16,428 +0,042 +0,040 +16,945 128,514 +14474,047 +19011,336
1D-7D 1332,6925 1253,9937 41,0717 39,1589 0,8939 0,9094 134,9060 129,0191 36854,5617 34154,7260
+200,962 +311,043 +3,116 6,200 +0,039 +0,033 +16,497 +21,735 +8363,988 +12764,916

Tabla V. Comparacion de los datos morfométricos glomerulares de ambos grupos experimentales entre si.

Area Diametro Factor de esfericidad Perimetro Volumen
1A-1B 1359,1445 1324,237 40,8348 40,9006 0,9160 0,9078 135,4733 134,9590 38549,8690 36665,9470
+339.237 234,642 +6,190 +3,649 +0,032 +0,039 +16,505 +12,489 +14474,524 +9712,226
7A-7B 1491,3025 1343,1147 43,2616 41,4133 0,9164 0,9142 139,3250 1479767 44244,6233 38246,2650
+358,330 +302,474 +5269 +4,067 0,031 +0,041 +23,040 +130,623 +15751,549 +11105,652
1C-1D 1345,5810 1332,6925 41,0797 41,0717 0,8910 0,8939 136,8947 134,9060 37976,2342 36854,5618
+337009 +£200,962 +5,127 +3,116 10,042 +0,039 +16,945 +16,497 +14474,047 +8363,988
7C-7D 1371,2353 1253,9937 40,4540 39,1589 0,9100 0,9094 130,120 129,0191 36481,3870 34154,7260
+422,610 +311,043 +6,424 16,200 +0,040 +0,033 +28,514 +21,735 +19011,336 +12764,926

madas en los rifiones estudiados a los 7
dias. Esta diferencia es mds patente en
los rifiones protegidos con PGE,; que en
los tratados con suero fisioldgico (Tabla
IV). Sin embargo, no se ha encontrado
claradiferencia al comparar entre si, mor-
folégicamente, el grupo de PGEI con el
de suero fisioldgico.

Finalmente, los datos morfométricos se
han sometido al test de regresién miuiltiple,
obteniendo que tras 1 hora de isquemia el
tamafio morfométrico glomerular tiende a
reducirse, bien con suero fisiolégico o con
PGE,, caracteristica que no se ha demostra-
do tras 15 minutos de isquemia (Tabla V).
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Discusion

Elrifién es un 6rgano dependiente del me-
tabolismo aerdbico, y la falta de oxigeno
produce un descenso del ATP celular que
desencadena una cascada de eventos que
lleva ala disfuncién y muerte celular [19].
Cuando se produce un dafio isquémico,
la célula aumenta su concentracion de cal-
ciocitosolicodebidoalaliberacién desdeel
reticulo endopldsmico y al paso a través de
lamembrana celular [20], lo que supone un
marcador de dafo tisular irreversible.
Ademds, en las situaciones de isque-
mia, la activacién de las fosfolipasas y



proteasas altera la composicién de las
membranas y da lugar a la liberacién de
las enzimas lisosomiales. También se
produce unaredistribucién de las bombas
transportadoras que migran desde los
dominios basales a los apicales, perdién-
doselapolaridad celulary alterdndose las
proteinas transmembrana, lo que se tra-
duce en la pérdida de la adhesién de las
células a la membrana basal [21], que al
liberarse obstruyen la luz de los tibulos y
disminuyen el filtrado glomerular.

De maneraesquematica, durante lais-
quemia y reperfusion se producen los si-
guientes efectos [22]:

Isquemia:

— Deplecién de ATP

— Desorganizacion del citoesqueleto

— Aumento de Ca*

— Activacion de fosfolipasas

— Edema celular

— Acidificacién intracelular
Reperfusion:

— Radicales libres

— Aumento de Ca*

— Activacion de fosfolipasas

— Activacion de proteasas

— Alcalinizacién celular

— Infiltracion de células inflamatorias.

Von Euler [17], en 1930, descubri6 las
prostaglandinas (PG), y las denomind as{
por creer que procedian de la prostata.
Las PG proceden del 4cido araquidénico
una vez liberado de los fosfolipidos de la
pared vascular.

La sustanciaempleada en este estudio
es un compuesto de PGE, (alprostadil) y
un oligémero de la glucosa (alfadex). La
asociacion de alfadex mejora la estabili-

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 381-392

PREVENCION DEL DANO RENAL

dad quimica y la hidrosolubilidad de la

PGE,, que es quimicamente inestable y,

al insertarse en el anillo del alfadex en un

ambiente hidréfobo, aumenta su vida

media de 30 segundos a 2 horas [23].
La unién de PGE, a su receptor lleva a

un cambio en el AMPc en la célula diana;

éste inhibe la liberacion de las enzimas li-

sosomiales, reduce el calcio citosélico al

inhibir alafosfolipasa Cy sus metabolitos,

inhibe asimismo la entrada de calcioen las

plaquetas —impidiendo su agregacion—,

estimula la proteincinasa —acelerando la

formacién de canales proteicos de mem-

brana—, estabiliza las membranas celula-

res y estimula la formaciéon de ADN [24].
Los efectos beneficiosos de la PGE,

sobre laisquemiarenal pueden resumirse

en los siguientes puntos:

1. Dilata las arteriolas: aumenta el flujo
sanguineo y lo redistribuye [25].

2. Accion antiagregante y antitrombdti-
ca[26].

3. Inhibe la accién de los neutréfilos en
la produccién de radicales libres [27].

4. Mejora las propiedades hemorreold-
gicas y del metabolismo celular [28].

5. Actividad citoprotectora: produccién
de ADN y ARN [29].

6. Estimulala glic6lisis por AMPc: esta-
bilizacion de las membranas [30].

7. Estabiliza los lisosomas [28].

8. Efecto antiinflamatorio al controlar la
permeabilidad celular [31].

9. Disminuye la concentraciéon de Ca*
citosolico [32].

10.Disminuye las necesidades de O,, re-
duciendo asf la lesion [28].

Coincidimos con Hugnes et al [33] al afir-
mar que el suero fisioldgico no produce un
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efecto protector frente a laisquemia renal.
En 1996, tras producir isquemia renal de
45 minutos en ratas protegidas por la per-
fusidn de suero salino, concluyen que ésta
no es una sustancia que proteja al rifién de
la isquemia renal. Sin embargo, el aporte
directo de suero fisioldgico sobre la arteria
renal nos permite no enmascarar los resul-
tados al compararlo con la inyeccion de
PGE,, yaquees bien conocido que el apor-
te de volumen en una fase incipiente de la
necrosis tubular aguda podria invertir la
misma, habiendo sido ampliamente com-
probado el papel del manitol para prevenir
la insuficiencia renal aguda [34].

Utilizamos isquemia continua frente a
intermitente con el objetivo de no enmas-
carar los resultados achacables a la PGE,
ya que, respecto a la isquemia intermiten-
te, distintos autores [35,36] han demostra-
do que es menos lesiva para el rifién, por
producir menor necrosis y mejor prondsti-
co histoldgico al posibilitar la eliminacién
de los productos de degradacion tisular.
Cochrane etal [36] han demostrado que se
puede precondicionar el rifion mediante
cortos periodos de isquemia, previamente
aun periodo isquémico mayor, y postulan
que unos niveles adecuados de acidosis
podrian ser beneficiosos en la integridad
celular de la isquemia renal.

El aporte de la PGE, inmediatamente a
la isquemia renal se realizé coincidiendo
con laopiniénde Vargas etal [37], quienes
afirman que el efecto protector de la PGE,
frente a la isquemia se pierde a los 30 mi-
nutos de la reperfusion, por lo que no se
puede afirmar que la PGE, posea propieda-
des curativas, sino sdlo protectoras.

Desde el punto de vista macroscopi-
co, los rifones tratados con PGE, mostra-

ron una consistencia firme y homogénea,
mientras que los sometidos a isquemia
con suero fisioldgico evidenciaron necro-
sis focales y congestion renal tras 1 hora
de isquemia, datos que coinciden con lo
publicado por Alexen et al [38]. Se ha
obtenido mayor incremento de peso en el
grupo tratado con suero fisioldgico que
en el tratado con PGE,, ya que el suero
fisiolégico produce una lesién edemato-
sa celular, desestructurando la célula por
acimulo de liquidos en su interior y, por
lo tanto, aumentando el peso renal. Koya-
maetal [39] destacan un aumento de peso
tras la isquemia con suero fisiolégico del
79%, mientras que con PGE, es del 41%.

En nuestro estudio, el grupo de PGE,
presentaun aumentode pesodel 20%, mien-
tras que el grupo sometido a fisiolégico es
del 37%. En ambos casos se duplica el in-
cremento de peso con suero fisiol6gico con
respecto al grupo de PGE,. Coincidiendo
asi con lo publicado, podemos afirmar que
laPGE, ejerce un efecto protector al promo-
ver la asociacién de células de estrés endo-
teliales, disminuir la permeabilidad vascu-
lar y estabilizar las membranas, disminu-
yendo asi el edema celular, al controlar la
permeabilidad celular y al tener, por lo tan-
to, un efecto antiinflamatorio.

La mayor lesién anatomopatoldgica
tras la isquemia renal aguda se observa a
las 24 horas de la lesion [40].

Desde el punto de vista de anatomo-
patolégico, en nuestro estudio hemos en-
contrado en las muestras del grupo de
PGE, evaluadas alas 24 horas, que el 33%
eran normales y el 66% presentaban le-
siones de necrosis focal, mientras que en
las tratadas con fisiolégico el 100% pre-
sentaban lesiones de NTA.
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A los 7 dias, cuando los mecanismos
de reparacién ya han actuado, el 100% de
las muestras de PGE, presentan repara-
cién epitelial generalizada y focos de mi-
tosis, mientras que en el 83% del grupo de
fisiolégico muestra NTA con focos de
reparacion focal y el 17% pielonefritis y
NTA. Este resultado es corroborado por
Koyama et al [39], quienes destacan que
el grupo tratado con PGE, mantiene la
estructura celular, y por Kaufman et al
[41,42], que en el 85% de los casos pre-
sentan normalidad histoldgica, mientras
que para estos mismos autores los rifiones
tratados con fisiolégico presentan NTA
generalizada, edema inflamatorio y des-
estructuracién morfoldgica.

Desde el punto de vista morfométri-
co, al comparar ambos rifiones experimen-
tales tratados con PGE, y suero fisioldgi-
co con los rifiones derechos del mismo
animal, pensamos que si no existia dife-
rencia significa entre el grupo control y
experimental era porque la sustancia em-
pleada protegia al rifién de la isquemia,
ya que desde el punto de vista morfoldgi-
co ambos rifiones eran similares.

Asi pues, en el grupo de PGE, se man-
tenfan constantes el factor de esfericidad
del glomérulo y el perimetro tras la eva-
luacién a las 24 horas, mientras que si se
dejaban transcurrir 7 dias se mantenian
constantes el didmetro, factor de esferici-
dad, perimetro y volumen. Esto no se
observa con el grupo tratado con suero
fisiol6gico, donde, de forma aguda, todos
los pardmetros morfométricos se encuen-
tran alterados, y a los 7 dias s6lo se han
recuperado el perimetro glomerular y el
factor de esfericidad.

Al comparar los rifiones experimenta-
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les tratados con la misma sustancia para
valorar el factor tiempo de isquemia (15
minutos frente a 1 hora), hemos encontra-
do que en el grupo experimental tratado
con PGE,; si es de vital importancia este
aspecto, ya que el drea, el perimetro, el
didmetro y el volumen glomerular se ha-
llan disminuidos en todas las valoracio-
nes morfoldgicas tras 1 hora de isquemia,
conunadiferencia significativa (p< 0,05),
lo que no se comprueba con el grupo tra-
tado con fisioldgico, ya que la lesion
morfoldgica es igual de intensa tras 15
minutos que tras 1 hora.

Al comparar el tiempo de valoracion,
es decir, el sacrificio del animal a las 24
horasoalos 7 dias, encontramos que en los
tratados con PGE, a los 7 dias todos los
valores morfométricos se hanrestablecido
desde el punto de vista del drea glomeru-
lar, volumen, didmetro y factor de esferici-
dad, es decir, mientras que al evaluarlos de
una manera aguda a las 24 horas éstos se
encuentran disminuidos con respecto al
grupo control, a los 7 dias ya estdn proxi-
mos a la normalidad, ya que los mecanis-
mos de reparacién —que se ponen en fun-
cionamiento a partir de las 24 horas [43]—
han sido capaces de restablecer ad inte-
grum la lesién producida por la isquemia.
No se puede demostrar esto mismo en el
grupo sometido a fisioldgico.

Al calcularuna férmula en funcién del
tiempo, para valorar la morfologia glo-
merular por medio del test de regresién
multiple, hemos obtenido que, tras 1 hora
de isquemia, el glomérulo tiende a redu-
cirse, resultado que coincide con lo publi-
cado por otros autores como Ghandi et al
[44] o Pagtalunan et al [45], quienes des-
tacan que no se produce una hipertrofia
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compensadora de los glomérulos funcio-
nantes para suplir los atréficos.
Pagtalunan et al [45] realizaron un
estudio en el que compararon el volumen
glomerular normal renal, y tras 1 hora de
isquemia, observaron que tras la isque-
mia el volumen se reduce un 43%. En
nuestro estudio, al emplear suero fisiold-
gico, la reduccién del volumen glomeru-
lar fue de un 21%, mientras que con PGE,
fue sélo de un 7%, lo que representa un
tercio de la reduccién observada con fi-
siolégico; por lo tanto, podemos afirmar
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PREVENCION DEL DANO RENAL
TRAS ISQUEMIA AGUDA MEDIANTE
LA ADMINISTRACION DE PGE;.
ESTUDIO MORFOMETRICO

Resumen. Objetivo. Cuantificar morfologi-
camente el efecto citoprotector de la PGE,
sobre el glomérulo renal tras un periodo de
isquemia renal aguda normotérmica. Mate-
rial y métodos. Se utilizaron 48 ratas macho
adultas de la raza Wistar. Todas fueron some-
tidas a nefrectomia derecha simple. Se divi-
dieron en dos grupos: en uno se les infundio
PGE, tras el pinzamiento renaly en otro se les
infundio suero fisiologico tras el mismo. Los
tiempos de isquemia fueron de 15 minutosy 1
hora. Tras los periodos de recuperacion de 24
horas 'y 7 dias los animales fueron sacrifica-
dos. Los rifiones derechos (grupo control) y
losizquierdos (experimentales) se estudiaron
histologica’y morfométricamente. Resultados.
La mortalidad fue del 31%. El peso de los
rifiones tratados con suero fisiologico fue
mayor que los tratados con PGE). Las lesio-
nes de necrosis tubular aguda fueron mds
evidentes en los rifiones sometidos a suero fi-
siologico. Desde el punto de vista morfométri-
co, no se encontrodiferenciasignificativa entre
el grupo control y el grupo tratado con PGE|
respecto al didmetro glomerular, factor de
esfericidad, perimetro glomerulary volumen
glomerular. Si se encontré diferencia signifi-
cativa entre el grupo control y el tratado con
suero fisioldgico respecto a los mismos pard-
metros. Conclusiones. El grupo tratado con
PGE; experimento un aumento de peso menor
que eltratado con suerofisiologico debido ala
disminucion del edema postisquémico. La
PGE; produce, frente al suero fisiologico, un
efecto citoprotector medido morfométrica-
mente. [ANGIOLOGIA 2001; 53: 381-92]
Palabras clave. Isquemia aguda. Prostaglan-
dina. Rata. Renal. Reperfusion.

PREVENCAO DA LESAO RENAL
APOS ISOUEMIA AGUDA PELA
ADMINISTRACAO DE PGE;.
ESTUDO MORFOMETRICO

Resumo. Introdugdo. Quantificar morfolo-
gicamente o efeito citoprotector da PGE|
sobre o glomérulo renal apés um periodo de
isquemia renal aguda normométrica. Mate-
rial e métodos. Foram utilizados 48 ratos
Wistar machos adultos. Foram todos sub-
metidos anefrectomia direita simples. Foram
divididos em dois grupos: apos clampagem
renal, de um rim infundiu-se PGE; e no outro
infundiu-se soro fisiologico. O tempo de
isquemia foi de 15 minutos e 1 hora. Apds os
periodos de recuperagdo de 24 horas e 7 dias,
os animais foram sacrificados. Os rins
direitos (grupo de controlo) e os esquerdos
(experimentais) foram estudados histologica
e morfometricamente. Resultados. A morta-
lidade foi de 31%. O peso dos rins tratados
comsorofisiologico foi maior que os tratados
comPGE. Aslesoes de necrose tubular aguda
foram mais evidentes nos rins submetidos a
soro fisiologico. Sob o ponto de vista morfo-
métrico, ndo se encontrou diferenca signi-
ficativa entre o grupo controlo e o grupo
tratado com PGE; no que diz respeito ao
diametro glomerular, factor de esfericidade,
perimetro glomerular e volume glomerular.
Porém, encontrou-se diferenga significativa
entre o grupo de controlo e o tratado com
soro fisiologico no que diz respeito aos
mesmos pardmetros. Conclusdo. O grupo
tratado com PGE| teve um aumento de peso
menor do que o tratado com soro fisiologico
devido a diminui¢do do edema pos-isquémico.
A PGE; produz, face ao soro fisiologico, um
efeito citoprotectormedido morfometricamente.
[ANGIOLOGIA 2001; 53: 381-92]

Palavras chave. Isquemia aguda. Reperfusdo.
Prostaglandina. Renal. Rato.
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Tratamiento de la trombosis de los injertos
de PTFE para hemodialisis mediante
trombectomia percutanea. Estudio prospectivo

J.I. Blanes-Mompd°, J. Martinez-Rodrigo®, J.L. G6rriz-Teruel*,
I. Crespo-Moreno®, F. Gomez-Palonés®, S. Martinez-Meléndez*,
I. Martinez-Perell6*, E. Ortiz-Monzén?, J. Palmero-Da Cruz”®,
E. Lonjedo-Vicent®

TREATMENT OF PTFE HAEMODIALYSIS GRAFT THROMBOSIS
BY PERCUTANEOUS THROMBECTOMY. A PROSPECTIVE STUDY

Summary. Objective. Nowadays, the guidelines (DOQI) recommend a three months patency
rate of 40% for percutaneous thrombectomy of thrombosed dialysis AV grafts. Our study
purpose is to evaluate the efficacy of mechanical thrombectomy for treatment of this dialysis
AV grafts complication. Patients and methods. 107 percutaneous thrombectomies of PTFE
thrombosed dialysis AV grafts performed in 75 patients were prospectively analyzed, using
hydrodynamic technique (Hydrolyser®) in the 35 first cases (33%) and simple mechanical
technique with an angioplasty balloon in the last 72 ones (67%). Underlying lesions were
evaluated with fistulography and angioplasty was done when required. Anatomic success,
clinical success, underlying lesions, initial thrombosis (72 hours), patency and complications
were analyzed. Results. Anatomic success was obtained in 103 cases (96.2%) and clinical
success in 101 cases (94.4%). The initial thrombosis rate was 17.3%. Underlying stenosis
were detected in 68 grafts (90.6%), and were successfully treated with PTA. Primary patency
was 50%, 39% and 30% and secondary patency was 62%, 49% and 40% at 3, 6 and 12
months. Major complications occurredin 2 cases (1.86%). Time elapsed after the thrombotic
episode (1.6 days) (p= 0.01) and the hydrodinamic technique (p= 0.0026) result in a lower
patency rate. Conclusions. Mechanical thrombectomy is safe and effective for the treatment
of the thrombosed PTFE hemodialysis AV graft. The DOQI recommendations for treatment
of this graft complication are fulfilled with this technique. [ ANGIOLOGIA 2001; 53: 393-403]
Key words. Angioplasty. Arteriovenous fistula. Dialysis vascular access. Percutaneous throm-
bectomy. PTFE graft.

Introduccién

portante y dificil. La fistula arterioveno-
sa (FAV) autdgena es el acceso de elec-
cidn en este tipo de pacientes, aunque en
ocasiones no puede llevarse a cabo. En

El mantenimiento de un acceso vascular
funcionante en pacientes en hemodidli-

sis (HD) sigue siendo un problema im- tal caso se debe recurrir a la implanta-
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cidn de prétesis, de las que la PTFE es la
mads utilizada y la recomendada por la
National Kydney Foundation (NKF) en
su guia préctica clinica (DOQI) [1]. Las
prétesis de PTFE para HD (PPHD) tien-
den a producir complicaciones: la este-
nosis venosa y la trombosis subsecuente
son las mds frecuentes. La permeabili-
dad primaria alos 12 meses de las PPHD
varia entre un 40 y un 50% [2-4].

No se hadefinido todavia el protocolo
Optimo del tratamiento de las trombosis
delas proétesis de PTFE para HD, aunque,
como cada vez son mayor nimero los
pacientes que requieren HD durante un
tiempo prolongado, se recomienda pre-
servar estos accesos el mayor tiempo
posible [5]. La mayoria de las trombosis
son ocasionadas por una estenosis en la
anastomosis venosa, o cercana a ella, en
casi el 90% de los casos [6], que debe
tratarse tras la trombectomia para dismi-
nuir el riesgo de retrombosis.

El tratamiento tradicional ha sido la
trombectomia quirdrgica, con resultados
muy diferentes si se trataba la trombosis
directamente y no la lesidn responsable
de la misma [7,8]. En los ultimos afios la
tecnologia endovascular ha aportado una
estrategia terapéutica nueva, la cual ted-
ricamente tiene la ventaja de poder tratar
simultdneamente la trombosis y la lesién
responsable de la misma.

Inicialmente, se utilizé tratamiento
trombolitico en infusién continua con re-
sultados variables en funcién de los proto-
colosutilizados, presentando un éxito ana-
témico que oscilaba entre un 44 y un 92%
[9,10]. Pero esta técnica fue abandonada
debido al largo tiempo requerido para ob-
tener la lisis completa, a las complicacio-

nes sobre todo hemorragicas que presenta-
ba y a la necesidad de monitorizacion
mantenida del paciente [11-13].

Posteriormente se introdujo la trom-
bectomia farmacomecdnica, en la que se
realiza trombdlisis inicial para reblande-
cer el trombo con la técnica de spray pul-
sado, completdndose el procedimiento
mediante un balén de angioplastia[10,12].
Mais adelante, diversos autores cuestio-
naron la necesidad del componente far-
macoldgico para restablecer el flujo en
las prétesis de PTFE trombosadas y lo
sustituyeron por suero fisioldgico, dando
lugar alatrombectomia mecédnica que pue-
de realizarse con el soporte de diversos
dispositivos mecdnicos como el Hydro-
lyser® [14] (Cordis Europa NV, Roden,
The Netherlands). Este ultimo, basando-
se en el efecto Venturi y mediante un
catéter de doble luz, permite la succion y
la extraccion del trombo que se recoge en
una bolsa. Por dltimo, surgi6 la trombec-
tomia mecdnica simple, en la que tnica-
mente se utiliza un balén de angioplastia
mediante el cual, tras reblandecer el trom-
bo con suero fisiolégico, se macera el
trombo restante, retirandolo hacia la cir-
culacién central y dilatando al mismo
tiempo la estenosis, lo que supone un
ahorro de tiempo y costes con respecto a
las anteriores [15].

Siguiendo las guias clinicas para ac-
cesos vasculares de la NKF [16], inde-
pendientemente de la técnica utilizada, la
trombectomia para ser eficaz debe ser
temprana, permitir el diagnéstico y trata-
miento de las lesiones subyacentes en el
mismo acto terapéutico mediante fistulo-
grafia y angioplastia, realizarse de forma
ambulatoria, mediante anestesia local, y
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debe conseguirse un éxito clinico del 85%
y una permeabilidad del 40% a los tres
meses en latrombectomia mecdnicay del
50% a los seis meses en la quirtrgica.
Ademads, se recomiendatratar en el segui-
miento las estenosis hemodindmicamen-
te significativas.

El objetivo de nuestro estudio es ana-
lizar prospectivamente los resultados a
largo plazo del tratamiento percutdneo de
las trombosis de las PPHD, utilizando
inicialmente trombectomia hidrodindmi-
ca (Hydrolyser®) y mds recientemente
trombectomia mecdnica, y comprobar si
cumplen los criterios de eficacia acepta-
dos internacionalmente.

Pacientes y métodos

Desde febrero de 1996 hasta diciembre
de 2000 se han realizado 107 trombecto-
mias percutdneas consecutivas de PPHD
en 75 pacientes, procedentes de 22 cen-
tros de HD. En las 35 primeras (33%) se
realizé trombectomia hidrodindmica
(Hydrolyser®, Cordis EuropaNV, Roden,
The Netherlands). Desde entonces hasta
el final del estudio, 72 casos (67%), se
realizd trombectomia mecdnica simple
con balén de angioplastia (Medi.tech®,
Boston Scientific Corp.). Se excluyeron
del estudio las trombosis de las fistulas
arteriovenosas autélogas.

Tras el procedimiento se realiza an-
giografia de control, repitiéndose el pro-
cedimiento en caso de existir trombo re-
sidual y tratandose las estenosis detecta-
das mediante angioplastia.

Todas las trombectomias se realiza-
ron bajo anestesia local y con el paciente

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 393-403
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monitorizado. Durante las mismas se ad-
ministran 5.000 UI de heparina sdédica
intravenosa, seguido de 5.000 UI cada
cuatro horas durante 24 horas.

En los ocho primeros casos hidrodi-
ndmicos y en los ocho primeros mecani-
cos se realiz6 gammagrafia pulmonar
postrombectomia para valorar la presen-
cia de embolismo pulmonar. En los ca-
sosen que se detectaron defectos de per-
fusion, se realiz6 un control al mes del
procedimiento. Se consideraron crite-
rios clinicos de exclusion: a) Alergia
al contraste yodado; b) Contraindica-
cién absoluta de heparinizacién; c¢)An-
tecedente de comunicacién cardiaca
derecha-izquierda,y d)enfermedad pul-
monar grave.

Los datos de los pacientes, de los ac-
cesos vasculares y los detalles de la técni-
ca, se recogian prospectivamente el dia
del procedimiento, revisdndose la per-
meabilidad cada cuatro meses. Las com-
plicaciones se encuadraban en menores y
mayores segun los estdndares aceptados
[17]. Las estenosis hemodinamicamente
significativas detectadas durante el segui-
miento, es decir, aquellas en que se aso-
ciaba una disfuncién del acceso vascular
a una estenosis mayor del 50% en la fis-
tulografia [1], eran tratadas percutdnea-
mente.

Se considerd como éxito anatémico
la restauracién del flujo por el injerto
asociado a una estenosis residual méxi-
ma del 30% y éxito clinico la practica de
al menos una sesion de didlisis normal
por el injerto desobstruido [17]. Se con-
sideré trombosis temprana si ocurria
dentro delas primeras 72 horas postrom-
bectomia. Si se producia trombosis se
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consideraba evento o suceso. Si el pa-
ciente recibia un trasplante renal o falle-
cia durante el seguimiento era conside-
rado como observacién incompleta (cen-
sored), es decir, funcionante pero con
seguimiento hasta el trasplante o el fa-
llecimiento.

Seutilizaron los criterios de permeabi-
lidad primaria y secundaria recomenda-
dos en los estdndares publicados para in-
tervenciones percutineas en los accesos
para hemodialisis [17]. Cada injerto se
considerd un caso o paciente, y algunos
requirieron varias trombectomias alo lar-
go del estudio.

Analisis estadistico

Se ha realizado un andlisis comparativo
univariante de los pacientes, segin pre-
sentaran o no trombosis, con el método de
lajial cuadradoy latde Student, valoran-
do los siguientes pardmetros:
— Edad: menor o mayor de 65 afios
— Técnica empleada: hidrodindmica
frente a mecdanica
— Afios en dialisis: 1, 2-3 o mads de 3
— Numero de accesos previos: 0-1,2-3 o
mads de 3
— Dias transcurridos desde la trombosis
al tratamiento: menos o mds de 2.
Mediante un anélisis multivariante se
han analizado los factores que pudie-
ran influir en la trombosis mediante
una regresion logistica y un andlisis
de permeabilidad primaria, primaria
asistida y secundaria, utilizando el
método de Kaplan-Meier. Paralacom-
paracion de la permeabilidad entre
grupos se aplico el test de Log-Rank
(p< 0,05), utilizando el programa es-
tadistico SPSS Windows 7,5.
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Tablal. Caracteristicas generales de los pacientes y de los accesos vasculares.

Categoria

Edad 64,5+13,86
Sexo 42 mujeres (56%)
N.% de procedimientos 1,43+-0,82
Meses en HD 61,97+66,01
Accesos vasculares previos 3,79+2,25
Meses uso acceso vascular 9,55+10,14
Técnica hidrodinamica 35 (83%)
Técnica mecanica 72 (67%)
EPO 48 (64%)
Diabetes 11 (14,7%)

Hipertension

22 (29,3%)

Antiagregantes

35 (46,7%)

Tabla Il. Lesiones detectadas en los injertos de PTFE tras la trombectomia.

Lesién (%)
Estenosis venosa 70,6
Estenosis arterial 6,7
Estenosis anastomosis 12,0
Estenosis prétesis 1,3
Problemas puncion 1,3
Aneurisma acceso 4,0
Otras 4,0
Resultados

Se realizaron 107 trombectomias en 75
pacientes. En ningtn caso existian crite-
rios clinicos de exclusion. El seguimien-
to medio ha sido de 35,749,3 meses. Las
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Figura 1. Estenosis de la anastomosis venosa detectada tras la
trombectomia

caracteristicas de los pacien-
tes, de los accesos vasculares
y de la técnica se exponen en
la tabla I.

Veinte casos (26,6%) re-  Figura 2. Angioplastia realizada en una estenosis de la anastomosis
quirieronmésdeunatrombec-  Venosa
tomia a lo largo del estudio
(2,3,4y 5 procedimientosen 11,7, 1y 1 Las lesiones de las protesis detectadas
casos, respectivamente), 57 de las préte-  tras la trombectomia se exponen en la
sis (76%) eran humeroaxilares, 3 (4%) tabla II. Tras completar la técnica, dos
humerocefalicas (4%), 3 humeroyugula- ~ €aS0S S€ programaron para la practica
res (4%) y 12 de muslo (16%), con un de un nuevo acceso vascular. Uno de
tiempo medio desde su implantacién de  €llos por presentar una estenosis de 6
9,5 meses (0,5-52). cm en el tracto venoso de salida, en la

En cuatro casos no se pudo desobs- ~ que se produjo un retroceso eldstico
truir el acceso, lo que supone un éxito ~ inmediato tras la angioplastia, y el otro
anatémico del 96,2%. Sesenta y ocho ~ POr lesiones irregulares, largas y difu-
de las 75 prétesis (90,6%) presentaban ~ sas alolargo dela protesis, consiguién-
una estenosis subyacente (Fig. 1), que doseunadidlisis completaen 101 trom-
se traté mediante angioplastia (Fig. 2).  bectomias, lo que supone un éxito clini-
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Figura 3. Curvas de permeabilidad primaria (a) y secundaria (b) de las prétesis de PTFE tras trombectomia. Método de Kaplan-Meier.

co del 94,39%. Del resto de casos, 13
(17,3%) se trombosaron en las primeras
72 horas, realizandose un nuevo acceso
vascular.

Ha habido dos complicaciones mayo-
res tipo 3 (1,86%): una hemorragia por el
punto de puncidn, que requirié transfusion,
yunaembolizacioénretrégradadelaarteria
humeral, que se resolvié mediante aspira-
cién del émbolo en el mismo acto terapéu-
tico. No hubo trastornos hemodindmicos
durante la técnica, ni clinica de embolia
pulmonar. La gammagrafia pulmonar
mostré defectos de perfusion segmenta-
rios o subsegmentarios en tres casos
(18,75%), que habian desaparecido en la
gammagrafia de control realizada al mes.

Al final del seguimiento, 28 protesis
(37,3%) permanecian permeables, 20
(26,7%) se habian trombosado, 2 (2,7%)
se perdieron para el seguimiento y 6 pa-
cientes (8%) fallecieron con la prétesis
permeable.

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 393-403

Durante la evolucién del estudio se
practicaron 31 ATPy se implantaron cin-
co stents en 22 pacientes (29,3%). De
éstos, cuatro requirieron dos ATP, uno
necesitoé tres y otro cuatro. Todas las ATP
durante el seguimiento se realizaron en el
tracto de salida del injerto.

La permeabilidad primaria a los 3, 6
y 12 meses ha sido del 50, 39 y 30%,
respectivamente, y la secundaria del 62,
49 y 40% (Fig. 3). Al final del segui-
miento la permeabilidad primaria media
hasidode 7,6 meses (error estandar 1,3%;
intervalo de confianza al 95%: 5,1-10,0)
y la secundaria de 11,9 meses (error es-
tandar 1,8%:; intervalo de confianza al
95%: 8,3-15,5).

Se obtuvieron mejores resultados, con
significacién estadistica, cuando se utili-
zaba la técnica mecdnica en lugar de la
hidrodindmica (p= 0,0026) y si desde la
trombosis habian transcurrido menos de
dos dias (p=0,01).



Discusion

Latrombosis de las prétesis de PTFE para
hemodidlisis es, junto con la estenosis,
una de sus complicaciones mds frecuen-
tes; supone un 80% de las mismas [18],
con una media esperada de un episodio
trombdtico cada 9 o 18 meses [19,20], 1o
que coincide con nuestra serie, en la que
la vida media de los injertos antes de la
trombosis era de 9,55 meses. La alta ten-
dencia ala trombosis y el hecho de que su
utilizacién se reserve para aquellos casos
en que ya no se pueden realizar fistulas
arteriovenosas autdlogas, circunstancia
que implica una limitacion para realizar
nuevos accesos vasculares, hace que se
debaintentar aumentar su vida media. De
hecho, en nuestra serie, los pacientes pre-
sentaban una media de casi cuatro acce-
sos vasculares previos, lo que supone una
limitacidn para realizar nuevos accesos.

Por todo esto, ante la trombosis de una
prétesis de PTFE para HD se debe reali-
zar una trombectomia a fin de aumentar
su vida media y poder retrasar la necesi-
dad de busqueda y realizacidon de un nue-
vo acceso vascular, trombectomia que,
para ser eficaz, debe cumplir una serie de
criterios [16]. La trombectomia debe ser
temprana, de hecho en nuestra serie la
permeabilidad ha sido significativamen-
te mayor en trombosis de menos de dos
dias, probablemente porque la organiza-
cién del trombo es directamente propor-
cional al tiempo transcurrido desde la
trombosis. Ademas, una trombectomia
temprana evita la utilizacién de catéteres
centrales, los cuales pueden provocar una
estenosis venosa hasta en un 50% de los
casos, lo que limita la posibilidad de uti-
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lizacion de dicha extremidad para futuros
accesos vasculares [21,22].

En précticamente el 90% de las trom-
bectomias se detecta una estenosis sub-
yacente, generalmente en el tracto veno-
so de salida, que seria responsable de la
trombosis [6], lo que explica que tras la
trombectomia simple de una proétesis se
produzcaunarapidareoclusion [23]. Por
ello se recomienda la realizacion de una
fistulografia tras la trombectomia para
detectar lalesion y asi poder tratarla me-
diante una angioplastia [24]. Ello coin-
cide con nuestros resultados, pues he-
mos encontrado estenosis en el 90,6% de
los casos y las hemos tratado mediante
angioplastia en el mismo acto terapéuti-
co. Porello, en caso de realizar trombec-
tomia quirirgica, se debe disponer en qui-
r6fano de un arco radioldgico para tratar
las lesiones de forma endovascular, pues
en general el tratamiento quirtrgico de
las lesiones responsables suele ser mu-
cho més complejo que la angioplastia
simple, sobre todo si se trata de lesiones
venosas centrales. En nuestro grupo no
podiamos cumplir los criterios de reali-
zacion temprana de la trombectomia y
de diagndstico y tratamiento de las le-
siones responsables de la misma con la
trombectomia quirtrgica, puesto que no
disponemos de arco en el quiréfanos de
urgencias.

Aunque se recomienda intentar ob-
viarlaanestesia general y el ingreso hos-
pitalario [16], hemos tenido ingresados
a los pacientes 24 horas, debido a que
procedian de 22 centros distintos de he-
modiélisis, en muchos casos de lugares
lejanos a nuestro hospital, y a que se tra-
taba de una técnica nueva. Por lo tanto
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preferiamos mantenerlos ingresados para
detectar posibles complicaciones. Se ha
realizado la técnica bajo anestesia local
en todos los casos, con el paciente moni-
torizado.

Hasta hace poco tiempo la trombecto-
mia quirtrgica ha sido el estdndar de tra-
tamiento de las trombosis de prétesis de
PTFE para HD. Si se realiza sin estudio
angiografico y sin tratamiento de las le-
siones se obtienen malos resultados, con
un éxito anatémico del 40% y una per-
meabilidad entre un 3 y un 37% alos tres
meses [7,23,25], pero si puede realizarse
fistulografia y tratar la lesion, el éxito
anatémico aumenta al 70-90%, y la per-
meabilidad a los tres meses al 45-60%
[6-8,26]. Por su parte, con la técnica far-
macomecanica se obtiene un éxito anato-
mico de entre un 92 y un 96% y una per-
meabilidad a los tres meses de entre un 36
y un 40% [12,27,28].

La trombectomia mecanica con técni-
cahidrodindmica (Hydroliser®) [14], que
es latécnicautilizadaen el inicio de nues-
traserie, presenta un éxito técnico del 89%
y una permeabilidad a los tres meses del
40%, [29], mientras que con la trombec-
tomia mecdnica simple, utilizada en la
segunda fase de nuestro estudio, se obtie-
nen unos resultados similares a los de la
técnica farmacomecdnica y quirtirgica
[7,30]. En una serie de 1.176 trombecto-
mias mecdnicas simples, el éxito anatd-
mico fue del 96% y la permeabilidad alos
tres y seis meses del 52 y 39%, respecti-
vamente [31], resultados similares a los
obtenidos en nuestra serie. De hecho, la
vida media de los accesos tratados antes
de la trombosis era de 9,55 meses y la
permeabilidad secundaria media obteni-

da ha sido de 11,9 meses, por lo que ha
aumentado mas del 100%, lo cual puede
aumentar la calidad y esperanza de vida
de estos pacientes [23].

Quiza llama la atencidn la alta tasa de
trombosis precoces, que podria ser debida
a la resistencia de las lesiones venosas hi-
perplasicas a la angioplastia. Las lesiones
hiperplésicas venosas tienen un retroceso
eldstico tras la dilatacién y no se remode-
lan o se rompen como ocurre con las lesio-
nes arteriosclerdticas. Esto puede provo-
car una recurrencia precoz tras la angio-
plastia y una baja permeabilidad a largo
plazo a pesar de multiples dilataciones [8].

Aunque en nuestro grupo comenzamos
a realizar la trombectomia hidrodindmi-
ca, pensando que el coste era superior a la
utilizacién de fibrindlisis [32], posterior-
mente nos decantamos por la trombecto-
mia mecdnica simple, pues en principio
es unatécnicamas rapiday mas econdmi-
ca que la hidrodinamica y, por lo menos,
igual de eficaz. De hecho, segtin nuestros
resultados la permeabilidad con la trom-
bectomia mecdnica simple ha sido supe-
rior que con lahidrodindmica (p= 0,0026),
aunque en esto quizd podria influir la cur-
vade aprendizaje necesariaen todanueva
técnica.

Una de las posibles criticas a la técni-
ca seria la posibilidad de provocar una
embolia pulmonar al soltar el material
trombotico ala circulacidon venosa. Aun-
que en distintos estudios se han detecta-
do tras la trombectomia, tanto mecanica
como farmacomecdnica, defectos de per-
fusién en la gammagrafia de ventila-
cidn-perfusion en porcentajes que osci-
lan entre un 0 y un 64%, éstos han sido
asintomaticos sin clinica de embolia pul-
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monar. Los casos puntuales de embolis-
mo pulmonar se han descrito en pacien-
tes con patologia pulmonar basal [33,34].
Estos antecedentes han hecho que inclu-
yéramos en los criterios de exclusién la
patologia pulmonar y el shunt dere-
cha-izquierda y administraramos, ade-
mas, heparina sistemdticamente, puesto
que inhibe la respuesta vasoconstrictora
de las arteriolas pulmonares, principal
responsable de los trastornos hemodind-
micos del embolismo pulmonar [35].
En conclusidn, la trombectomia me-
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TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS
DE LOS INJERTOS DE PTFE

PARA HEMODIALISIS MEDIANTE
ROMBECTOMIS PERCUTANEA.
ESTUDIO PROSPECTIVO

Resumen. Objetivos. Las guias actuales (DOQI)
recomiendan una permeabilidad primaria a los
tres meses del40% en el tratamiento percutdneo
de las trombosis de las protesis de PTFE para
hemodidlisis. El objetivo de nuestro estudio es
valorar prospectivamente la eficacia de la trom-
bectomia mecdnica en el tratamiento de esta
complicacion de las protesis para hemodidlisis.
Pacientes y métodos. Hemos analizado prospec-
tivamente 107 trombectomias percutdneas con-
secutivas de protesis de PTFE para hemodidli-
sis realizadas en 75 pacientes con técnica
hidrodindmica(Hydrolyser®)enlosprimeros 35
casos (33%) y con técnica mecdnica simple uti-
lizando un balon de angioplastia en los iiltimos
72 casos (67%). Las lesiones subyacentes se
diagnosticaron mediante fistulografia, tratdn-
dose mediante angioplastia cuando eranecesa-
rio. Se analizo el éxito anatomico, el éxito clini-
co, las lesiones subyacentes, las trombosis
precoces(72 horas), lapermeabilidady las com-
plicaciones. Resultados. El éxito anatomico se
ha conseguido en 103 casos (96,2%) y el clini-
coen 101 (94,4%). La tasa de trombosis pre-
coz ha sido del 17,3%. En 68 casos (90,6%)
se handetectado estenosis asociadas, que han
sido tratadas con ATP. A los 3, 6 y 12 meses,
la permeabilidad primaria ha sido del 50, 39
v 30%, y la secundaria de 62, 49 y 40%. Se
han producido dos complicaciones mayores
(1,86%). Conclusiones. La trombectomia me-
cdnicaes seguray eficaz en el tratamiento de
las trombosis de las protesis de PTFE para
hemodidlisis. Las recomendaciones del DOQI
se cumplen completamente con esta técnica.
[ANGIOLOGIA 2001; 53: 393-403]
Palabras clave. Acceso vascular para hemo-
didlisis. Angioplastia. Fistula arteriovenosa.
Prétesis PTFE. Trombectomia percutdnea.
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TROMBECTOMIA PERCUTANEA

TRATAMENTO DA TROMBOSE

DOS ENXERTOS DE PTFE

PARA HEMODIALISE ATRAVES

DE TROMBECTOMIA PERCUTANEA.
ESTUDO PROSPECTIVO

Resumo. Objectivos. As directrizes actuais
(DOQI) recomendam uma permeabilidade
primdriade40% aos trés meses no tratamento
percutdneo das tromboses das proteses de
PTFE parahemodidlise. O objectivo do nosso
estudo é avaliar prospectivamente a eficdcia
da trombectomia mecdnica no tratamento
desta complicagdo das proteses para hemo-
didlise. Doentes e métodos. Analisdmos
prospectivamente 107 trombectomias per-
cutdneas consecutivas de proteses de PTFE
para hemodidlise, realizadas em 75 doentes
portécnica hemodinamica (Hydrolyser®)nos
primeiros 35 casos (33%) e por técnica
mecdnica simples utilizando um baldo de
angioplastia nos ultimos 72 casos (67%). As
lesoes subjacentes foram diagnosticadas
através de fistulografia, sendo tratada com
angioplastia quando necessdrio. Analisou-se
o0 éxito anatomico, o éxito clinico, as lesbes
subjacentes, as tromboses precoces (72 horas)
a permeabilidade e as complicagdes. Re-
sultados. O éxito anatémico foi alcan¢ado em
103 casos (96,2%), o clinico em 101 (94,4%).
Oindicedetromboseprecocefoide 17,3%. Em
68 casos (90,6%) foram detectadas estenoses
associadas, que foram tratadas com ATP. Aos
3, 6 e 12 meses, a permeabilidade primdria foi
de 50, 39 e 30%, e a secunddria de 62, 49 e
40%. Verificaram-se duas complicagoes mais
graves (1,86%). Conclusdes. A trombectomia
mecdnica é segura e eficaz no tratamento das
tromboses das proteses de PTFE para hemo-
didlise. As recomendacoes do DOQI sdo
completamente cumpridas com esta técnica.
[ANGIOLOGIA 2001; 53: 393-403]
Palavras chave. Acesso vascular para hemo-
didlise. Angioplastia. Fistula arteriovenosa.
Prétese PTFE. Trombectomia percutdnea.
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Busqueda de neoplasia oculta asociada
a trombosis venosa profunda idiopatica

M.?J. Ramos-Gallo, F. Vaquero-Lorenzo, I. Garcia-Fernandez,
D. Lopez-Garcia, L. Camblor-Santervas, M.?A. Menéndez-Herrero,
J.A. Carreio-Morrondo, J.M.? Llaneza-Coto,

J. Rodriguez-Olay, L.J. Alvarez-Fernandez, J.M.* Gutiérrez-Julidn

SCREENING OF HIDDEN NEOPLASM IN IDIOPHATIC DEEP VENOUS THROMBOSIS

Summary. Introduction. Thefinding of anymethod of screening having high sensibility and specificity
isdifficult. We also look fornon aggressive tests. Objective. To determine efficacy of specific diagnosis
medical record of hidden cancer in patients suffer from idiophatic deep venous thrombosis (DVT).
Patients and methods. Prospective study on 209 consecutive patients, age = or < 80, between
January 1995 and December 1999. 128 males, 81 females. Objective testswere usedin DVT diagnosis.
We search for hidden cancer and realize as routine diagnosis tests, abdominal ultrasonography and
tumoral marker determinations fo all patients. Follow-up at 3, 6, 12 and 24 months (mean 21,1
months). Eleven patients were lost (5,6%). Diagnosis tests were repeated if necessary. Results. 14
occultneoplasmswere found(6,7%), whose six had some clinical suspicion. The firstalarmsignwas:
pathological abdominal ultrasonography in 6 patients (2,7%), tumoral markers in other 6 patients
(2,7%)-prostatein3; CEA, Ca 195in2 cases; Ca 19,9, Ca 125 in 1-and abnormal chest radiography
in 2 patients. Eigth of these patients had disseminate cancer disease (57,14%). False-positive: 3
ultrasonography and 12 tumoral markers, during follow-up none had cancer. Only one newly
diagnosed cancer in a patient who had normal diagnosis test results. Conclusions. The frequency of
detected tumors (6,7%) and tumors in early stages (4,8%) justify the diagnostic approach for hidden
carcinomas. The sensibility of the screening was 93,33% (14/15). Results of larger series may change
our approach in the systematic diagnosis of idiopathic DVT. [ANGIOLOGIA 2001; 53: 404-14]
Key words. Abdominal ultrasonography. Hidden cancer. Idiopathic venous thrombosis. Tumoral
markers.

Introduccién

diagndstico de cdncer en meses o aios, de
tal forma que se ha llegado a decir que
Desde hace afios se sabe que existe una  podrian suponer un marcador de la exis-
mayor incidencia de trombosis venosaen  tencia de una neoplasia oculta [2-5]. De
pacientes con cancer [1]. Estos episodios  igual forma, la recurrencia de un tumor

tromboéticos en ocasiones precedian al — maligno podia manifestarse inicialmente
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como un sindrome paraneopldsico, sien-
do la trombosis venosa su complicacién
tromboembdlica mas frecuente [6].

La fisiopatologia de estos fendmenos
no se conoce claramente, pero parece que
los tumores estarian implicados en la acti-
vaciondelacoagulacién odelas plaquetas
y la lesién del endotelio vascular [6].

La idea de que la trombosis venosa
pueda ser la primera manifestacion de un
cancer de aparicion posterior es contro-
vertida. En larevision realizada de la lite-
ratura encontramos estudios que han ob-
servado esa asociacién [2-5] y otros que,
por el contrario, no lo han hecho [7]. El
disefio de los diferentes trabajos varia
mucho entre si, de tal manera que tam-
bién varian los resultados obtenidos.

Existen discrepancias, por lo tanto
[3.,4,7], sobre si debe realizarse una bus-
quedasistematicade unaneoplasiaen aque-
llos pacientes que son diagnosticados de
trombosis venosa profunda (TVP) idiopéa-
tica, y enese caso, decidir qué pruebas diag-
nésticas deben llevarse acabo. Son pacien-
tes, en principio, aparentemente sanos, y
en general, la mayoria de los autores opta
por comenzar con unaevaluacién simple y
barata (todos incluyen como bésica y mds
barata anamnesis, exploracion fisica, estu-
dios analiticos minimos y radiografia de
torax), realizando examenes mas elabora-
dos dependiendo de los resultados de esa
primera evaluacion.

Los estudios prospectivos para la detec-
cién de cancer oculto son escasos [4,8] y
coinciden en que la mayor parte de estos
tumores proceden de visceras alojadasen la
cavidad abdominal. El porcentaje de cance-
res diagnosticados en el momento de la
aparicion de la TVP idiopética varia entre

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 404-414
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4,7yel 23% [2,4,7,9]. Laincidencia poste-
rior en el seguimiento a largo plazo de los
pacientes referida por Prandoni es de 7,6%,
ados afios, sin haber detectado ningin can-
cer mediante el chequeo rutinario en el
momento del diagnéstico de la TVP [3].

Todos los trabajos estdn de acuerdo en
la necesidad de realizar estudios bésicos
paraladeteccion de laenfermedad malig-
na. La aplicacién de un protocolo diag-
ndéstico para la bisqueda de cancer oculto
es una obligacién ética e imperativa le-
galmente; y el médico debe aprovechar la
primera oportunidad que se le presente
paraestablecer un diagndstico, yaque s6lo
entonces serd capaz de modificar el pro-
néstico de la enfermedad.

La dificultad de cualquier programa
de deteccion de patologia oculta estriba
en encontrar pruebas diagndsticas que
presenten una alta sensibilidad, una alta
especificidad, sean inocuas o poco agre-
sivas y ademads tengan un bajo coste.

Este estudio tiene como objetivo eva-
luar laeficacia diagnéstica de un protoco-
lo diagndstico (concreto) de cancer ocul-
to aplicado en pacientes ingresados por
TVP idiopética y con un seguimiento
posterior medio de 21,6 meses. Y trata de
darrespuestaatodas estas cuestiones plan-
teadas.

Pacientes y métodos

Estudio prospectivo de los pacientes in-
gresados en nuestro servicio con el diag-
néstico de TVP entre enero de 1995 y
diciembre de 1999. El total de ingresados
con diagndstico de TVP sintomética en
ese periodo fue de 318 pacientes.
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En el estudio se incluyeron de forma
consecutivatodos aquellos pacientes diag-
nosticados de TVP idiopética, con edad
igual o menor a 80 afios.

Aquellos pacientes que al ingreso pre-
sentaban un factorderiesgo conocido para
enfermedad tromboembdlica venosa fue-
ron diagnosticados de TVP secundaria
(109 pacientes) y excluidos del presente
estudio. Dentro de estos factores conside-
ramos: inmovilizacién prolongada (al
menos durante una semana) por cualquier
causa (30), traumatismo (17) o cirugia
dentro de los tres meses previos (29), can-
ceryaconocido (22) ounestado previode
hipercoagulabilidad, bien fuera un déficit
de antitrombina III, proteina C o S, o la
presencia de anticoagulante lipico (5),
embarazo (1), puerperio (1) o toma pro-
longada de anticonceptivos orales (2).

El diagnéstico de TVP se confirmé
mediante un método de imagen (ecografia
Doppler color o flebografia).

El estudio se realiz6 finalmente sobre
209 pacientes, delos cuales 128 eran varo-
nes y 81 mujeres.

A su ingreso se realizé una historia
clinica exhaustiva, recogiendo cualquier
dato en la anamnesis sugestivo de una
enfermedad neopldsica, una exploracién
fisica minuciosa y pruebas de laboratorio,
entre las que se incluyeron: hemograma,
estudio basico de coagulacidn, bioquimica
completa con pruebas de funcién hepética
y proteinograma, y radiografia de térax.

Se ampliaron los estudios bdsicos con
un andlisis completo de marcadores bio-
l6gicos tumorales (alfa feto proteina,
CEA, Ca 15,3, Ca 195, Ca 72,4, Ca 125,
Ca 19,9, GCH, beta 2 microglobulina,
SCC, Cyfra 21,1, enolasa, PAP, PSA y

PSAL). La determinacion fue realizada
mediante una técnica de radioinmunoen-
sayo. Ademds, a todos estos pacientes se
lesrealizé unaecografia abdominopélvica
como prueba de imagen, para la que se
utilizé un ecégrafo Toshiba Core Vision.

Se decidié laampliacion con estas dos
pruebas ya que las consideramos inocuas
(puesto que la extraccidn para la determi-
nacién de los marcadores se hace al mis-
mo tiempo que el resto de las pruebas de
laboratorio), son relativamente baratas
(conun coste aproximado para los marca-
dores tumorales de 18 € y entre 18 y 30€
para la ecografia), e incluye una prueba
que permite investigar la cavidad abdo-
minal. Si en este protocolo bdsico apare-
cia algin resultado que sefialara la posi-
ble existencia de neoplasia maligna las
pruebas diagndsticas se ampliaban, reali-
zandose aquellas que se consideraron mas
apropiadas.

El tratamiento de laenfermedad trom-
boembdlica venosa serealiz6 durante 5-7
dias con heparina convencional y hepari-
na sodica, en el primer afio del estudio, y
posteriormente con heparinas de bajo peso
molecular durante el mismo periodo, ini-
cidndose anticoagulantes orales al tercer
dia y manteniéndolos al menos de tres a
seis meses.

Los pacientes, tras el alta hospitalaria,
fueron controlados ambulatoriamente en
nuestra consulta. El seguimiento fue cli-
nico, a los 3, 6, 12 y 24 meses, con un
seguimiento medio de 21,2 meses. Si du-
rante el seguimiento aparecia algtn dato
que pudiera sugerir la existencia de una
neoplasia, como pérdida de peso, cam-
bios en el habito intestinal, etc., se reali-
zaban pruebas diagndsticas adicionales.
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Tabla I. Caracteristicas de los pacientes con cancer y resultado de las pruebas diagnésticas.

Edad Sexo Manifestaciones Pruebas Rx térax Marcadores Ecografia Pruebas Localizacion Enfermedad
clinicas laboratorio tumorales abdominal adicionales diseminada

80 Varén Sindrome Anemia Normal PAP 911 Normal PAAF Prostata Si
general PSA 1657

66 Varén No Sin Masa  Normales Normal  TAC torécica Pulmén No

alteraciones  pulmonar

64 Vardn Sindrome Leucocitosis, Normal Normales Espleno- Estudio S. mielopro- No
general  trombocitosis megalia MO liferativo
71 Varén No Sin alteraciones Normal Normales Infiltracion Estudio Estomago Si

gastrica gastroduodenal

73 Varén No Sin alteraciones No6dulo Normales Normal  TAC torécica Pulmén No
pulmonar
60 Varén Vémitos Sin alteraciones Normal CEA 34 Normal TAC abdominal Desconocido Si
Ca 195 2024 eséfago-gastro-
duodenoscopia
80 Varéon No Sin alteraciones Normal PSA 16,1 Hipertrofia PAAF Préstata No
PAP 6 prostata
75  Varén No Sin alteraciones Normal PSA 15 Normal PAAF Prostata No
65  Var6n No Sin alteraciones Aumento CEA 375 Normal TAC toraco- Pulmén Si
hilios Ca 125 71,3 abdominal,
Ca 19,9 50,8 enema opaco,

gastroscopia,
gammagrafia 6sea

80 Mujer Dolor  Sin alteraciones Normal Normales Normal  TAC toraco- Desconocida, Si
pélvico abdominal metéstasis 6sea
79 Mujer  Sindrome Plaquetopenia, Normal Ca 125134  Ascitis, TAC abdominal  Ovario Si
general alteracion iones Ca 195 561 hidronefrosis
B2m 8,9
CEA 40
77 Mujer No Sin alteraciones Normal Normales Masa RM Sarcoma No
partes blandas
71 Mujer No Sin alteraciones Normal Normales Masa TAC Sarcoma Si
retroperitoneal abdominal
59 Mujer  Sindrome F Al 1964 Normal Normales Normal  TAC toraco- Estémago Si
general, LDH 323 abdominal
trastornos esofago-gastro-
digestivos duodenoscopia,

biopsia MO,
gammagrafia ésea

PAAF: biopsia por puncién aspiracion de aguja fina; TAC: tomografia axial computarizada; RM: resonancia magnética; MO: médula ésea.
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Se ha realizado un estudio estadistico
comparativo entre las sensibilidades de
las distintas pruebas diagndsticas median-
te el estadistico de la ji al cuadrado, apli-
cado atablas de contingencia. Sin embar-
go, teniendo en cuenta el escaso nimero
de pacientes con tumores, las frecuencias
minimas esperadas han sido muy bajas,
con lo que el estudio no tiene significa-
cion estadistica, sino s6lo meramente
descriptiva.

Resultados

Se diagnosticé un cdncer a 14 pacientes
(6,7%) con TVP idiopética sintomatica,
en 9 hombres y 5 mujeres. La edad media
de estos pacientes fue de 71,4 afios, con
un margen de edades comprendido entre
los 59 y 80 afios. El grupo mas frecuente
lo constituyeron los adenocarcinomas
(Tabla I).

El diagnéstico fue de tres cdnceres de
prostata, tres de pulmoén, dos gastricos y
uno de ovario; ademads, se diagnosticaron
dos sarcomas y un sindrome mieloproli-
ferativo; en dos pacientes no se encontrd
el tumor primario (Figura).

Entre los enfermos diagnosticados de
cancer, inicamente en uno de ellos figuraba
entre sus antecedentes personales un episo-
dio de trombosis venosa profunda sucedido
cinco afios antes del nuevo episodio.

Los signos de alarma que llevaron ala
sospecha de una enfermedad neopldsica
en estos pacientes fueron los siguientes:
seis de ellos referian sintomatologia cli-
nica, en cinco de los cuales se confirmé
con posterioridad que tenfan ya enferme-
dad diseminada en el momento del diag-

W Préstata
B Pulmén ]
B Estbmago

@ Ovario

O Sarcoma

O S. Mieloproliferativo

N.2 de casos

Figura. Cancer diagnosticado.

néstico. Unicamente en dos de ellos los
sintomas nos llevaron a ampliar las prue-
bas diagndsticas del protocolo, ambos
pacientes referian clinica digestiva.

Aparecieron alteraciones en las prue-
bas de laboratorio en tres pacientes, sélo
en uno supuso la sospecha de la enferme-
dad ante la negatividad en el resto de los
estudios realizados inicialmente.

De los tres enfermos diagnosticados
de cancer de pulmoén, en dos la sospecha
diagndstica se establecid a través de la
radiografia de torax; en el tercero la ra-
diografia se informé como un aumento de
lasombrahiliar sin llegar a sospecharse la
presencia de neoplasia pulmonar; se lle-
g6 al diagnéstico de cancer de pulmoén
mediante TAC toricica.

Se hallaron alteraciones en la ecogra-
fia abdominal en seis de los pacientes
diagnosticados de cdncer; dos de ellos,
ademds, presentaron marcadores biol6gi-
cos tumorales alterados (en un cancer de
préstata y en el de ovario).
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Los marcadores tumorales se altera-
ron en seis ocasiones: tres correspondie-
ron a un cancer de prostata y entre los
otros tres hubo un primario desconocido
con afectacién metastdsica hepdtica, un
cancer de pulmén también con disemina-
cién ganglionar y 6sea y un cancer de
ovario que ya presentaba carcinomatosis
peritoneal; cuatro de los pacientes con
alteracion de los marcadores tumorales
tenian una ecografia abdominal normal,
que correspondid a un céncer de prostata,
un primario desconocido y uno de pulmoén.

Varios signos de alarma pueden
superponerse en un mismo paciente. De
los 14 casos encontrados, 8 de ellos
(57,14%) tenian ya enfermedad metasta-
sica, en el momento del diagndstico del
cancer.

El nimero de pacientes que ingresaron
con TVPsintométicay que no fueron diag-
nosticados de enfermedad maligna fue de
195. En cuatro de estos enfermos se llegé
al diagnéstico de una alteracién en el sis-
tema de la coagulacion. La edad media de
este dltimo grupo fue de 44,5 afios.

Entre los restantes (191), 29 presenta-
ron alteraciones en las pruebas de labora-
torio que eran explicables por sus antece-
dentes personales en relacién con patolo-
gias benignas.

Hubo 15 pacientes en los que se esta-
blecid la sospecha de neoplasia sin llegar
al diagnostico (falsos positivos). Enuno se
encontré un efecto masa en la radiografia
detérax y sudiagnéstico final fue de tuber-
culosis pulmonar. En tres se encontré una
ecograffa abdominal considerada patol6-
gica que nos llevo a realizar pruebas adi-
cionales paradescartar enfermedad malig-
na: en uno de éstos, se apreciaba una dila-
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tacion de las vias biliares intrahepdticas
sin evidencia de lesiones ocupantes de
espacio; el estudio se amplié con TAC ab-
dominal que resulté normal. En otra pa-
ciente se evidencié una masa sugestiva de
tumoracién benigna, esta paciente fue in-
tervenida y el diagnéstico fue de leiomio-
ma duodenal; en un tercer caso se objetivo
una hipertrofia prostética con biopsia ne-
gativa para malignidad.

Entre los marcadores tumorales encon-
tramos que 11 varones presentaban alte-
racién en los marcadores prostaticos, con
PSA >10 (Iimite alto de 2,5) que nos llevd
a investigar la posibilidad de neoplasia;
en ninguno de los casos se demostré con
posterioridad el diagndstico de cancer. En
estos pacientes el indice PSA libre/PSA
total estaba algo elevado pero por debajo
de los limites patoldgicos (<16).

Se recogid un solo caso donde se pro-
dujo la alteracién de Ca 125, encontran-
dose moderadamente elevado, acompa-
fado ademds de unaalteracion en las prue-
bas de laboratorio (anemia). En este caso
se realizaron estudios para descartar la
posibilidad de enfermedad gastrointesti-
nal (gastroscopia y enema opaco) llegan-
do al diagnéstico de gastritis erosiva. En
otros 13 pacientes se encontré una altera-
cién aislada y moderada de un tnico
marcador con normalidad en el resto de
los estudios, de tal manera que no fue
considerado significativo. Durante el se-
guimiento de estos 13 pacientes, en dos
de ellos se produjo un nuevo episodio de
TVP. En ese momento se repitieron los
estudios, que fueron negativos en los dos
casos. Ninguno de los 13 pacientes fue
diagnosticado de cédncer.

Enel seguimiento alargo plazo se han
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perdido 11 de los 195 pacientes (5,6%),
sin haber logrado su recuperacién. Del
total de los pacientes no diagnosticados
de cancer en la investigacion inicial, tni-
camente encontramos uno que fue diag-
nosticado de carcinoma de pulmén poste-
riormente, aprecidndose yadiseminacién
de la enfermedad.

Discusion

La asociacién entre tromboembolismo y
malignidad fue descrita hace ya muchos
afios. Parece bastante claralarelacion que
existe entre un cancer conocido y trom-
boembolismo posterior [1]; sin embargo,
la asociacion entre trombosis venosa y el
riesgo de que el cancer se ponga de mani-
fiesto después del episodio trombdtico no
se ha demostrado igual.

Muchos autores encuentran una ma-
yor incidencia de cancer en pacientes que
sufren una trombosis venosa profunda
comparada con pacientes que no presen-
tan fendmenos tromboembdlicos [2-5].
Sin embargo, otros estudios, aun confir-
mando larelacién entre trombosis venosa
y enfermedad maligna clinicamente ma-
nifiesta, no pueden establecer conclusio-
nes acerca del riesgo de cdncer posterior
al episodio trombdtico [7], 0 no creen que
su diagndstico comporte un mejor pro-
néstico de laenfermedad neopldsica [10].

Por lo tanto, la discusién principal
se centra en si merece la pena o no la
busqueda del cdncer oculto en estos pa-
cientes. Basandose en sus resultados,
algunos de los diferentes grupos de tra-
bajo abogan por una bisqueda sistema-
tica —son aquellos que encontraron una

alta incidencia o una gran proporcién
de tumores en estadios tempranos de la
enfermedad—, mientras que otros no
creen que merezca la pena y no consi-
deran la busqueda justificada.

La oportunidad de un protocolo para
llegar al diagnéstico parece indudable ya
que en un porcentaje de casos, cercano al
7% ennuestraserie, y hastaenun 8,4-23%
en otras [4,7], la TVP idiopatica se mani-
fiesta como enfermedad centinela. Aun-
que enun 57,2% (8/14) de nuestros casos
se diagnostica la enfermedad en fase di-
seminada no se puede decir que ‘no me-
rece la pena porque el diagndstico no nos
permite cambiar la evolucion final de la
enfermedad’ como afirman Soresen o
Nordstrom [5,10]. Al contrario que estos
autores, pensamos que el diagndstico en
si mismo es necesario porque asi lo exige
el paciente y la sociedad. Unicamente
cuando tengamos el diagndstico estare-
mos en condiciones de valorar las posibi-
lidades de tratamiento y se debe aprove-
char la primera oportunidad de aviso que
supone la TVP para concluir dicho diag-
néstico. Por otra parte, parece necesario
identificar a los 6 pacientes restantes
(42,8%) que pueden beneficiarse de un
diagnéstico temprano y asi de la posibili-
dad de mejorar tanto su calidad como su
esperanza de vida. Lainfluencia que pue-
datener el establecer el diagndstico sobre
la supervivencia estd por determinar, y
habida cuenta del nimero de tumores de-
tectados solamente serd posible con estu-
dios cooperativos muy amplios.

El margen de edades de los pacientes
diagnosticados de cdncer en nuestro estu-
dio se encontraba comprendido entre 59y
80 afios, aumentando la frecuencia por
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Tabla Il. Distribucién de la trombosis venosa profunda (TVP) por edades.

Edad TVP idiopaticas TVP secundarias
N.¢ total cancer

<41 12 0 19

41-50 9 0 10

51-60 18 1 11

61-70 60 6 29

71-80 110 7 40

cada década. Su edad media se situé por
encima de los 70 afios. Esto apoyaria la
idea mas extendida en la literatura de in-
vestigar sdlo a los mayores de 50 afios
[6,11] (Tabla II).

La importancia de la sintomatologia
clinica ala hora de establecer una sospe-
cha para malignidad es dificil de deter-
minar. Para algunos autores, a través de
la historia clinica se puede tener una sos-
pecha de malignidad en el 88% de los
casos y por los hallazgos en la explora-
cionfisicaenel 56% [2]. En nuestro caso
s6lo encontramos relacidn de los sinto-
mas clinicos con la enfermedad disemi-
nada (en 5 de 6 pacientes que referian
clinica), pero no se han observado sinto-
mas en el resto de los diagndsticos. En
nuestro estudio, la sintomatologia clini-
cahapresentado la menor sensibilidad y
lamenor especificidad de todas las prue-
bas utilizadas en el diagndstico.

Igualmente es discutida la amplitud
del protocolo a utilizar. En general, todos
los autores defienden la realizacién de
pruebas diagnésticas bdsicas rutinarias,
como son una adecuada historia clinica
(anamnesis mas exploracion fisica), he-
mograma, bioquimica—incluidas pruebas

NEOPLASIA OCULTA

de funcién hepdtica— y radiografia de t6-
rax[2,3,5], afiladiendo aestas pruebas otras
adicionales si apareciera alguna alteracion
en ellas; con esto llegan al diagndstico de
enfermedad maligna, en el momento en
que tiene lugar el cuadro de tromboembo-
lismo venoso, desde el O hasta el 12%.

Otros autores ampliaron estas prue-
bas bdsicas con la ecografia abdominal,
TAC abdominal y gastroscopiay llegaron
adiagnosticar cancer hasta en un 23% de
los pacientes con TVP idiopética [4]. To-
davia algunos otros incluyen entre sus
pruebas de diagndstico la colonoscopia y
la gastroscopia [8].

Parece claro, porlotanto, que amplian-
do las pruebas diagnésticas el nimero de
canceres encontrados serd mayor, pero
debe tenerse en cuenta, ademads, la agresi-
vidad de las pruebas —considerando su
morbilidad—, la intranquilidad que gene-
ran en el paciente, asi como la validez de
la prueba diagndstica medida mediante
su sensibilidad y especificidad, y el coste
de la misma. Por ejemplo, la utilizacién
delaTAC como método de bisqueda afia-
de los riesgos de la administraciéon de
contraste yodado, aumenta la intranquili-
dad del paciente y encarece notablemente
el protocolo (con un coste aproximado de
entre 90 y 150 €).

Las opiniones difieren, entre los distin-
tos autores, sobre la necesidad de investi-
gar la existencia de una enfermedad ma-
ligna subyacente en pacientes que, por otro
lado, son aparentemente sanos. Todavia
no se ha llegado a demostrar si esta inves-
tigacion es coste-efectiva. En nuestro es-
tudio, la ampliacién de las pruebas habi-
tuales bdsicas, con ecografia abdominal y
determinacion de marcadores bioldgicos
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tumorales, fue considerada como la mas
idénea para los objetivos propuestos.

Cada una de las pruebas diagndsticas
de nuestro protocolo, de forma individual,
no ha conseguido una suficiente eficacia
diagnéstica, pero si se han complementa-
doalcanzandouna sensibilidad del 93,33%.
Sélo un tumor no diagnosticado inicial-
mente aparecié en el seguimiento, aunque
desconocemos la influencia en la inciden-
cia que pudiera tener la pérdida de 11 pa-
cientes en el seguimiento.

La ecograffa abdominal nos ofreci6
una sensibilidad del 60% (6/10) y, dado
que se trata de una prueba no invasiva,
parece la mds adecuada para el rastreo
abdominal (Tabla III).

Dentro de los marcadores biol6gicos
tumorales, los prostaticos fueron los mas
sensibles (100%); sin embargo, presen-
taron la especificidad mas baja, debien-
do quiza tomarse mds en cuenta el indice
PSA libre/PSA total que los valores ab-
solutos. Oefelein, en un estudio retros-
pectivo de casos y controles, describe un
mayor riesgo de cancer de préstata ocul-
to en varones con antecedente de TVP
idiopatica [12]. Nosotros coincidimos
con este autor en que a estos pacientes se
les debe realizar tacto rectal y una deter-
minacién de PSA en suero.

El resto de los marcadores presenta-
ron una baja sensibilidad en los pacientes
diagnosticados de cdncer, aunque en dos
de ellos supusieron la ampliacién de las
pruebas diagndsticas puesto que en las
restantes no se encontraron alteraciones.
Los pacientes en que estos marcadores se
encontraron elevados presentaban ya en-
fermedad diseminada. Si se tiene en cuenta
que soélo en tres casos (excluidos los de
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Tabla lll. Sensibilidad y especificidad de cada prueba diagnostica.

Sensibilidad

Especificidad

Sintomas clinicos 6/14 (42,85%)

173/195 (88,71%)

Radiografia torax 2/3 (66,66%)

194/195 (99,48%)

Ecografia abdominal 6/10 (60%)

192/195 (98,46%)

Marcadores tumorales
prostaticos

3/3 (100%)

3/11 (2727%)

Otros marcadores
tumorales

117/128 (91,40%)

194/195 (99,48%)

préstata) ha aparecido algin marcador
alterado y ya tenian diseminacion tumo-
ral, podria cuestionarse la oportunidad de
realizar otros marcadores distintos de los
prostéticos, como sugieren otros estudios
[9,12]. Nosotros consideramos que han
contribuido decisivamente aestablecer el
diagnéstico, absolutamente necesario
desde nuestro punto de vista.

La mayor incidencia de aparicién de
cancer después de un episodio tromboem-
bdlico se registra durante los primeros seis
meses [5,6,10,13] hasta un afio [3,4,11],
con cifras que llegan hastael 7,6% paralas
TVP idiopéticas. Por este motivo planea-
mos un seguimiento de dos afios y alcanza-
mos un seguimiento medio de 21,2 meses.

Durante el seguimiento, s6lo un pa-
ciente presentd cancer a los dos afios y en
el momento del diagndstico ya presenta-
ba enfermedad diseminada. Pero a esta
incidencia no se le ha dado valor por la
distorsién que pudiera originar la pérdida
de 11 de los 195 pacientes (5,6%), cuya
recuperacion no ha sido posible. Como
nosotros, otros autores no encuentran una
mayor incidencia de cancer después del
episodio de TVP [2,7].




Conclusiones

Con el porcentaje de tumores detecta-
dos (6,7%) parece justificado un proto-
colo diagnéstico de busqueda de cancer
oculto.

El protocolo seguido con los pacien-
tes a su ingreso nos permitié, mediante la
complementariedad de las pruebas, alcan-

Bibliografia

NEOPLASIA OCULTA

zar una alta sensibilidad diagndstica del
93,33% (14/15). El porcentaje de tumo-
res diagnosticados en un estadio tempra-
no (43,8%) justifica la utilizacion del ci-
tado protocolo.

Casuisticas mds amplias podrian aco-
tar la sistemadtica futura en la investiga-
cion de tumores ocultos asociados a TVP
idiopadtica.

1. Trousseau A. Phlegmasia alba dolens. Clinique
Medicale de 1I’Hotel-Dieu de Paris. Vol. 3.
London: New Sydenham Society; 1865. p.
695-7217.

2. Cornuz J, Pearson SD, Creager MA, Cook EF,
Goldman L. Importance of findings on the
initial evaluation for cancer in patients with
symptomatic idiopathic deep venous throm-
bosis. Ann Intern Med 1996; 125: 785-93.

3. Prandoni P, Lensing AWA, Buller HR, Cogo
A, Prins MH, Cattelan AM, et al. Deep-vein
thrombosis and the incidence of subsequent
syntomatic cancer. N Engl J Med 1992; 327:
1128-33.

4. Monreal M, Lafoz E, Casals A, Inajara L,
Montserrat E, Callejas JM, et al. Occult cancer
in patients with deep venous thrombosis: a
systemic approach. Cancer 1991; 67: 541-5.

5. Nordstrom M, Lindbland B, Anderson H, Ber-
gqvist D, Kjellstrom T. Deep venous thrombosis
and occult malignancy: an epidemiological
study. Br Med J 1994; 308: 891-4.

6. Naschitz JE, Yeshurun D, Eldar S, Lev LM.
Diagnosis of cancer-associated vascular disor-
ders. Cancer 1996; 77: 1759-67.

7. Griffin MR, Stanson AW, Brown ML, Hauser
MF, O’Fallon M, Anderson HM, et al. Deep

BUSQUEDA DE NEOPLASIA OCULTA
ASOCIADA A TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA IDIOPATICA

Resumen. Introduccion. La dificultad de cual-
quier programa de deteccion de patologia
ocultaestriba en encontraruna prueba diag-
nostica sensible, especifica, inocuay barata.
Objetivo. Evaluar la eficacia diagnostica de
un protocolo diagndstico (concreto) de cdn-

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 404-414

venous thrombosis and pulmonary embolism:
risk of subsequent malignant neoplasia. Arch
Intern Med 1987; 147: 1907-11.

8. Aderka D, Brown A, Zelikovski A, Pinkhas J.
Idiopathic deep vein thrombosis in an appa-
rently healthy patient as a premonitory sign of
occult cancer. Cancer 1986; 57: 1846-49.

9. Vaquero F. Tumor y patologia venosa. En Cai-
rols MA, ed. Temas actuales en Angiologia y
Cirugia Vascular. Barcelona: Espaxs; 1993. p.
417-36.

10. Sorensen HT, Mellemkjaer L, Steffensen FH, et
al. The risk of a diagnosis of cancer after primary
deep venous thrombosis or pulmonary embolism.
N Engl J Med 1998; 338: 1169-73.

11. Subird M, Mateo J, Souto JC, Altés A, Font-
cuberta J. Lack of association between venous
thrombosis and subsequent malignancy in a
retrospective cohort study in young patients.
Am J Hematol 1999; 60: 181-4.

12. Oefelein MG, Brant M, Crotty K. Idiopathic
thromboembolism as the presenting sign of oc-
cult prostate cancer. Urology 1998; 51: 775-80.

13. Prins MH, Lensing AWA, Hirsh J. Idiopathic
deep venous thrombosis. Is a search for malig-
nant disease justified? Arch Intern Med 1994;
154:1310-2.

PESQUISA DE NEOPLASIA OCULTA
ASSOCIADA A TROMBOSE VENOSA
PROFUNDA IDIOPATICA

Resumo. Introducdo. A dificuldade de qual-
quer programa de detec¢do de patologia
oculta consiste em encontrar uma prova de
diagndstico sensivel, especifica, indcua e
barata. Objectivo. Avaliar a eficdcia de
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ceroculto en pacientes ingresados por trom-
bosis venosa profunda (TVP) idiopdtica. Pa-
cientes y métodos. Estudio prospectivo so-
bre 209 pacientes consecutivos, con edad
igual o menor a 80 aiios, diagnosticados de
TVPidiopdticamediante técnicas de imagen,
entre enero de 1995y diciembre de 1999. La
distribucion por sexos fue: 128 varones 'y 81
mujeres. Realizamos una biisqueda de neo-
plasia oculta ampliando el protocolo bdsico
(historia clinica y pruebas diagndsticas bd-
sicas) mediante ecografia abdominopélvica
y marcadores bioldgicos tumorales. El segui-
miento clinico (repitiendo pruebas diagnds-
ticas si eranecesario) se llevé a cabo alos 3,
6, 12y 24 meses (media: 21,2 meses), se pro-
dujeron 11 pérdidas de seguimiento (5,6%).
Resultados. Se encontraron 14 neoplasias
ocultas (6,7%). Seis presentaban algiin sin-
toma o signo clinico de sospecha. El primer
signo de alarma fue: ecografia en 6 casos,
marcadores tumorales positivos en 6 (3 pros-
tdaticos, 2 CEA, Ca 195 y uno Ca 19,9, Ca
125) y radiografia de torax en 2. Ocho de 14
(57,14%) padecian enfermedad metastdsica
en el momento del diagndstico. Falsos posi-
tivos: 3 ecografiasy 12 marcadores tumora-
les sin tumor en investigacion posterior o se-
guimiento. En el seguimiento, solo un tumor
no fue detectado inicialmente. Conclusiones.
El porcentaje de tumores detectados (6,7%)
y de tumores en estadio temprano (43,8%)
Justifica el protocolo diagndstico estableci-
do de cdancer oculto. La sensibilidad del pro-
tocolo diagnostico fue del 93,33% (14/15).
Casuisticas mds amplias podrian acotar la
sistemdtica futura en la investigacion de tu-
mores ocultos asociados a TVP idiopdtica.
[ANGIOLOGIA 2001; 53: 404-14]

Palabras clave. Ecografia abdominopélvica.
Cdnceroculto. Marcadores tumorales. Trom-
bosis venosa idiopdtica.

(concreto) de cancro oculto em doentes
internados por trombose venosa profunda
(TVP)idiopdtica. Doentes e métodos. Estudo
prospectivode 209 doentes consecutivos, com
idade igual ou inferior aos 80 anos, com o
diagnostico de TVP idiopdtica por técnicas
deimagem, entre Janeirode 1995 e Dezembro
de 1999. A distribuicdo por sexos foi: 128
homens e 81 mulheres. Realizdmos uma
pesquisa de neoplasia oculta ampliando o
protocolo bdsico (historia clinica e provas
bdsicas de diagndstico) através de ecografia
abdominal pélvica e marcadores tumorais
bioldgicos. O seguimento clinico (repetindo
as provas de diagndstico se necessdrio) foi
efectuado aos 3, 6, 12 e 24 meses (média:
21,2 meses), verificando-se 11 perdas de
seguimento (5,6%). Resultados. Encon-
traram-se 14 neoplasias ocultas (6,7%). Seis
apresentavam algum sintoma ou sinal clinico
suspeito. O primeiro sinal de alarme foi:
ecografia em 6 casos, marcadores tumorais
positivos em 6 (3 prostdticos, 2 CEA, Ca 195
eum Ca 19,9, Ca 125) e radiografia do torax
em 2. Oito de catorze (57,14%) com diag-
nostico de doenga metastdsica. Falsos po-
sitivos: 3 ecografias e 12 marcadores tu-
morais sem tumor em estudo posterior ou
seguimento. No seguimento, apenas um dos
tumores ndo foi detectado inicialmente.
Conclusdes. A percentagem de tumores de-
tectados (6,7%) e de tumores em estddio pre-
coce (43,8%) justifica o protocolo diagndstico
estabelecido de cancro oculto. A sensibilidade
do protocolo diagndstico foi de 93,33% (14/
15). Casuisticas mais amplas poderiamdelinear
a sistematizagdo futura na investigacdo de
tumores ocultos associados a TVP idiopdtica.
[ANGIOLOGIA 2001; 53: 404-14]

Palavras chave. Cancro oculto. Ecografia
abdominal pélvica. Marcadores tumorais.
Trombose venosa idiopdtica.

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 404-414



“SecciondeAngiologiay Ci-
rugia Vascular.” Seccion de
RadiologiaIntervencionista.
Serviciode Radiologia. Hos-
pital General Universitario
GregorioMaraiion. Madrid,
Espana.

Correspondencia:

Dr. David Martinez Marin.
Hospital General Universi-
tario Gregorio Mararfion.
Seccidn de Angiologia y
Cirugia Vascular (Area
3400). Dr Esquerdo, 46. E-
28003 Madrid. Fax:
+34915868275. E-mail:
drmartinez@wanadoo.es

© 2001, ANGIOLOGIA

NOTA CLINICA

Tratamiento endovascular
de la patologia de la aorta descendente:
experiencia preliminar sobre cinco casos

D. Martinez®, R. Arias®, A. Flores®, J.L. Portero®, M. Ramirez*,
T. Cervera®, G. Espafa®, R. Garcia®, J.V. Solis*, J. Concejo*,
J.M. Ligero®, L. Reparaz®, A. Echenagusia®, F. Camuiez’, G. Simé"

ENDOVASCULAR TREATMENT OF THE DESCENDING THORACIC AORTA DISEASES:
PRELIMINARY EXPERIENCE ABOUT FIVE CASES

Summary. Objectives. To evaluate our outcomes after the endovascular treatment of five
patients with various diseases of the descending thoracic Aorta. Clinical cases. Five males
patients (mean age 63 years) underwent stent-graft repair of different diseases of the descending
thoracic aorta. The treated pathologies were: two aneurysms with 7 and 7.5 cm in diameter
respectively, an aortopulmonary fistula, an acute traumatic rupture of the thoracic aorta and
a type B acute. Dissection. In four patients, we used Talent™ stent-grafts and in one case an
AneuRx™ stent-graft was introduced. Results. Technical and clinical success was achieved
in all cases. One patient underwent a left radial monoparesis not directly associated with the
procedure. There were no deaths andno complications during the subsequent average follow-
up period of 11 months (6-18). Surveillance was made in all cases with a computerized
tomography at the 3™, 6™ and 12" month and no complication was observed. Conclusion. In
our cases the endovascular option was safe and effective in achieving the technical and
clinical success. [ANGIOLOGIA 2001; 53: 423-30]

Key words. Aneurysm. Aortic trauma. Aortopulmonaryfistula. Endovascular treatment. Thoracic
aorta. Type B dissection.

Introduccién ultima década como una opcidn terapéu-

tica [3]. Este ultimo ha presentado una
Lapatologiadelaaortatordcica,asicomo  menor tasa de complicaciones a corto y
la cirugia abierta de la misma, se asocia medio plazo que la cirugia abierta en
a complicaciones importantes en cuanto  estudios no aleatorizados [1-4].
ala frecuencia y la gravedad de las mis- Presentamos a continuacién cinco
mas [1-4]. El tratamiento mediante co-  casos de diversa patologia de la aorta to-
locacion de endoprotesis recubierta de  rdcica descendente que fueron tratados

este grupo de patologias ha surgidoenla  en nuestro servicio mediante la coloca-
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cién de una endoprotesis recubierta en-  Tabla.
tre diciembre de 1998 y diciembre de Caso1 Caso2 Caso3 Caso4 Caso5
1999 (Tabla).
( ) o , Edad 71 72 54 55 64
El Protocolo de Seguimiento consis-
ti6, en todos los casos, en una tomografia Sexo Varén Varén Varén Varén Varén
axial computarizada (TAC) postoperato- Factores  IRCT, AO IRE, HTA, HTA HTA HTA,
ria, al mes, a los seis meses, al afio y, de Riesgo Hiperco- DMNID
P | lemi
después, cada 12 meses. esterolemia
Exfumador
Casos clinicos Cirugias No Bp aorto- Aneurisma Ampu-  No
previas bifemoral CID. Aneu- tacion.
risma aorta MID
Caso 1 toracica.
£ ~ . .. . Pseudo-
Var6nde 71 afios con insuficiencia renal aneurisma
crénica avanzada que no habia requeri-
do hemodislisis hasta entonces. Se le Diagnéstico  Aneu- Aneu- Fistula aor- Diseccién Rotura
) ] . ’ ) risma risma tobronquial tipo B contenida
diagnostic un aneurisma de aorta tora-
cicadescendente de 7 cm y otro abdomi- Endoprétesis Talent® 2 Talent® Talent® Talent®  AneuRX®
. . utilizada
nal de 4 cm de diametro, ambos asinto-
maticos. En el estudio complementario Via de Femoral Femoral lliaca lliaca Femoral
destacaba un valor de creatinina sérica acceso izquierda derecha comun comun  derecha
) ] ) derecha Izquierda
de 5,8 mg/dl, una hipertrofia ventricular
izquierda en el ECG y una oclusién fe- Medidas 150x 32 100x32 130x30 115x30 120x 40
. . (mm) 110x 38
moropoplitea bilateral. % 30
En la TAC diagnéstica el paciente
. Ingreso No No No Si Si
presentaba un aneurisma sacular de en UG
aorta toracica descendente en su tercio
medio y distal. La longitud del aneuris- Estancia 5 dias 4 dias 6 dias 36 dias 48 dias
’ = postope-
ma fue de 9 cm y el didmetro transver- ratoria
sal mdximo de 7 cm. Presentaba igual-
. d inf HTA: hipertension arterial; IRCT: insuficiencia renal crénica terminal; IRE:
mente un aneurisma de aorta infrarre- insuficiencia respiratoria; DMNID: diabetes mellitus no insulinodependiente;
nal de 4 cm de didmetro maximo (Figs. CID: carétida interna derecha; Bp: bypass; AQO: arterioesclerosis obliterante.

ly?2).
Por via femoral izquierda, y tras an-

gioplastia iliaca comtin —por una esteno-
sis del 50%- se colocé una endoprotesis
recta Talent® de 150 mm de longitud y
32 mm de didmetro. El resultado inicial
fue satisfactorio. Presenté un sindrome
febril postoperatorio autolimitado en re-
lacion con la colocacion de 1a endoprote-

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 423-430

sis siendo dado de alta a los cinco dias de
la intervencion.

Tanto en el postoperatorio inmedia-
to como en el seguimiento posterior, que
ha sido de 18 meses, no se ha presenta-
do ninguna complicacién ni se ha preci-
sado de algun procedimiento terapéuti-
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Figura 1. Caso 1. Aneurisma de aorta torécica en la transicién tora-
coabdominal. Se observa una gran dilatacion de la luz.

AORTA DESCENDENTE

co adicional relacionado con

supatologiaadrtica. Enlaac-

tualidad el paciente ha en-

Figura 2. Caso 1. La colocaciéon de una endoprétesis recta tipo Ta-

lent™ excluye al saco aneurismatico de la circulacion.

trado en programa de hemo-

didlisis por evolucién de su
insuficiencia renal previa. El aneuris-
ma de aorta abdominal estd siendo eva-
luado periédicamente mediante ecogra-
fia Doppler.

Caso 2

Var6n de 72 afios diagnosticado de un
aneurismade aorta tordcica. Como ante-
cedentes sobresalian: ser exfumador, in-
suficiencia respiratoria crénica en trata-
miento con O, domiciliario, hipertension
arterial e hipercolesterolemia. El pa-
ciente habia sido operado 14 afios antes
deun AAA roto mediante un bypass aor-
tobifemoral con prétesis de Dacron de
18 x 9 mm. Al ingreso presentaba una
obstrucciéon femoropoplitea bilateral
asintomatica.

En el estudio diagndstico se detectd

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 423-430

un aneurisma de aorta torcica supradia-
fragmatica de 7,5 cm de didmetro.

Se le colocaron al paciente dos endo-
protesis tipo Talent®, por via femoral dere-
cha. Proximalmente unarectade 100 x 34
y distalmente otracénicade 110 x 32 x 38.
Lalongitud de la aorta recubierta no supe-
6 los 160 mm.

Elresultado y laevolucién postopera-
torias fueron satisfactorias, siendo dado
de alta el paciente a los seis dias de la
intervencion (Fig. 3).

Caso 3

Varén de 54 afios con antecedentes de hi-
pertension arterial, ulcera gastroduodenal
y alergia al 4cido acetilsalicilico. Habia
sido intervenido en 1986 de una rotura de
un aneurisma de cardtida interna derecha
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mediante cierre con parche de Goretex®.
Diez afios mas tarde lo intervinieron tam-
bién de un aneurisma sacular de aorta tora-
cica descendente. Se intervino de nuevo a
los dos afios por rotura de un pseudoaneu-
risma de la sutura previa de aorta tordcica.
Como secuela de esta tiltima intervencion,
el paciente presentd una paraparesia y una
vejiga neurdgena residuales, las cuales se
recuperaron casi en su totalidad tras el tra-
tamiento rehabilitador.

El paciente acudi6 esta vez a urgen-
cias conunaclinicade hemoptisis sinfoco
visible en la fibrobroncoscopia. Se le rea-
lizaron una TAC y una arteriografia que
confirmaron el diagnéstico de fistula aor-
tobronquial (Fig. 4).

Mediante un acceso retroperitoneal a
iliaca primitiva derecha y, a través de
una protesis de 8 mm anastomosada, in-
trodujimos en la misma una endopréte-
sis Talent® de 130 X 30 mm. El resulta-
do fue satisfactorio tanto desde el punto
de vista técnico como clinico (Fig. 5). El
paciente presenté una mononeuropare-
sia radial izquierda por hiperabduccién
en la mesa de quiréfano de la que se re-
cuperd meses mas tarde.

Enla TAC alos tres y seis meses pos-
teriores se apreciaba la desaparicion de la
fistula aortobronquial.

Caso 4

Var6nde 55 afios con antecedentes de HTA
y una amputacion traumatica del miembro
inferior derecho hacia 30 afios. Acudi6 a
Urgencias refiriendo dolor tordcico de co-
mienzo brusco anivel interescapulary con
unacrisis hipertensivade 270/160 mmHg.

EnlaTAC diagnéstica se aprecié una
diseccion de la aorta tordcica inmedia-

Figura 3. Caso 2. TAC de control después de la colocacién de una endoprétesis
rectaTalent® donde no se aprecian fugas hacia el saco aneurismatico.

Figura 4. Caso 3. En la aortografia se confirmala existencia de unafistula aortobron-
quial en aorta torécica descendiente.

tamente distal a la subclavia izquierda,
extendiéndose hasta el origen de las re-

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 423-430



Figura 5. Caso 3. En el control arteriogréafico inme-
diatamente tras laintervencion se aprecia la desapa-
ricion de la imagen previa de extravasacion de con-
traste al arbol bronquial.

nales. Dichos hallazgos se confirmaron
en la arteriografia correspondiente
(Fig. 6), donde también se demostraba
una reentrada desde la luz adrtica en la
zona de la arteria renal izquierda. To-
das las arterias viscerales se rellenaban
desde la luz verdadera.

Una vez controlada la fase aguda, me-
diante tratamiento médico, se intervino al
paciente por persistenciadelaclinicay por
crecimiento del didmetro de lafalsaluz. Se
realizé en primer lugarun bypass carotido-
subclavio izquierdo con la intencién de
ocluir el origen de la arteria subclavia. Se
utilizé una endoprétesis Talent® de 30-
115 mm que se coloco a través de una pro-
tesis de PTFE de 8 mm anastomosada a la
arteria ilfaca comiin izquierda, mediante
un acceso retroperitoneal.

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 423-430
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Figura 6. Caso 4. Arteriografia diagnéstica donde se
observa una diseccién tipo B que afecta a la arteria
subclavia izquierda. Existe una gran dilatacion de la
falsa luz que comprime a la luz verdadera.

-

Figura 7. Caso 4. Resultado final de la reconstruc-
cién endovascular donde se aprecia la exclusion de
la falsa luz y la reexpansion de la luz verdadera. El
bypass carotidosubclavio se halla permeable.

Ante lareaparicion de la clinica en el
postoperatorio se realizaron una TAC y
una arteriografia. En las mismas se ob-
servd el relleno de la falsaluz a través de
la arteria subclavia por emplazamiento
distal al ostium de la misma de la endo-
protesis y desde el bypass carotidosub-
clavio por ligadura incompleta de la ar-
teria subclavia.
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Se consiguié definitivamente el cierre
de la falsa luz mediante la colocacién de
coils endovasculares en el inicio de la
arteria subclavia y la seccién, y nueva li-
gadura de la arteria subclavia (Fig. 7).

El postoperatorio inmediato transcu-
rrid con la desaparicion de la clinica y de
los signos de relleno proximal de la falsa
luz en las imdgenes radioldgicas (Fig. 8).
Durante el seguimiento el paciente no ha
requerido de nuevos ingresos ni procedi-
mientos adicionales.

Caso 5

El dltimo era un varén de 64 afios poli-
traumatizado poraccidente de trafico. Era
hipertenso y diabético no insulinodepen-
diente. Mediante TAC toracoabdominal
yradiografias de extremidades se le diag-
nostican fracturas en ambos miembros
superiores y en el miembro inferior iz-
quierdo, fracturas costales izquierdas,
una contusién pulmonar izquierda y un
neumotdrax también izquierdo. Asimis-
mo, se aprecié una rotura de aorta tora-
cicadescendente contenida que fue con-
firmada tras la aortografia (Fig. 9). En
menos de 24 horas se intervino al pa-
ciente procediéndose a la implantacién
de una endoprétesis tipo AneuRx™ de
120 mm de longitud y 40 mm de didme-
tro mediante un acceso femoral comtin
derecho. El postoperatorio transcurrié sin
complicaciones, prolongdndose laestan-
cia hospitalaria hasta un mes debido a
las lesiones asociadas. En las radiogra-
ffasy enla TAC de control se apreci6 una
imagen sugestiva de rotura de la malla
metdlica de la endoprdtesis que fue des-
cartada mediante aortografia y una nue-
va TAC helicoidal (Fig. 10).

Figura 8. Caso 4. TAC de control a los seis meses con permeabilidad de la luz
verdadera y desaparicion de la luz falsa.

Figura 9. Caso 5. Arteriografia donde se aprecia una imagen de dilatacién de la luz
en el istmo adrtico, que corresponde a la rotura contenida de la aorta a este nivel.

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 423-430
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cados hasta la actualidad que, sobre
todo, se refieren a la patologia aneuris-
matica [1-5].

El caso de resolucion mas dificil fue
el de la diseccidn adrtica tipo B. Esto se
debid a la colocacién de la endoprotesis,
la cual ocluyd, de forma incompleta, el
origen de la arteria subclavia. Los defec-
tos técnicos en el anclaje proximal de la
endoprétesis fueron resueltos en nuestro
caso mediante un procedimiento quirur-
gico simple combinado con una técnica
endovascular.

La estancia hospitalaria se vio alar-
gada por la coexistenciade lesiones aso-
ciadas en el caso del paciente politrau-
matizado y por la necesidad de procedi-
mientos adicionales en el caso del
paciente con la diseccién tipo B. El res-
to de pacientes fueron dados de alta me-
nos de una semana después de la inter-
vencion.

La tnica complicacién observada fue

Figura 10. Caso 5. Tras la colocacion de una endoprotesis, desaparece parcialmen- la monoparesia radial izquierda del pa-

te la imagen de dilatacién de la luz adaptandose el esqueleto de la endoprétesis

; . ciente con la fistula aortobronquial. Se
a la aorta al nivel de la rotura contenida.

Al igual que en los casos anteriores,
enel seguimiento postoperatorio—que fue
de seis meses—no se presentaron compli-
caciones en los controles clinicos y ra-
dioldgicos.

Discusion

Enlos casos de nuestra serie se obtuvo
el éxito clinico con baja o nula morbi-
lidad y mortalidad. Estos resultados
concuerdan con la mayoria de los es-
tudios sobre series mds largas publi-

ANGIOLOGIA 2001; 53 (6): 423-430

debio6 a la hiperabduccién del brazo en la
mesa de quiréfano y se resolvid en su to-
talidad alos pocos meses tras el tratamiento
rehabilitador. No hemos observado ma-
yor morbilidad y mortalidad durante el
periodo de seguimiento, el cual ha sido de
11 meses de media [6-18].

Por lo tanto, en nuestra serie el trata-
miento endovascular también se ha mos-
trado eficaz y seguro, a corto y mediano
plazo, en el manejo de diversas patologias
de la aorta tordcica descendente. En espe-
ra de estudios aleatorizados, todavia es
prematuro asegurar que suponga una op-
cién mejor que el tratamiento quirdrgico
a largo plazo.
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rismas de aortatordcica descendente de 7y
7,5 cm de didmetro, respectivamente, una
fistula aortobronquial, una rotura traumd-
tica en el itsmo y una diseccion aguda tipo
B. Las endoprotesis implantadas fueron, en
cuatro, tipo Talent® y una AneuRx®. Resul-
tados. En todos los casos se consiguio el
éxitotécnicoy clinico inmediato. Como com-
plicacion postoperatoria se presento un caso
de monoparesia radial no relacionada di-
rectamente con el procedimiento. La media
de seguimiento ha sido de 11 meses (6-18).
En todos los casos se realizé una TAC a los
tres, seis y 12 meses sin que se presentara
ninguna complicacion. Conclusion. La téc-
nica endovascular ha resultado eficaz y se-
guraparaeltratamiento de estas patologias
de la aorta tordcica descendente. [ANGI-
OLOGIA 2001; 53: 423-30]
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TRATAMENTO ENDOVASCULAR
DA PATOLOGIA DA AORTA
DESCENDENTE: EXPERIENCIA
PRELIMINAR DE CINCO CASOS

Resumo. Objectivo. Analisar os nossos re-
sultados no tratamento endovascular de
cinco casos com patologia da aortatordcica
descendente. Casos clinicos. Cinco doentes
de sexo masculino, com idade média de 63
anos (54-72) e com diversas patologias da
aorta tordcica descendente foram tratados
com a coloca¢do de uma endoprétese re-
coberta. As patologias foram: dois aneu-
rismas da Aortatordcica descendente de 7 e
7,5 cm de didmetro, respectivamente, uma
fistula aortobronquica; uma ruptura trau-
mdtica a nivel do istmo e uma dissec¢do
agudatipo B. As endoproteses implantadas
foram em quatro casos do tipo Talent® e em
uma do tipo AneuRx®. Resultados. Em todos
0s casos conseguiu-se sucesso técnico e
clinico imediato. Como complicagdo pos-
operatdoria, verificou-se um caso de mono-
paresiaradial ndo relacionada directamente
como procedimento. A média do seguimento
foide 11 meses (6-18). Em todos os casos
realizou-se uma TAC aos 33, 6 e 12 meses
sem que se apresentasse qualquer compli-
cagdo. Conclusio. A técnica endovascular
revelou-se eficaz e segura para o tratamento
destas patologias da aorta tordcica des-
cendente. [ANGIOLOGIA 2001; 53:423-30]
Palavras chave. Aneurisma. Aorta tordcica.
Dissecagdo tipo B. Fistula aortobronquica.
Traumatismo aortico. Tratamento endovascular.
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_NOTA CLINICA

Aneurisma gigante de arteria cardtida interna
extracraneal en un paciente trasplantado
de corazon

L. Fernandez-Alonso

GIANT ANEURYSM OF THE EXTRACRANIAL INTERNAL CAROTID ARTERY
IN A PATIENT WITH A HEART TRANSPLANT

Summary. Introduction. Extracranial internal carotid aneurysms are uncommon lesions. The
aetiology is nearly always atherosclerotic and they generally occur in men aged between 50
and 60years old. We have not found any case reported in the literature as having an aneurysm
of the internal carotid artery after having had a heart transplant. Clinical case. We report a
70year oldman who had had a heart transplant operationin 1994. He developed an extracranial
internal carotid aneurysm, 4.5cm in diameter, which was successfully treated by resection
and graft insertion. We discuss aspects of the surgical technique and peri-operative
management. [ANGIOLOGIA 2001; 53: 431-6]

Key words. Aneurysm. Heart transplant. Internal carotid artery.

Introduccion

Los aneurismas de arteria cardtida inter-
na extracraneal (CIE) son lesiones poco
frecuentes, de etiologia casi siempre ate-
rosclerdtica y que aparecen con mayor
frecuencia en pacientes varones de entre
50 y 60 afios [1]. En los enfermos tras-
plantados de corazén existe unainciden-
cia de aneurismas de aorta abdominal
superior a la de la poblacion general.
Ademads, en este grupo de enfermos, los
aneurismas parecen tener unritmo de cre-
cimiento superior al de la poblacién no
trasplantada [2-6]. Sinembargo, no existe
enlaliteraturaningin caso de aneurisma
de arteria cardtida interna extracraneal

en pacientes sometidos a trasplante
cardiaco.

Caso clinico

Varénde 70 afios que acude al Serviciode
Otorrinolaringologia por disfonfa y tumo-
racion laterocervical izquierda de unos
meses de evolucién. El paciente no cuen-
taconclinicaneuroldgica. Entre sus ante-
cedentes destaca: hipertension arterial,
diabetes mellitus no insulinodependien-
te, hipercolesterolemia, exfumador de 20
cig/dia y trasplante cardiaco ortotdpico
en 1994. La causa del trasplante fue la
existencia de una miocardiopatia dilata-
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Figura 1. TAC en la que se demuestra la existencia de
un aneurisma de carétida interna izquierda de 4,5 cm
con trombo mural y luz excéntrica.

da. En la exploracién fisica se objetivd
una tumoracion pulsétil laterocervical iz-
quierda, debajo del dngulo de la mandi-
bula. Se solicit6 entonces la realizacién
de una tomograffa axial computarizada
(TAC) de cuello que reveld la existencia
de un aneurisma de carétida interna ex-
tracraneal de 4,5 cmde didmetro con trom-
bo mural y luz excéntrica (Fig. 1). El en-
fermo fue remitido a nuestra consulta
desde la que se solicité una arteriografia
de troncos supraadrticos que confirmé el
hallazgo de un aneurisma fusiforme en el
origen de la carétida interna izquierda,
con elongacién y ectasia de todos los va-
sos cervicales (Fig. 2). No se detectaron
aneurismas en otras localizaciones.

Se intervino al paciente bajo aneste-
sia general, intubacidn nasotraqueal y
abordaje retroyugular; se constaté la exis-
tencia de un gran aneurisma que despla-
zaba el nervio hipogloso y comprimia
las estructuras vecinas (Fig. 3). La ciru-
gia consistié en reseccidn e injerto de
PTFE 6 mm (Baxter Lifespan®, Irvine,

Figura 2. Arteriografia que confirma la existencia de
un aneurisma fusiforme en el origen de la carétida
interna.

CA) en posicién termino-terminal entre
la bifurcacién carotidea y la cardtida
interna distal (Fig. 4). El procedimiento
se realizé con apoyo de shunt de Javid.
Seinstaurd profilaxis antibidtica median-
te la administracion iv de 2 g de cefazo-
lina en la induccién anestésica y, poste-
riormente, 1 g cada 8 h hasta la retirada
de todas las lineas venosas. Una vez fi-
nalizada la cirugia, el enfermo fue tras-
ladado a la Unidad de Cuidados Intensi-
vos donde inicié tolerancia oral a las seis
horas, en la que se administrd por via
oral lamedicacién inmunosupresora, re-
tirando en las primeras horas la sonda
vesical y el catéter venoso central. A las
24 horas fue trasladado a la planta de
hospitalizacién sin accesos venosos y fue
dadodealtaalas 48 horas de lainterven-
cién. El postoperatorio transcurrié sin
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complicacionesy alos 12 meses el injer-
to se encuentra permeable y el paciente
asintomatico.

Discusion

Los aneurismas de arteria carétida inter-
na extracraneal se definen como aquellas
dilataciones localizadas y permanentes
que suponen un incremento del calibre
del vaso mayor del 50% si se comparan
con los valores de referencia establecidos
en0,55+0,06 cmen hombres y 0,49+0,07
en mujeres en cardtida interna, y de
0,99+£0,10 en hombres y 0,92+0,10 en
mujeres en bulbo [7]. Son lesiones poco
frecuentes; Zowlak et al [8] encontraron
24 casos en un periodo de 25 afios y
Moreauetal [9] 38 durante 24 afios. Sche-
chter [10] encontrd 853 casos publicados
en una revision de la literatura publicada
entre 1987 y 1977.

Existe un claro predominio por el sexo
masculino con una relacién hombre/mu-
jer de 2:1 y la edad media de aparicién
varia entre los 50 y los 60 afios de edad
[1,11].

Clasicamente se establecia que la ma-
yorfasonde etiologia aterosclerdtica, aun-
que las series mds recientes [1,10] reve-
lan un incremento de lesiones displasi-
cas, probablemente como consecuencia
del seguimiento sistemdtico al que son
sometidos los enfermos diagnosticados de
una diseccion carotidea. Otras causas
como la infecciosa o la traumética son
madsraras, aunque estailtimallega a cons-
tituir un 12 o 16% del total.

Como la historia natural de los aneu-
rismas de CIE estd asociada con un eleva-
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do riesgo de complicaciones neuroldgi-
cas tromboembdlicas, el tratamiento con-
servador se basa en la anticoagulacién.
Sin embargo, este enfoque terapéutico es
claramente insuficiente, ya que persiste
elriesgoembdlicoy seincrementaelries-
gode hemorragia[12]. También se ha pro-
puesto la ligadura de la carétida interna
con resultados desalentadores: McCann
[11]encontréunriesgo de accidente cere-
brovascular (ACV) del 25% y una morta-
lidad del 20% en el seguimiento de estos
enfermos. La posibilidad de realizar
bypass extra-intracraneal, aunque Util en
algunas circunstancias, no ha demostra-
dosueficacia[13]. Lacirugiareconstruc-
tiva, en cambio, ofrece buenos resultados
conunamortalidad alos 30 diasdel 1,2%,
unriesgode ACV del 6% y unamorbilidad
y mortalidad acumuladas del 7% [1]. Por
lo tanto, la reseccién seguida de revascu-
larizacidén parece la opcién mds razona-
ble como primera eleccién para todos los
pacientes con un aneurisma de CIE. Se
han publicado algunos casos de repara-
cion endoluminal [14,15] aunque no exis-
ten resultados a largo plazo, y se ha des-
critoun casode embolizaciéndistal y oclu-
sién precoz de la endoprotesis [16].
Desde laintroduccién de la ciclospo-
rinalasupervivenciadelos enfermos tras-
plantados de corazén ha mejorado con-
siderablemente, con cifras que alcanzan
el 72% alos 5 afios [17]. Como es 16gico,
esto hace que estos enfermos desarrollen
también manifestaciones extracardiacas
de su enfermedad aterosclerética. Exis-
ten numerosos estudios que analizan la
incidencia y los resultados del manejo
de aneurismas de aorta abdominal en pa-
cientes trasplantados [2-6] aunque no

hemos encontrado referencias alesiones
aneurismadticas de los vasos cervicales
en este grupo de pacientes.

Aunque la morbilidad y mortalidad
quirdrgica no deberian ser mayores en
los pacientes portadores de un trasplante
cardiaco, existen algunas consideracio-
nes técnicas asi como del manejo pre y
postoperatorio que nos parece interesan-
te resaltar.

Manejo preoperatorio

El estudio preoperatorio debe incluir la
valoracién de la existencia de rechazo,
la funcidon ventricular, el control de la
tension arterial, la funcién pulmonary la
funcién renal.

Si no existen signos clinicos de re-
chazo (taquiarritmia, fallo cardiaco) y
el ecocardiograma muestra una funcién
ventricular normal, la biopsia endomio-
cérdica no es estrictamente necesaria.
Si la coronariografia anual a la que son
sometidos los pacientes trasplantados
no demuestra lesiones coronarias no
parece justificado realizar un cateteris-
mo preoperatorio de rutina.

Entre el 50 y el 90% de los pacientes
trasplantados desarrollan una hiperten-
sién arterial de dificil control, probable-
mente precipitada por los fairmacos in-
munosupresores. Larestriccidon de sodio,
el diltiacén y los inhibidores de la enzi-
made conversidonde laangiotensina (1E-
CAS) sonlas medidas mas eficaces en su
control [18].

El tratamiento inmunosupresor, lain-
tolerancia al ejercicio y los frecuentes
antecedentes de tabaquismo obligan, en
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este grupo de pacientes, a incluir en el
protocolo de estudio preoperatorio el test
de funcién pulmonar.

El efecto vasoconstrictor renal de la
ciclosporina, la hipertensién arterial y la
nefrotoxicidad de las IECAS son factores
que influyen en el deterioro de la funcién
renal de muchos de los pacientes trasplan-
tados, y que obligan a evitar en lo posible
la utilizacién de farmacos nefrotdxicos, a
mantener una buena hidratacién y estabi-
lidad hemodindmica y a optimizar en
muchos casos la perfusién renal median-
te la utilizacién de dopamina.

Manejo peroperatorio

La infeccién es, probablemente, la ma-
yor fuente de morbilidad y mortalidad
en los pacientes trasplantados. Por lo
tanto, deben adoptarse todas las medidas
profilacticas posibles, entre ellas profi-
laxis antibidtica, retirada precoz de li-
neas venosas, sonda vesical y fisiotera-
pia respiratoria. Algunos autores han
propuesto la utilizacién de catéteres su-
prapuibicos para minimizar el riego de
infeccion urinaria, aunque la utilizacion
de sondas uretrales y su retirada precoz
parecen suficientes [19].
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v oo NOTACLINICA

Infeccion de bypass
de Dacron aorto-tronco braquiocefalico

T. Solanich, J.M.? Fuentes, B. Alvarez, M. Boqué,
A.R. Mori, M. Matas

INFECTION OF DACRON AORTO-BRACHIOCEPHALIC TRUNK BY-PASS

Summary. We describe apatientthatunderwent surgical reconstruction of inniminate artery
foratrherosclerotic occlusive disease elevenyears ago (aorto-brachiocephalic trunk Dacron
by-pass), and now he presents a pre-sterno tumouration. We suspect a vascular prosthetic
infectionsowe do: blood andbiochemical tests, bascteriological cultures, anatomopatologic
study, thoracic CT scan, radioisotopic studywithleukocyteslabelswithtechnicium 99", supraortic

trunks eco-Dopplerand supraortic arteriography. We did surgery intwo times: in afirsttime

wedidan extra-anatomic revasculation consisted of carotid-carotidby-pass andright primitive
carotid-right subclavian by-pass, both ofthemwith vena safena. In a secondtime we took off
the aorto-brachiocephlaic Dacronprosthesis. After one yearthe by-pass were permeable and

the patientwas asymptomatic. [ ANGIOLOGIA2001; 53: 437-43]
Key words. Brachiocephalic trunk. Infection. Prothesis.

Introduccion

La infeccién de una prétesis vascular es
una de las complicaciones més graves en
cirugia vascular, dado que el tratamien-
to es complejo y la morbilidad y morta-
lidad del proceso muy elevadas [1,2]. La
incidencia de infeccidén de proétesis vas-
cular en general varia de un 0,5 a un 3-
5%[1,2].

La literatura presenta numerosos tra-
bajos sobre infecciones de prétesis del
sector aortoiliaco y de prétesis vascula-
res en general, pero las publicaciones
sobre infecciones de las prétesis locali-

zadas en los troncos supradrticos son muy
escasas. Criado [3,4] sefiala una frecuen-
cia de 1,4% para tronco innominado,
carétida y subclavia, y de 4,1% para el
eje axilo-axilar.

Realmente es dificil poder documen-
tar aspectos como la incidencia, la clini-
ca, el diagndstico, el tratamiento y las com-
plicaciones de las infecciones de protesis
aorto-tronco braquiocefélico. No obstan-
te, cuando nos encontramos ante un caso
como el que comentamos, nos pueden ser
utiles los datos descritos en la literatura y
la experiencia referentes a la infeccion de
protesis vasculares en general.

ANGIOLOGIA 2001;53 (6):437-443
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Caso clinico

Se trata de un paciente varén de 45 afios
de edad, con hdbitos téxicos de tabaquis-
mo, enolismo y consumo ocasional de
cocaina (via nasal). Acude a nuestro cen-
tro por presentar una tumoracion fluctuan-
te no pulsatil de 3 cm de didmetro que
sobresale en la horquilla esternal, de dos
semanas de evolucidn, sin presentar fie-
bre ni signos inflamatorios locales.

Presenta los siguientes antecedentes
patolégicos: hipercolesterolemia ocasio-
nal, dispepsia ulcerosa en tratamiento
médico, ulcus duodenal 15 afios antes y
bypass aorto-tronco braquiocefilico con
protesis de Dacron por sindrome de robo
de subclavia sintomadtico realizado en
nuestro centro 11 afios atrds.

Ante la sospecha de posible infeccion
de la prétesis de Dacron aorto-tronco bra-
quiocefdlico, y para descartar otros pro-
cesos como falso aneurisma o patologia
tumoral, se realizaron las siguientes ex-
ploraciones: analitica general con férmu-
la y hemograma normales, VSG de 38,
marcadores de hepatitis viricas y VIH
negativos. En la radiografia de térax se
apreci6 ensanchamiento mediastinico. Se
practic6 TAC toracica y helicoidal que
informé de coleccidn adyacente a bypass
aorto-tronco braquiocefélico, con ocupa-
cién mediastinica hasta la region supraes-
ternal donde alcanza el tejido celular sub-
cutaneo (Fig. 1). La gammagrafia con
leucocitos marcados con tecnecio 99™ no
detectd captacion en la prétesis ni en la
tumoracién supraesternal. Se realizé eco-
grafia Doppler de troncos supradrticos que
informé de cavidad quistica supraester-
nal y normalidad de los vasos. A su vez, se
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practicé arteriografia de troncos supradr-
ticos para tener el maximo de informa-
cién con antelacién a la cirugia, la cual
nos mostro la permeabilidad de la préte-
sis y de los troncos supradrticos, sin evi-
denciarse fugas arteriales.

Otras pruebas realizadas consistieron
en: puncién-aspiracién (PAAF) de la tu-
moracion, obteniéndose 40 cc de liquido
purulento (Fig. 1); la citologia informé
de proceso inflamatorio agudo con abun-
dantes leucocitos polimorfonucleares y
macréfagos; el cultivo para aerobios,
anaerobios y bacilos &ido-alcohol re-
sistentes fue negativo. Se instauré tra-
tamiento antibidtico con cefalosporinas
de segunda generacion para dar cober-
tura a los gérmenes més frecuentemen-
te causantes de infecciones protésicas.

Se practicé intervencion quirdrgica en
dos etapas: en un primer tiempo se realiz
bypass con vena safena invertida de caro-
tida primitiva izquierda a carétida primi-
tiva derecha a través de tunelizacion re-
trofaringea (bypass carétido-carotideo).
Posteriormente se 1igé la carétida primi-
tiva derecha a nivel proximal y se seccio-
né la misma; luego se procedi6 a la im-
plantacién de la carétida primitiva de-
recha a subclavia derecha mediante
interposicién de vena safena termino-
terminal en la carétida primitiva y termi-
no-lateral en la subclavia, ligando des-
puéslasubclaviaanivel proximal. El curso
postoperatorio es favorable sin presentar
focalidades neuroldgicas centrales ni pe-
riféricas y con pulso distal en extremidad
superior derecha.

A los 10 dias de la primera interven-
cion se indico el segundo tiempo quirtr-
gico para retirar la prétesis aorto-tronco



Tabla l. Incidenciay patdgenos en lainfeccion de prétesis.

Incidenciade lainfeccion de prétesis vascular segun lalocalizacién

Localizacion de laprétesis Incidencia (%)
Aortatoracicadescendente 0,7-3
Aorto-iliaco 0,4-1,3
Aorto-femoral 0,5-3
Fémoro-femoral 1,3-3,6
Axilo-femoral 5-8
Fémoro-popliteo 0,946
Fémoro-tibial 2-34
Carotideo parche 0-0,2
Carotideo-subclavio 0,5-1,2
Axilo-axilar 14,1
lliaco stent <1
Adrtico stent-graft <1

Bacteriologia de lainfeccién de prétesis

en troncobraquiocefdlico, subclaviaocaroétida
Patégeno
Staphylococcus aureus 50
Staphylococcus epidermidis 20
Klebsiella species 10
Cultivonegativo 20

braquiocefdlico. Serealizd esternoctomia
media, diseccion de pleura derecha, zona
pericérdica, aorta tordcica ascendente,
arco adrtico, granuloma periprotésico,
vena innominada y vena cava superior. A
continuacion se abrié el granulomay pudo
observarse la prétesis de Dacron rodeada
de coleccién purulenta. Se procedié al
pinzamiento lateral de la aorta tordcica
ascendente para retirar la prétesis de Da-
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cron y se cerrd la misma con sutura con-
tinua de prolene 3-0. Se resecé el granu-
loma y se dejaron dos tubos de drenaje,
uno pleural y otro retroesternal. Se remi-
tieron muestras de tejido periprotésico
para estudio anatomopatolégico que in-
formé de pared fibrosa con dreas hialini-
zadas, reaccién xantomatosa y células
gigantes a cuerpo extrafio, neoformacién
vascular y linfocitos sin evidenciarse in-
filtrado inflamatorio agudo. El cultivo de
la protesis fue positivo para Propionibac-
terium acnes de dudoso valor clinico. El
curso postoperatorio fue correcto; presen-
taba pulsos distales en ambas extremida-
des superiores.

Se realiz¢ arteriografia de troncos su-
pradrticos que informo de permeabilidad
del bypass carétido-carotideo con relleno
retrogrado de la subclavia derecha. La an-
gio-TAC de control mostré la correcta per-
meabilidad de los bypass, desaparicion
de las colecciones en el cuello y del me-
diastino anterior (Fig. 2).

Se realiz6 una nueva angio-TAC tora-
cica de control a los seis meses y al afio,
que informa de permeabilidad de los
bypass; el paciente se mantiene asinto-
maético.

Discusion

La frecuencia de infeccién de prétesis en
tronco innominado, segin Criado, se si-
tda alrededor del 1,4% [1-3]. En la tabla
I podemos ver la incidencia segtn la loca-
lizacién y los patdégenos més frecuentes
[3-5]. El caso descrito es un ejemplo de
infeccidn tardia.

El diagndstico deberia realizarse,



Figural. a)Punciéndelatumoraciéon. b) Angio-TACtoracica:colec-
cién adyacente abypassaorto-tronco braquiocefdlico y extensién a
zonasubcutanea.

idealmente, lo mds temprano posible
puesto que la extension de la infeccidén
en el momento de ser diagnosticada des-
empefia un papel vital en el resultado
final. Tres son los objetivos buscados:
en primer lugar establecer el diagndsti-
co de certeza de la infeccion, lo cual no
es posible en todos los casos y en oca-
siones se obtiene tinicamente mediante
la cirugia exploradora (15% para algu-
nos autores) [6]; en segundo lugar, es
importante conocer la extensién de la
infeccién para plantear el tratamiento
mds conveniente, y en tercer lugar iden-
tificar el germen responsable de cara a
administrar a antibioterapia de forma
precoz, dirigida y eficaz, y determinar
un tratamiento mds 0 menos agresivo
en funcién de la virulencia del microor-
ganismo.

El diagnéstico inicial se basa en la
sospecha clinica ante signos fisicos evi-
dentes (pseudoaneurismas, fistulas) o,
como en el caso presentado, aparicion de
tumoracién periprotésica no pulsatil, o
también, clinica sistémica. La confirma-
cién por técnicas de laboratorio e imagen
no siempre es posible, por lo que en estos
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Figura 2. Arteriografiade troncos supradrticos: se observalapermeabilidad de los

bypass.

casos se lleva a cabo por los hallazgos
quirurgicos [6].

Las pruebas m4s importantes son las
que hemos realizado en este caso y pode-
mos ver su descripcidn en la tabla II. De
todas ellas, las que han mostrado una ma-
yor sensibilidad y especificidad son la




Tablall. Pruebas diagnésticas de infeccion de protesis.

Pruebasdiagnésticas

Analitica[1,2]

84% cursan conaumentode VSG

28% alteracién férmulaleucocitariaanemiamicrocitica
(sector adrtico abdominal)

Cultivos [1]

25% negativos

TACtoracica[3]

Técnicade eleccion

Sensibilidad 94%

Especificidad 85%

RM [3]

Sensibilidad 100%

Especificidad 85%

Gammagrafiacon leucocitos marcados (In111, TC®M)[7]

Sensibilidad 100%

Especificidad 85%

Arteriografiade troncos supradrticos

Informacion paravalorar laestrategiaquirirgica

Detectarfugas y pseudoaneurismas

EcografiaDoppler de troncos supradrticos

Detectar afectacion hemodinamicade troncos supradrticos, detectar
cavidades periprotésicas

TAC, RM y la gammagrafia. Se destaca
el hecho de que la TAC es la técnica de
eleccion, tanto por su rapidez y comodi-
dad como por su alta sensibilidad (94 %)
y especificidad (85%); atn asi, la ausen-
cia de anomalias no excluye el diagnds-
tico [3]. También debemos tener presen-
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te que imagenes tales como la presencia
de colecciones periprotésicas y gas pue-
den ser normales en el postoperatorio
inmediato, si bien traducen una infec-
cién cuando se observan tras dos o tres
meses de la intervencién quirdrgica. La
RM debe realizarse cuando hay dudas
diagnésticas con la TAC.

Tal y como se ha ido constatando al
presentar el caso, un problema comun de
todas las técnicas expuestas es que en
ningun caso permiten un diagndstico cier-
to de la extension de la infeccién, cuyo
conocimiento es un punto clave en el
manejo terapéutico posterior.

Alhablar del tratamiento debemos pri-
mero reflexionar sobre la importancia de
la prevencién dado que las consecuencias
de la infeccién protésica pueden ser de-
vastadoras; por eso debemos tener siem-
pre presentes las normas profildcticas
(principios de asepsia y cuidados durante
la técnica quirtdrgica) [1-3].

Con el tratamiento nos planteamos
conseguir dos objetivos: 1. Erradicar
la infeccién y preservar la vida del pa-
ciente, y 2. Revascularizar y mantener
la irrigacién cerebral y de la extremi-
dad superior.

La estrategia a aplicar para cada pa-
ciente debe ser individualizada en fun-
cién de las caracteristicas clinicas y mi-
crobioldgicas de la infeccidn, del estado
general del enfermo y de las preferencias
y familiaridad con distintas técnicas del
equipo quirurgico.

Cuando nos encontramos con un pa-
ciente con infeccién de proétesis aorto-
tronco braquiocefélico podemos plantear
distintas estrategias: una de ellas seria la
retirada de la prétesis sin revasculariza-
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cién. En nuestra opinién, se trata de la
menos aconsejable por el peligro de ac-
cidente vascular cerebral isquémico e is-
quemia de extremidad superior; otra op-
cion es la revascularizacién in situ, ya
sea con prdtesis con rifampicina, o con
material aut6logo o criopreservado; la
tercera opcion es la que nos parece mas
acertada: se trata de la revascularizacién
extranatémica.

Al plantearnos la intervencién fuimos
partidarios de esta dltima opcién, por lo
que se realiz6 bypass carétido-carotideo
retrofaringeo mds bypass carétido-sub-
clavio derecho, con vena safena en am-
bos casos. Se desestimé la posibilidad
de realizar el bypass cardtido-carotideo
subcutaneo por ser un trayecto mas lar-
g0, mds proximo a la zona de infeccién
y por estar mds expuesto a agresiones
exteriores; asimismo, se desestimé el
bypass axilo-axilar para evitar el paso
del nuevo injerto por tejido contamina-
do. Se pospuso para un segundo tiempo
la retirada de la prétesis de Dacron y la
limpieza de la coleccién periprotésica
para evitar un tiempo muy prolongado
de intervencidén y la contaminacién en el
primer tiempo quirurgico. Para retirar el
Dacron de la anastomosis adrtica en al-
gln caso, segtin la calidad de la aorta,
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Resumen. Presentamoselcasodeunpacien-
te portador de unbypass aorto-tronco bra-
quiocefdlico conprotesisde Dacronpermea-
bleclinicamenterealizado hace 11 aiiospor
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lizanlos siguientes estudios: analitica gene-
ral, citologiay microbiologia de material de
latumoracion, TACtordcica, gammagrafia
conleucocitos marcados contecnecio 99",
ecografia Dopplerde troncos supradrticos
yarteriografiade troncos supradrticos. Se
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aorto-tronco braquiocefdlico. Al aiio de se-
guimiento los injertos se mantienen permea-
blesyelpaciente permanece asintomdtico.
[ANGIOLOGIA 2001, 53: 437-43]
Palabras clave. Infeccion. Protesis. Tronco
braquiocefdlico.
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INFECCAODEBYPASS
DE DACRON AORTO-TRONCO
BRAQUIOCEFALICO

Resumo. Apresentamos o caso de umdoente
portador de um bypass aorto-tronco-bra-
quiocefdlico com protese de Dacron clini-
camente permedvel, realizado hd 11 anos por
sindroma de subtrac¢do da subcldvia, sin-
tomdtico, o doente recorre ao nosso centro
por apresentar tumefaccdo flutuante ndo
pulsdtilnaforculaesternal comduas semanas
deevolugdo. Perante a suspeitade infec¢do
daprotese, realizam-se os seguintes estudos:
analisesderotina, citologiaemicrobiologia
do material da tumefaccgdo, TAC tordcico,
gamagrafia com leucocitos marcados com
tecnécio 99™, eco-Dopplerdostroncos supra-
adrticos e arteriografia dos troncos supra-
adrticos.Aintervengdocirirgicarealizou-se
emdois tempos, n um primeiro tempo revas-
cularizou-seacardtidaeasubcldviadireita
porbypass cardtido-carotideoretrofaringeo
e carotido-subcldvio com veia safena; no
segundo momento retirou-se a protese de
Dacron aorto-tronco braquiocefdlico. Ao
anode seguimento os enxertos estdo perme -
dveis e o doente permanece assintomdtico.
[ANGIOLOGIA 2001, 53: 437-43]
Palavras chave. Infeccdo. Protese. Tronco
braquiocefdlico.
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