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Resumen

Las Ulceras venosas son una patologia muy prevalente, especialmente en pacientes de edad avanzada. Repercuten
negativamente en la calidad de vida de los pacientes y conllevan un importante consumo de recursos. Este articulo
propone un practico algoritmo para el diagndstico y el tratamiento de las Ulceras en la pierna con el objetivo de
optimizar su manejo. Existe una amplia literatura sobre el tema, pero sigue existiendo una brecha entre la evidencia
cientifica y la practica clinica que seguimos tratando de minimizar.

Laboratorios Urgo propuso al Capitulo Espafiol de Flebologia y Linfologia la creacién de un comité de expertos de
Espafnay Portugal para la elaboracién de un algoritmo de diagnéstico, tratamiento y derivacién 4gil de las Ulceras
en la extremidad inferior. Se realizé una busqueda bibliogréfica sistemética y se tuvieron en cuenta las gufas de
practica clinica (GPQ).

Se diseid un algoritmo sobre una regla nemotécnica alfabética que busca ayudar a memorizar los pasos clave del
diagnostico y del tratamiento de estas Ulceras.

Se englobaron todos los aspectos practicos, desde la valoracién en Atencion Primaria por médicos y enfermeras
hasta la atencién especializada por el especialista en angiologia y cirugia vascular. Con las letras del abecedario de
la A hasta la F, resumimos los pasos necesarios para asegurar el diagnéstico de la Ulcera, el mejor (best) tratamiento
local, terapia compresiva, tratamiento preventivo de recidiva después de la cicatrizacion de la Ulcera y estrategia

Palabras clave: quirtrgica y farmacoldgica.

Ulceras venosas.

Enfermedad venosa El diagndstico preciso, la actuacion correcta ajustada a las GPC y la derivacion temprana para valorar estrategias
E;igg:‘epr:alg“ca quirdrgicas o escleroterapia contribuyen a la resolucion y a la reduccion del tiempo de cicatrizacion de las Ulceras
evidencia. Algoritmo ¥ 1a mejora de la calidad de vida de los pacientes. Seguir las GPC a través de un algoritmo reduce el consumo de

diagndstico. recursos y de gasto, acelerando la cicatrizacién de la Ulcera y previniendo su recidiva.
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Abstract

Venous ulcers are a prevalent disease, especially in elderly patients. They have a negative impact in patients'quality
of life and carry a significant economic burden. This article suggests an algorithm for the diagnosis and treatment of
lower extremity ulcers in order to optimize their management. There is huge evidence and multiple organizations
have published guidelines, consensus documents and treatment recommendations. Nevertheless, there is still a
gap between evidence and clinical practice.

Urgo Laboratories proposed the Spanish Phlebology and Lymphology Chapter the creation of a Spanish and
Portuguese experts committee the elaboration of an algorithm for diagnosis and treatment and early referral of
lower extremity ulcers. A systematic review was performed, considering the current clinical practice guidelines.

The algorithm was designed on a simple alphabetic mnemonic rule aiming to easily memorize the key points and
most relevant issues of the diagnosis and treatment of these ulcers.

All necessary steps from primary care nurses and physicians to Vascular Surgery were considered. With the alphabet
letters from A to F in Spanish, all key points were summed up. To confirm ulcer diagnosis (asegurar el diagnéstico de
la dlcera), best local treatment, compressive therapy, preventive treatment after healing (tratamiento preventivo de
recidiva después de la cicatrizacion de la Ulcera), surgical strategy (estrategia quirdrgica) and pharmacological strategy

Venous leg ulcers. (estrategia farmacoldgica).

Chronic venous
disease. Evidence
based practice.
Treatment algorithm.

INTRODUCCION

Las Ulceras venosas suponen el 80 % de las Ulceras
en la extremidad inferior, con una prevalencia que
incrementa con la edad y que es del 1,69 % en la
poblacion de edad avanzada (1). Suponen un gran
consumo de recursos, humanos y materiales, y un
gran coste econémico: en torno a un 2-3 % del total
del gasto sanitario en los paises desarrollados (2,3) (se
estima de hasta 14,9 billones de ddélares anuales en
los EE. UU.) (4). Son Ulceras de caracter crénico y recu-
rrente, con una duracion media de unos 12-13 meses
y hasta un 60-70 % de recurrencia (5,6). Conllevan una
sustancial morbilidad y afectan negativamente a la
calidad de vida de los pacientes (2).

La enfermedad venosa cronica (EVC) es una pato-
logfa que esta influenciada por multiples factores,
como los genéticos, el sexo femenino, los embara-
70s 0 la edad, y su manejo puede ser complejo, ya
que frecuentemente los pacientes asocian factores
que dificultan la cicatrizacién, ademas de la propia
insuficiencia venosa crénica, tales como la diabetes
mellitus o la enfermedad arterial periférica. Un caso
particular de EVC grave es el sindrome postromboti-
€O, que muestra unas tasas de desarrollo de Ulceras
venosas superior a la EVC derivada de la insuficien-
cia de los ejes safenos. Se estima que hasta un 26 %

An accurate diagnosis, a clinical practice according to the clinical practice guidelines and an early referral to the
specialist in order to determine if there is a surgical or interventional strategy are essential to effective resolution
and reduction of ulcer healing time, and finally to prevent its recurrence.

de las Ulceras de la extremidad inferior son de etiolo-
gfa mixta (7) (hasta la mitad de las extremidades con
signos de EVC presentan algun grado de lesion arterial
subyacente). Por ello, estos factores han de tenerse en
cuenta para un manejo y un tratamiento adecuados.

La literatura y las GPC son claras en cuanto al diag-
noéstico, el tratamiento y la derivacion de las Ulceras
de la extremidad inferior. Sin embargo, es habitual
encontrar numerosos problemas y disfunciones en
el diagndstico, en la derivacion y en el manejo glo-
bal de los pacientes con ulceras en las extremidades
inferiores, tanto desde Atencién Primaria como en
especializada, a pesar de la robustez de la evidencia
en el modo en que debe procederse.

En muchas ocasiones, se observa que el tiempo
de curacion de las Ulceras se prolonga durante meses.
Las causas son diversas: un diagnostico erréneo, una
derivacion no diligente a atencién especializada, un
tratamiento subdptimo o tardio por parte de Primaria
0 especializada o una ausencia de homogeneizacion
en su tratamiento definitivo. Todos estos factores se
traducen en una prolongacion en el tiempo de cica-
trizacion de la Ulcera, que afecta a la calidad de vida
y aumenta de forma importante los costes.

Esta brecha entre la evidencia y la practica cli-
nica habitual condujo al disefio por parte del Capi-
tulo Espafiol de Flebologia y Linfologia (CEFyL),
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de la Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia
Vascular (SEACV), de una herramienta en forma de
algoritmo dirigida, por una parte, a Atencion Primaria,
enfermeria y facultativos, y, por otra, a la atencién
especializada, para conseguir un diagnéstico rapido,
una derivacion agil y un tratamiento optimizado para
acortar el tiempo de curacién de las dlceras.

MATERIALY METODOS

El Capitulo Espafol de Flebologia y Linfologia
(CEFyL), en colaboracion con los laboratorios Urgo
Medical, cred un comité de expertos especialistas en
Angiologia y Cirugia Vascular de Espafia y Portugal
para la elaboracion de un algoritmo de diagnosti-
co, tratamiento y derivacion agil de las Ulceras en la
extremidad inferior.

Se realizé una busqueda bibliografica sistematica
hasta enero de 2022 siguiendo la declaracion PRIS-
MA en PubMed y Embase con la siguiente estrategia:
(((("clinical practice guideline*”) OR “practice guide-
line*”) OR guideline*) OR recommendation*) AND
((((management) OR diagnosis) OR assessment) OR treat-
ment) AND ((((("chronic venous disease”) OR “venous
ulcer*”) OR “venous leg ulcer*”) OR “leg ulcer*”) OR
“chronic venous insufficiency”) OR “chronic wound*”).

Los revisores (ML y RR) excluyeron aquellas busque-
das anteriores al aflo 2000 y las que eran consensos
de expertos. Se seleccionaron las que se consideraron
mas adecuadas para el objetivo propuesto.

RESULTADOS

La busqueda de un algoritmo sencillo para todos
los sectores implicados en el manejo de estos pacien-
tes llevd a su disefo sobre una regla nemotécnica del
abecedario, que busca simplificar y ayudar a memo-
rizar los pasos clave o facetas mas relevantes en el
diagnostico y en el tratamiento de las Ulceras.

Se engloban aspectos practicos, desde la valora-
cién en Atencién Primaria a la atencion especializada
por el cirujano vascular. Con las letras del abecedario
desde la A hasta la F, resumimos los pasos necesarios
para el diagndstico, el examen clinico de la extremidad
inferior y de la Ulcera, el mejor tratamiento médico,

| Angiologia 2023:75(2):59-66 |

compresivo, tratamiento preventivo de recurrencia,
estrategia quirdrgica y farmacoldgica. Asociadas a
cada paso existen unas notas aclaratorias que deben
tenerse presentes, con la bibliografia seleccionada que
ha dado origen a las recomendaciones.

Ninguna circunstancia clinica sobre las Ulceras
venosas ha quedado fuera del protocolo propuesto.
Cabe resaltar que las Ulceras arteriales y las de pie
diabético quedan excluidas de este algoritmo diag-
nostico-terapéutico.

La letra A corresponde a asegurar el diagndstico.
Dentro de ella, existen dos apartados: el cribado ambu-
latorio realizado en Atencion Primaria y la atencion
en angiologia y cirugfa vascular. Desde el centro de
salud, en primer lugar, es imprescindible realizar una
exploracion arterial que incluya palpacion de los pulsos
distales (pedio y tibial posterior) en las extremidades. Si
el paciente presenta pulsos distales claros (la existencia
de uno de ellos es suficiente) y el aspecto y la localiza-
cion de la lesion es compatible con una Ulcera venosa,
no se requiere diagndstico instrumental.

Ante pulsos distales dudosos, o si no los presenta,
debe procederse a la realizacion de un indice tobi-
llo-brazo (ITB).

Un ITB > 0,8 refleja una suficiente vascularizacion
arterial para el cierre de la Ulcera venosa, por lo que
se continuara con el protocolo. Si el paciente tiene un
[TBentre 0,6y 0,79, etiquetariamos las lesiones como
Ulceras mixtas y debe realizarse una derivaciéon prefe-
rente a cirugia vascular para una evaluacién precoz.

Siel ITB es menor de 0,6 la Ulcera presenta un
componente arterial prioritario; y si es mayor de 1,3,
existe un componente de calcificacién arterial que
causa que el vaso no sea colapsable, por lo que el ITB
puede no ser Util, lo que ofrece resultados falsamen-
te elevados. Ambos grupos requieren una atencién
especializada precoz.

Independientemente de la evolucion de la Ulce-
ra, en cuanto el paciente ha sido diagnosticado de
Ulcera venosa se recomienda la derivacion al espe-
cialista en angiologia y cirugfa vascular siguiendo
las canalizaciones habituales (letra E del protocolo).

Lo habitual es que la reduccion de la superficie de
la Ulcera sea de aproximadamente el 40 % en 4 sema-
nas. Si el ritmo de epitelizacién o de granulacion fuera
menor del esperado por el profesional responsable de
la cura, debe reclamarse una derivacion preferente.
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Se han incluido criterios de derivacion directa a ciru-
gia vascular de pacientes con insuficiencia cardiaca
descompensada, enfermedad arterial periférica o que
presenten varicorragia, ya que estos grupos pueden
beneficiarse de una atencién preferente por parte
del especialista.

La evaluacion inicial por parte de cirugia vascular,
ademas de la exploracion arterial, debe incluir un com-
pleto estudio venoso para confirmar el diagndstico
y evaluar anatomicamente la patologia venosa con
un eco Doppler. En todos los casos se realizard una
evaluacion quirdrgica o de escleroterapia segun los
resultados del eco Doppler venoso y de la situacion
clinica del paciente. Tanto las ulceras venosas como
las mixtas procederan a los siguientes pasos By C
del protocolo, tanto si han sido diagnosticadas en su
centro de salud como si se ha llegado al diagndéstico
en atencion especializada. Las Ulceras arteriales es
previsible que precisen revascularizacion para lograr
su cicatrizacién, y aquellas de causas diferentes a
las mencionadas, tales como vasculitis, precisaran
también evaluacion por el especialista pertinente
(dermatologia, medicina interna, hematologia, etc.).

La letra B hace referencia al mejor (best) tratamien-
to local. En toda Ulcera de extremidad inferior debe
realizarse una limpieza local y un desbridamiento del
tejido desvitalizado y de la hiperqueratosis desde la
primera visita (8). Si existen signos de infeccion se
aplicaran soluciones antisépticas y apoésitos de plata
con capacidad antibiofilm y de desbridamiento (9,10).
Solo se realizaran cultivos de la herida en caso de
infeccion invasiva o celulitis, para lo cual se indicaran
antibidticos especificos seguin su resultado. Se evita-
ran los antibioticos topicos (9-11). Es recomendable
realizar una reevaluacién de los signos de infeccién
a los 14 dias.

Ante una Ulcera sin signos de infeccion, la elec-
cién del apdsito debe ser en funcion de la evidencia
disponible en cada momento. La inflamacién créni-
ca, debida a la hipertensién venosa, conduce a un
desestructuracion de la dermis, del colageno y de la
elastina y a la destruccion de la matriz extracelular
por una alteracién en el equilibrio entre las metalo-
proteasas (MMP) y los factores tisulares inhibidores
de la MMP (TIMP) (12). Las GPC recomiendan la uti-
lizacion de apdsitos que proporcionen una matriz
para el tejido de granulacion, ambiente humedo

y que vayan impregnados en moduladores de las
metaloproteasas, como el factor nano-oligosacarido
(sacarosa octasulfato).

Cabe recalcar que debe evitarse la cura seca
en ausencia de compromiso arterial (8). En cuan-
to a la piel circundante, es recomendable proteger
los bordes perilesionales con crema barrera (13) y
hay que tener en cuenta que el uso de corticoides
para disminuir la dermatitis, la hipergranulaciéon y
los eccemas secundarios a la lesiéon ulcerosa ha de
emplearse con cautela y adaptando la dosis a las
necesidades del paciente, ya que su uso prolongado
puede tener un efecto negativo sobre el proceso de
cicatrizacion (8,14).

C. Lacompresion es el pilar del tratamiento médi-
co de las Ulceras venosas. Se emplea menos de
lo que serfa deseable. Las razones son multiples:
desconocimiento por parte de los clinicos de la
adecuada prescripcion de vendajes o medias
elasticas, falta de disponibilidad de vendajes
adecuados, la baja adherencia del paciente
o incluso el miedo a los efectos adversos del
vendaje, si bien estos son muy raros si se tienen
en cuenta las contraindicaciones y los detalles
técnicos.

ConunITBdeentre 0,6y 0,79, el vendaje com-
presivo indicado es el multicomponente de
cortay larga traccion de 20 mmHg, mientras
que en pacientes con un ITB de entre 0,8 y
1,3 podemos indicar con seguridad el vendaje
compresivo multicomponente de 40 mmHg.
En general se prefieren los vendajes multi-
componentes sobre las medias eldsticas en
las fases iniciales de la Ulcera venosa, especi-
ficamente aquellos que combinan vendajes
elasticos e inelasticos, por ser mas efectivos
que aquellos que solo contienen un solo com-
ponente (15,16). Sin embargo, las medias de
baja elasticidad y doble componente también
estan indicadas en pequenas Ulceras venosas
no complicadas si la anatomia es adecuada y
existe colaboracién del paciente (17). A pesar
de que la evidencia disponible sobre su eficacia
todavia es escasa, las prendas de compresion
de baja elasticidad ajustables con velcro pare-
cen una buena opcion en pacientes con ana-
tomias desfavorables o con dificultades para la
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colocacion de medias estandar, especialmente
para prevenir la recidiva (18).

En los pacientes con un [TB por debajo de 0,6,
la compresion de manera sistematica no estaria
indicada (18).

Los detalles técnicos del vendaje multicompo-
nente son importantes para la seguridad y la
adherencia: proteger las zonas de riesgo, tales
como prominencias 6seas y el tendén de Aqui-
les, y homogeneizar los perimetros de la pierna
en caso de ser necesario para evitar lesiones en
los puntos de presion (19,20). También es reco-
mendable lavary secar la piel antes de colocar
el vendaje e hidratarla de forma circundante
con &cidos grasos hiperoxigenados (21).

Al mismo tiempo que se realiza la terapia com-
presiva y local, debe evaluarse si existe opcion
terapéutica intervencionista coadyuvante, y en
caso de que esta sea factible y esté indicada, ha
de ofrecerse de forma precoz para acelerar los
tiempos de cicatrizacion y evitar la recurrencia
(véase la letra E) (18).

D. Después de que la Ulcera haya cicatrizado,
la terapia compresiva ha de mantenerse con
media elastica, con un grado de compresiéon
adaptado a la patologia subyacente del pacien-
te, habitualmente 20 0 40 mmHg (6). Si no se
ha realizado la evaluacion por parte del espe-
cialista en angiologia y cirugia vascular cuan-
do la Ulcera estaba activa, debe remitirse una
vez cerrada para estudiar la patologia venosa
subyacente y establecer una estrategia de pre-
vencion de recurrencia. La hidratacion de la
piel, que se recomienda se realice con acidos
grasos hiperoxigenados, es muy importante
para mantener la adecuada elasticidad y pre-
venir nuevas soluciones de continuidad (8).
Elementos importantes a tener en cuenta son la
concienciacion del paciente sobre su patologia
(13) para aumentar la adherencia al tratamiento
y detectar de forma precoz las recidivas. Deben
recomendarse habitos saludables, como una
vida activa y una alimentacion adecuada, para
conseguir o mantener el normopeso.

E. Estrategia quirdrgica a considerar en la valo-
racion del paciente con una Ulcera venosa
en la extremidad inferior. Tanto si se indica abla-
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cion, cirugia convencional o escleroterapia,
lo cual se individualizara segun el paciente,
teniendo en cuenta factores como la edad,
la comorbilidad, o el estado de la piel entre
otros, lo mas relevante es que esta sea precoz
(18). Es recomendable priorizar cualquier tipo
de intervencionismo en aquellos pacientes
que presenten Ulceras. Cuanto mas rapida sea
la derivacion del paciente a las consultas de
cirugfa vascular y antes se beneficie del tra-
tamiento, antes se lograra la cicatrizacion de
la Ulcera y se evitard la recidiva. Este punto es
importante y debe ser recordado por cualquier
profesional que trate pacientes con Ulceras
venosas. Las GPC (15,19) remarcan esto, y sien-
do probablemente el aspecto mas relevante
en cuanto a la curacion efectiva de la Ulcera,
es el que menos aplicacion tiene en la practica
clinica habitual.

F. Farmacoterapia. El tratamiento farmacologi-
co debe entenderse como coadyuvante en
la cicatrizacion de la Ulcera venosa y siempre
ha de asociarse a la terapia compresiva y a la
valoracion quirdrgica. Para la EVC CEAP 6 estén
indicadas la FFPM (fraccion flavonoica purificada
y micronizada) y la sulodexida (18,23) (Fig. 1).

DISCUSION

Un algoritmo es un compendio de instrucciones
disefadas para desarrollar una tarea especifica que se
presenta mediante puntos decisivos que han de realizar-
se paso a paso. Los algoritmos de tratamiento permiten
abordar un complejo proceso de decision terapéutica
en una secuencia de pasos y proporcionan directrices
esenciales durante el proceso diagndstico/terapéutico.

Alo largo de los afios se han publicado numero-
sos protocolos y algoritmos para el diagnéstico y el
tratamiento de Ulceras en las piernas, lo cual muestra
la dificultad para su seguimiento. En una reciente
revision se detalla una comparativa entre los mas
relevantes y se observan numerosas similitudes entre
las diferentes propuestas.

Los puntos en comun entre los diferentes algo-
ritmos son: confirmar la etiologia venosa y evaluar
las Ulceras en el contexto de la severidad de la insufi-
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CIRCUITO DE DERIVACION AGIL PARA ULCERAS DE PIERNA
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ciencia venosa cronica, descartar el componente mix-
to/arterial mediante indice tobillo/brazo para decidir el
grado adecuado de compresion y descartar si precisa
valoracion por otro especialista, localizar anatdomica-
mente la disfuncién para realizar un tratamiento diri-
gido sobre la zona de reflujo u obstrucciéon y asegurar
una compresion con vendaje multicomponente y
cuidado de la herida adecuados.

El objetivo principal es reducir el tiempo de cica-
trizacion. En otras disciplinas médicas se ha demos-
trado que adoptando este tipo de algoritmos y de
protocolos se mejora la eficiencia (24). También se
busca mejorar el proceso diagnostico, aumentar las
cifras de cicatrizacion efectiva, mejorar la calidad de
vida de los pacientes, reducir las recidivas y reducir el
consumo de recursos y el gasto sanitario.

La existencia en las salas de curas de los distintos
centros sanitarios de un algoritmo para la consulta
rapida por parte del profesional sanitario facilitaria la
correcta aplicacion de los diferentes tratamientos y
concienciaria de la importancia de la derivacion y de
la evaluacion temprana por parte de cirugia vascular.

El protocolo es descargable de forma libre e impri-
mible en la web del Capitulo Espafiol de Flebologfa
y Linfologfa: http://www.capitulodeflebologia.org/
wp-content/uploads/2020/12/Protocolo-de-derivaci
9%C3 %B3n-y-tratamiento-ulcera-de-pierna.pdf
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Resumen

Introduccion: los indices neutrofilos/linfocitos (NLR) y plaquetas/linfocitos (PLR) son marcadores de inflamacién
sistémica y podrian correlacionarse con amputacién y muerte en pacientes con isquemia aguda de miembros
inferiores.

Métodos: estudio retrospectivo, analitico y multicéntrico en una cohorte de pacientes con isquemia aguda de
miembros inferiores no traumatica ni iatrogénica entre 2017y 2018. Se analizaron los datos clinicos y paraclinicos,
se calcularon los NLR y los PLR al ingreso y se buscé su relacién con la amputacion y la muerte. Ademas, se realizd
el seqguimiento de dichos desenlaces hasta 24 meses después del evento.

Resultados: se identificaron 140 pacientes, 56 % de género masculino y con una edad media de 76 afios. Un NLR
> 5,2 es un factor de riesgo para amputacion intrahospitalaria (OR: 3,16) y para una menor supervivencia libre de
amputacion (HR: 3,75). Un NLR > 8,4 es factor de riesgo para mortalidad intrahospitalaria (OR: 6,38) y para una
supervivencia global menor (HR: 2,58). Por su parte, el PLR > 208 se relaciona con una menor supervivencia libre
de amputacién (HR: 1,93) y un PLR > 226 se correlaciona con una mortalidad intrahospitalaria mayor (OR 4,48) y es
un factor de riesgo para una supervivencia global menor (HR: 2,33). Se encontré, ademas, que una clasificacion de
Rutherford Ilb o lll al ingreso, edad > 60 afos o antecedente de enfermedad renal crénica se asociaban con una
mayor mortalidad intrahospitalaria.

Conclusiones: valores elevados en NLR y PLR se relacionan con un mayor riesgo de amputacion y de mortalidad
intrahospitalaria y con una menor supervivencia libre de amputacion y supervivencia global en pacientes con
isquemia aguda de extremidades inferiores, por lo que pueden usarse como una herramienta mas a la hora de
estadificar a los pacientes de alto riesgo que ingresan con dicho diagnostico.
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Abstract

Introduction: neutrophil/lymphocyte (NLR) and platelet/lymphocyte (PLR) ratio are markers of systemic inflam-
mation and may correlate with major outcomes in patients with acute lower limb ischemia.

Methods: a retrospective, analytic and multicenter study in a cohort of patients with acute lower limb ischemia,
not traumatic or iatrogenic, between 2017 and 2018. Clinical and paraclinical data were analyzed, the NLR and PLR
were calculated on admission and their relationship with amputation and death was sought. In addition, these
outcomes were monitored up to 24 months after the event.

Results: 140 patients were identified, 56 % was male and they had a mean age of 76 years old. An NLR > 5,2
is a risk factor for intra-hospital amputation (OR: 3,16) and for survival free of minor amputation (HR: 3,75). An
NLR > 8,4 is a risk factor for in-hospital mortality (OR: 6,38) and for a lower overall survival (HR: 2,58). Further-
more, PLR > 208 is associated with a minor amputation-free survival (HR: 1,93) and a PLR > 226 is correlated
with greater hospital mortality (OR 4,48) and is a risk factor for a lower overall survival (HR: 2,33). It was also
found that a classification of Rutherford IIb or Il at admission, ages > 60 years and/or history of chronic kidney
disease were associated with higher intra-hospital mortality.

Conclusions: high values in the NLR and PLR are associated with increased risk of amputation and hospital mor-
tality and are risk factors for free survival of amputation and reduced overall survival in patients with acute lower
limb ischemia. Therefore, it can be used as one more tool when we're staging high-risk patients who are admitted

Amputation. Death. with such a diagnosis.

INTRODUCCION

La isquemia aguda de extremidades inferiores se
caracteriza por la disminucion de la perfusiéon san-
guinea que pone en riesgo la extremidad, con una
duracién menor o igual a dos semanas. Las causas
incluyen el embolismo, la trombosis, las disecciones
o la lesion arterial traumdtica (1-3) y puede abordar-
se mediante enfoque quirtrgico o endovascular. La
amputacion y la muerte son los dos desenlaces mas
temidos (4). La medicién preoperatoria de biomar-
cadores podria servir para evaluar la severidad de
la isquemia y predecir qué pacientes no toleraran
los esfuerzos terapéuticos o no tendran adecuados
resultados funcionales después del salvamento de
la extremidad. La elevacion de la proteina C reactiva
(5), la creatina-fosfocinasa (6) y la troponina | (7) se
relacionan con peores desenlaces. El indice neutréfilo/
linfocito (NLR), un biomarcador inflamatorio, refleja
la linfopenia relativa como respuesta al estrés y al
desequilibrio inmunoldgico con predominio de las
células efectoras (CD4) sobre las células requladoras
(8-11). Las plaquetas interaccionan con numerosas
células inmunoldgicas en el endotelio y con los leuco-
citos (12-14) y en la inflamacion hay una inhibicién de
sus propiedades antiadhesivas, lo que condiciona un
efecto llamada que perpetua el estado de “endotelio

inflamado” (14). Hay pocos estudios que han valorado
el papel del NLR y del indice plaquetas/linfocitos (PLR)
en la isquemia aguda.

Este estudio se dised para evaluar la relacion entre
el NLRy el PLR en isquemia aguda, planteando la hipo-
tesis de que su elevacion se asocia con la presencia
de peores desenlaces: amputacion y muerte.

MATERIALES Y METODOS

Realizamos un estudio retrospectivo, analitico y
multicéntrico en una cohorte de pacientes en cuatro
instituciones de alta complejidad en las ciudades de
Medellin'y Popayan (Colombia) entre enero del 2017
y diciembre del 2018.

Poblacion del estudio

Se identificaron aquellos pacientes mayores de
18 afos que cursaban con isquemia aguda de los
miembros inferiores (1) sin otras alteraciones que
pudieran interferir en el recuento celular hemato-
l6gico (enfermedades autoinmunes, cancer, uso de
esteroides o patologia de las lineas hematopoyéticas)
0 con etiologias iatrogénicas o traumaticas. El calcu-
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DE SEVERIDAD EN ISQUEMIA AGUDA DE MIEMBROS INFERIORES

lo del tamano de la muestra se realizé de acuerdo
alaférmula propuesta por Freeman: 10 * (k+ 1). Con-
siderando la inclusion de 10 variables independientes,
se necesitaba estudiar como minimo a 110 pacientes
con isquemia aguda de miembros inferiores.

Se estudiaron las variables clinico-demogréficas,
la clasificacion seguin Rutherford (1) y el tratamiento
recibido. Se obtuvieron datos de marcadores bioquimi-
cos, incluidos los NLR y PLR (para efecto del estudio se
tomaron los valores al ingreso hospitalario), y se hizo el
seguimiento de los desenlaces: amputacion, mortalidad
intrahospitalaria, supervivencia libre de amputacion y
supervivencia global a 2 afios. La informaciéon se obtu-
vo mediante la revision de los registros de historias
clinicas (las notas de ingreso, la evolucion clinica y los
resultados de laboratorio), tanto las de hospitalizacion
como las de las consultas de seguimiento. Se contacté
por teléfono con los pacientes que no tenian registro
de supervivencia a los 2 afos después del episodio
de isquemia aguda para determinar su supervivencia.

Analisis estadistico

Los datos se analizaron en el paquete estadistico
SPSS (version 24, SPSS Inc. Chicago, II, Estados Unidos).
Las variables continuas se presentan como mediana
con rangos intercuartiles. Las variables categdricas se
presentan como valor absoluto y porcentaje. Las com-
paraciones se realizaron usando la prueba de %? para las
variables categoricas y la prueba U de Mann Whitney
para las continuas. Calculamos el NLR dividiendo el
recuento absoluto de neutrdéfilos entre los linfocitos y
el PLR con el recuento absoluto de plaquetas sobre los
linfocitos. Se buscaron los valores de dichos indices que
mejor se relacionaban con la amputacion y la morta-
lidad mediante la construccion de curvas ROC y area
bajo la curva (AUQ). Se realizd un andlisis de regresion
logfstica multivariable con el fin de identificar los fac-
tores relacionados con la mortalidad intrahospitalaria.

Se analizd la supervivencia con curvas de Kaplan
Meier y las diferencias se compararon mediante la
prueba de rango logaritmico. Se calcularon los hazard
ratio (HR) con sus respectivos IC 95 % por medio de
regresion de Cox. Para todos los andlisis el nivel de
significancia estadistica se definié como p < 0,05.

| Angiologia 2023:75(2):67-77 |

RESULTADOS

Demograficos y clinicos

Se identificaron 140 pacientes con isquemia aguda
de los miembros inferiores y con caracteristicas sociode-
mograficas homogéneas. De estos, el 56 % correspondio
a hombres, con predominio de raza mestiza (95 %). La
mediana de edad fue de 76 afos (RIQ: 67-84). La comor-
bilidad mas frecuente fue la hipertension arterial (73 %,
n=102)y se identificé tabaquismo actual en un 26 %
(n =36) 0 pasado en un 40 % (n = 56). Un 24 % de los
casos ya presentaban antecedente de cirugia vascular
previa: 17 (50 %) de estos casos eran cirugfas derivativas
y el 29,4 % (n = 10), amputaciones de la extremidad
contralateral. Los pacientes se analizaron en dos gru-
pos: aquellos a los que se les realizd una amputacion
en el hospital (91 casos, 65 %) y aquellos a los que no
se les practicé una amputacion (49 casos, 35 %), cuyas
caracteristicas se presentan en la tabla I.

En el analisis no ajustado, los grupos eran estadisti-
camente comparables. Como Unico punto de diferencia
se encontré el antecedente de enfermedad coronaria,
que fue mayor en los pacientes que no fueron ampu-
tados (29 % frente a 10 %; p = 0,013). Los sintomas de
dolor, palidez y poiquilotermia fueron los mas frecuen-
tes, pero la presencia de anestesia/hipoestesia (61 %
frente a 25 %; p < 0,001) y el déficit motor se presenta-
ban con mayor frecuencia en los pacientes amputados
(53 % frente a 23 %; p =0,001). Se encontrd como Unico
pulso el femoral (60 %) y se documentaron datos de
sobreinfeccién al ingreso en el 3,6 % de los casos.

La mayorfa de los pacientes ingresaron con una
clasificacion de Rutherford I1B (n = 41, 29 %), sequidos
por aquellos que presentaban cambios irreversibles
(clasificacion Rutherford Ill), en el 25 % de los casos
(n = 35). La etiologia mas frecuentemente reportada
fue la trombosis, en el 58 % (n = 81) de los casos, y
la aterotrombosis fue la mas prevalente. El sitio de
oclusion mas frecuente fue la region femoral, en el
41% de los pacientes (n = 57). En el andlisis de los
biomarcadores, se encontrd una relacion estadisti-
camente significativa con el recuento de leucoci-
tos, de linfocitos y de plaquetas entre el grupo de
amputados y de no amputados. Al evaluar los NLR,
la mediana al ingreso fue de 4,9. El grupo que fue
llevado a amputacion tenfa valores mas elevados
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en (7,0 frente a 4,0; p < 0,001). El PLR fue mayor en
los pacientes amputados sin encontrar diferencias
estadisticamente significativas (Tabla I).

La totalidad de los pacientes recibié anticoagula-
cion formal y la heparina no fraccionada se usoé en el

57 % de los casos. Las técnicas quirdrgicas abiertas
fueron las mas empleadas como terapia de salvamen-
to de la extremidad (37 %). La mas frecuente fue la
tromboembolectomia, sequida por la amputacion
primaria en pacientes con cambios irreversibles

Tabla I. Caracterizacion sociodemografica y clinica de la poblacion

Caracteristicas clinicas Tod.os los No amputados Amputados .
pacientes (n=91) (n=49)
Edad™ 76 (67-84) 76 (66-83) 76 (70-85) 0,50
Masculino 78 (56 %) 48 (53 %) 30 (61 %)
Sexo! 0,30
Femenino 62 (44 %) 43 (47 %) 19 (39 %)
Mestizo 115 (95 %) 77 (96 %) 38 (93 %)
Negra 3(2,5%) 1(1,2%) 2 (4,9 %)
Raza' 0,50
Indigena 3(2,5 %) 2(2,5%) 12,4 %)
Sin datos 11 8
Medellin (Colombia) 123 (88 %) 78 (86 %) 45 (92 %)
Ciudad? 0,30
Popayan (Colombia) 17 (12 %) 13 (14 %) 4 (8,2 %)
HTAT 102 (73 %) 68 (75) 34 (69 %) 0,50
DM' 38 (27 %) 23 (25 %) 15 (31 %) 0,50
Dislipidemia® 41 (29 %) 24 (26 %) 17 (35 %) 0,30
EPOCT 31 (22 %) 19 (21 %) 12 (24 %) 0,60
Enfermedad coronaria® 31 (22 %) 26 (29 %) 5(10 %) 0013
Fallo cardiaco! 49 (35 %) 35 (38 %) 14 (29 %) 0,20
FAT 19 (14 %) 13 (14 %) 6 (12 %) 0,70
Enfermedad renal cronica® 20 (14 %) 13(14 %) 7 (14 %) >09
ECV? 20 (14 %) 10 (11 %) 10 (20 %) 013
EAPT 35 (25 %) 21 (23 %) 14 (29 %) 0,50
Hipotiroidismo' 12 (8,6 %) 88,8 %) 4 (8,2 %) >09
Postracion® 7 (5 %) 4 (4,4 %) 36,1 %) 0,70
Cirugfa vascular previa® 34 (24 %) 21 (23 %) 13 (27 %) 0,60
Activo 36 (26 %) 26 (29 %) 10 (20 %)
Tabaquismo’ Antecedente 56 (40 %) 30 (33 %) 26 (53 %) 0,068
Nunca 48 (34 %) 35 (38 %) 13 (27 %)
Uso de estatinas’ 60 (43 %) 40 (44 %) 20 (41 %) 0,70
Uso de antiagregantes’ 42 (30 %) 29 (32 %) 13 (27 %) 0,50

(Continta en la pdgina siguiente)
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Tabla I (cont). Caracterizacion sociodemogréfica y clinica de la poblacion

4

Caracteristicas clinicas Tod.os los No amputados Amputados 5
pacientes (n=91) (n=49)

Uso de anticoagulantes’ 13 (9,3 %) 9(9,9 %) 4 (8,2 %) >09
Dolor 140 (100 %) 91 (100 %) 49 (100 %) -
Parestesias 118 (84 %) 71 (81 %) 44 (90 %) 0,20
Palidez 134 (96 %) 86 (95 %) 48 (98 %) 0,70

Sintomas’
Poiquilotermia 125 (89 %) 79 (87 %) 46 (94 %) 0,20
Anestesia / hipoestesia 53 (38 %) 23 (25 %) 30 (61 %) < 0,001
Déficit motor 49 (35 %) 23 (25 %) 26 (53 %) 0,001
Ausente 35 (25 %) 27 (30 %) 8 (16 %)

Pulso més distal | Femoral 84 (60 %) 49 (54 %) 35 (71 %) -

presente’ Popliteo 20 (14 %) 14.(15 %) 6 (12 %) '
Infrapopliteo 1(0,7 %) 1(1,1 %) 0

Sobreinfeccion® 5 (3,6 %) 1(1,1 %) 4 (8,2 %) 0,051
I 28 (20 %) 25 (27 %) 3(6,1 %)

Clasificacion lIA 36 (26 %) 26 (29 %) 10 (20 %)

de Rutherford® | 3 41 (29 %) 30 (33 %) n@w | .
Il 35 (25 %) 10 (11 %) 25(51 %)
Embdlica 57 (41 %) 41 (45 %) 16 (33 %)

Etiologia’ Trombotica 81 (58 %) 49 (54 %) 32 (65 %) 0,30
Diseccion 2 (1,4 %) 1(1,1 %) 1(2,0%)
Aorta 15 (11 %) 12 (13 %) 3(6,1 %)
lliaco 27 (19 %) 17 (19 %) 10 (20 %)

Sitio de oclusion® | Femoral 57 (41 %) 37 (41 %) 21 (41 %) 0,50
Popliteo 26 (19 %) 14 (15 %) 12 (24 %)
Infrapopliteo 1511 %) 11 (12 %) 4 (8,2 %)
Creatinina (mg/dl)* 1,1 (0,78-1,5) 1,08 (0,7-1,5) 1,1(0,8-1,45) > 0,90
BUN (mg/dh* 20 (14-32) 18 (14-30) 22 (15-36) 0,20
CPK (U/I)* 609 (148-2972) 501 (105-1627) 1374 (305-5437) 0,032

Biomarcador*
Glicemia (mg/dl)* 114 (96-142) 109 (93-139) 123 (104-180) 0,05
PCR (mg/L)* 15 (4-26) 10 (3-27) 19 (8-25) 081
Hemoglobina (g/dl)* 13,5(11,28-14,9) 13,6 (12,1-14,9) 13,4 (10,7-14,7) 0,30
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Tabla I (cont). Caracterizacion sociodemogréfica y clinica de la poblacion

Caracteristicas clinicas L ) OETTEEC0E GUIRELIcCE
los pacientes (n=91) (n=49) P
. . 9580 8900 11900
Leucacitos {GB/ul) (7268-13500) (6450-11555) (8750-15400) | 092
, . 7055 5900 8800

Neutréfilos (N/ul (4475-10532) (4090-8825) 6210-13100) | <0001
Biomarcadort Linfocitos (L/ul)* 1478 (959-1992) | 1600 (1050-2090) | 1280 (800-1800) | 0,024

. 247000 (186 | 245000 (19200- | 249 000 (186
Plaquetas (P/ul) 750-303 000) 304 000) 000-207000) | > 9%
NLR* 49(2,6-9,9) 40(21-82) 70(3.7-148) | <0,001

PLR* 159 (109-250) 156 (103-218) 163 (114-345) | 0,13

HTA: hipertension arterial; DM: diabetes mellitus, EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; FA: fibrilacion auricular; ECV: enferme-
dad cerebrovascular; EAP: enfermedad dcido péptica; GB: gldbulos blancos; N: neutrdfilos; L: linfocitos; P: plaquetas; NLR: indice neutrdfi-
los-linfocitos; PLR: indice plaquetas-linfocitos. *Prueba U de Mann Whitney; 'Prueba ?, significancia estadistica: p < 0,05. *Las variables se

presentan con mediana y rango intercuartil (RIQ: p25-p75).

0 postrados en cama 22 % (n=31) en los que la ampu-
tacion transfemoral fue la que mas se realizd (80 %).
En el seguimiento intrahospitalario, el 11 % (n = 16)
requirié una segunda intervencion. Las complica-
ciones mas encontradas fueron las renales (34 %);
sin embargo, solo se requirié hemodialisis en el 5 %
de los pacientes. Las complicaciones neuroldgicas

se presentaron en segundo lugar (21 %), sequidas
por las cardiacas (19 %). Se documenté la infeccion
del sitio operatorio en el 19 % (n = 26) de los casos
(Tabla ).

En el seguimiento a dos afos, solo el 33 %
(n = 46) de los pacientes logro tener una supervivencia
libre de amputacion. El 44 % murié en los siguientes

Tabla Il. Tratamiento recibido y complicaciones

Caracteristicas n (%)
Heparina no fraccionada 80 (57 %)
Manejo recibido
HBPM 60 (43 %)
Manejo médico 35 (25 %)
Cirugfa abierta 52 (37 %)
Tratamiento recibido Cirugia endovascular 21 (15 %)
Manejo hibrido 1(0,7 %)
Amputacion 31 (22 %)
Tromboembolectomia 33 (31 %)
Tromboembolectomia iliaca mas amputacion transfemoral 4 (3,8 %)
Bypass 17 (16 %)
Primera cirugia realizada
Angioplastia 12011 %)
Trombdlisis 7 (6,7 %)
Tromboaspiracion 3(2,9%)

(Continta en la pdgina siguiente)
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Tabla Il (cont). Tratamiento recibido y complicaciones

Caracteristicas n (%)
Amputacion 49 (35 %)
Mayor 44 (90 %)
Tipo de amputacion
Menor 5(10 %)
Desarticulacion de cadera 3(6%)
Transfemoral 39 (80 %)
Sitio de amputacion
Transtibial 2 (4 %)
Digital 5010 %)
Cardiacas 27 (19 %)
Respiratorias 21 (15 %)
Neuroldgicas 30 (21 %)
Complicaciones Renales 48 (34 %)
Necesidad de terapia de reemplazo renal 7 (5 %)
Infecciosas 26 (19 %)
Necesidad de reintervencion 16 (11 %)

2 afnos del diagnostico y las enfermedades cardiovas-
culares fueron la principal causa.

iNDICES NEUTROFILO / LINFOCITOS (NLR)

Se estimo la relacion entre el NLR y los dos desen-
laces principales (amputacion y mortalidad) mediante
curvas ROC. Cuando el desenlace estudiado fue la
amputacion intrahospitalaria, el punto de corte cal-
culado del NLR para nuestra poblacién fue de 5,2, con
un area bajola curvade 0,73 (IC 95 %, 1,55-6,63). Este
mismo valor tuvo relacién con aquellos pacientes que
iban a ser llevados a amputacion intrahospitalaria,
con una sensibilidad del 63 % y una especificidad del
64 % (Fig. 1) (OR, 3,16; 1C 95 %, 2,06-6,81; p = 0,002).
Un INL > 5,2 presentd una relacion estadisticamente
significativa con el tiempo libre de amputacion (HR:
3,75;1C 95 %, 2,06-6,81; p < 0,001) (Fig. 2).

Frente a la mortalidad, el punto de corte por el
NLR fue de 8,4, prediciendo con una sensibilidad
del 62 % y una especificidad del 79 % la mortalidad
intrahospitalaria (AUC: 0,83; OR: 6,38; IC 95 %, 2,83-15)

| Angiologia 2023:75(2):67-77 |

(Fig. 1). Otros factores relacionados con la mortalidad
intrahospitalaria fueron: clasificaciones de Rutherford
1B (OR: 6,04; IC 95 %, 1,48-41) y Il (OR: 13,8; 1C 95 %,
3,4-93,9), edad > 60 afios (OR: 1,39; IC 95 %, 1,03-1,96)
y la presencia de enfermedad renal crénica (OR: 2,96;
IC 95 9%, 1,09-7,93) (Tabla Ill). De igual forma, un NLR > 84
se correlaciona con una disminuciéon del doble de
la supervivencia global (HR: 2,58; IC 95 %, 1,55-4,28;
p < 0,001) (Fig. 2).

INDICE PLAQUETAS / LINFOCITOS (PLR)

Se estim0 la relacion entre el PLR con amputacion
y mortalidad mediante curvas ROC. Encontramos
que un PLR > 208 no es un predictor de confian-
za para identificar pacientes con un mayor riesgo
de mortalidad intrahospitalaria (sensibilidad: 54 %,
especificidad: 79 %, drea bajo la curva: 0,82, IC 95 %,
2-10,3; p < 0,001) (Fig. 1). Sin embargo, un PLR > 208
sf se correlaciona con una menor supervivencia libre
de amputaciéon (HR: 1,93; 1C 95 %, 1,07-3,46; p = 0,02
(Fig. 2). Al valorar la relacion del PLR con la mortalidad
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A. NLRy amputacion intrahospitalaria B. NLR y mortalidad intrahospitalaria
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Figura 1. Curvas ROC: A NLR y amputacidn intrahospitalaria. B. NLR y mortalidad intrahospitalaria. C. PLR y amputacion intrahospitalaria. D. PLR y mortalidad intrahospitalaria.

NLR: indice neutrdfilos/linfocitos; PLR: indice plaquetas/linfocito; AUC: drea bajo la curva.
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Figura 2. (urvas de Kaplan-Meyer. A. Curvas de supervivencia libre de amputacion para NLR < 5,2y > 5,2; B. Curvas de supervivencia global a los 2 afios para NLR < 8,4y > 8,4
C. Curvas de supervivencia libre de amputacion para PLR < 208y > 208; D. Curvas de supervivencia global para PLR < 226 y > 226. *Tiempo en dias. 'Tiempo en meses.
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Tabla lll. Andlisis multivariado de factores
relacionados con mortalidad en pacientes
con isquemia aguda de miembros inferiores

Caracteristicas OR 1IC 95 % p
NLR > 84 638 | 283-15 | <0,001
Rutherford Ilb 6,04 1,48-41 0,026
Rutherford Il 138 | 34-939 0,001
Edad > 60 afos 1,39 | 1,03-1,96 | 0,047

Enfermedad renal

L 296 | 1,09-793 | 0,030
cronica

PLR > 226 4,48 2-10,3 < 0,001

NLR: indice neutrdfilos/linfocitos; PLR: indice plaquetas/linfoci-
tos. Significancia estadistica: p < 0,05.

intrahospitalaria, encontramos que un punto de corte
de 226 se relaciona con un mayor riesgo de mortali-
dad intrahospitalaria: una sensibilidad del 54 %, una
especificidad del 79 % y AUC de 0,82 (IC 95 %, 2-10,3;
p < 0,001 (Fig. 1). De igual forma, un valor de PLR > 226
se relaciona con un doble de riesgo de mortalidad a
2 afos (HR: 2,33;1C 95 %, 1,36-3,89; p = 0,001 (Fig. 2).

DISCUSION

La isquemia aguda de miembros inferiores es
una patologia vascular grave dada la rapidez de
su instauracion y la necesidad de un tratamiento
oportuno para evitar los desenlaces mas temidos:
la amputacion y la mortalidad. Los indices neutrofi-
lo-linfocito y plaquetas-linfocito son un biomarcador
de inflamacién sistémica que se han estudiado en
patologfa arterial periférica y, mas recientemente,
en isquemia aguda.

Nuestra poblacién fue similar a la descrita en la
literatura, con una mediana de edad de 76 afos y
con predominancia del género masculino (15,28-
30). El tabaquismo activo se encontrd en un por-
centaje bajo, similar a lo descrito por Pasqui (29)
y menor a lo encontrado por Coelho (30). La HTA
fue la comorbilidad mas frecuente, al igual que en
estudios previos (28-30), y se describid antecedente
de EAP en un porcentaje menor que lo evidenciado
por otros autores (29,30). Ademas, encontramos
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el antecedente de una cirugia vascular previa en un
24 % de los casos, similar a lo descrito por Coelho
(30) y menor a lo reportado por Tasoglu (15). La
etiologia més frecuente del proceso isquémico fue
la aterotrombosis (en un 54 % de las ocasiones),
similar a lo descrito en la literatura (29,30), con una
distribucion simétrica en cuanto al estadio clinico
segun Rutherford, a diferencia de otros autores, en
los que el estadio mas frecuentemente encontrado
fue el 1B (28-30). Se documenta, segun la literatura,
que las clasificaciones de Rutherford llb o Ill, una
edad > 60 afios o un antecedente de enfermedad
renal cronica se asocian a un mayor riesgo de mor-
talidad.

Enfocdndonos especificamente en los biomarca-
dores, identificamos que el NLR es un factor predictor
independiente para amputacion y mortalidad intra-
hospitalaria en pacientes con isquemia aguda, en
concordancia a los hallazgos de Taurino (NLR > 5,0
para amputacion y mortalidad) (28), Pasqui (NLR >
5,57 para mortalidad y NLR > 6,66 para amputacion)
(29) y Coelho (NLR > 5,4 con amputacion y mortalidad
perioperatoria) (30).

En lo que respecta al uso del PLR, se identificé solo
un estudio previo que valora su utilidad en isquemia
aguda (29). Nuestro estudio no tuvo poder para mos-
trar una relacién estadisticamente significativa entre
el PLRy la amputacion diferente a lo reportado por
Pasqui, quien encontré que un PLR < 289,9 se corre-
laciona con un mayor salvamento de la extremidad;
sin embargo, en nuestro estudio encontramos que
un PLR > 226 es un factor relacionado fuertemente
con la mortalidad (OR 4,48, p = < 0,001), lo cual no
fue evidenciado por Pasqui.

En el seguimiento en el tiempo, estudios realizados
con anterioridad muestran que la tasa de amputacion
esdel 5-35 % (22,23). En nuestro estudio, el porcentaje
de amputacion fue alto (35 %), lo que podria estar
relacionado con la consulta tardia de los pacientes
dado el acceso no oportuno a los servicios de salud.
Tasogluy cols. (15) encontraron que un NLR > 5,2 es
un factor de riesgo independiente de amputacién en
pacientes con isquemia aguda tras embolectomia en
un seguimiento a mil dias, lo que concuerda con lo
observado por nuestra poblacion; sin embargo, mas
del 50 % de las amputaciones se producen durante
los primeros 30 dfas.
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En el sequimiento a 2 anos, encontramos una
supervivencia libre de amputacién solo del 33 %, un
valor similar a lo descrito por Coelho (30) en su sequi-
miento a un ano e inferior a lo descrito por Pasqui
(29). Al valorar el NLR en el seguimiento temporal,
encontramos que un valor > 5,2 se correlaciona con
una menor supervivencia libre de amputacion, con un
HR de 3,75, hallazgos similares a lo descrito por Pasqui
(HR:4,1) (29). La mortalidad temprana esté reportada
en estudios previos, con valores que oscilan entre el
10y el 42 % (22-25). En nuestro caso, el porcentaje fue
del 25 %, mayor al 16,7 % reportado por Coelho (30).
En el seguimiento a 24 meses, la mortalidad se reporta
desde el 20-37 % (1,30); en nuestra serie, la mortalidad
fue mayor (44 %) y similar a lo descrito por Pasqui
(29), con predominancia de las causas cardiovascu-
lares. Si bien nuestro nivel de corte para mortalidad
es mayor (NLR > 8,4) que lo descrito por otros autores
(28-30), si estamos de acuerdo en que valores eleva-
dos se correlacionan con un incremento en el riesgo
de mortalidad en el tiempo. Similar a lo descrito por
Pasqui (29), resaltamos que un valor elevado de PLR se
correlaciona tanto con una menor supervivencia libre
de amputaciéon como con una supervivencia global
menor en los pacientes con isquemia aguda en un
seguimiento a 24 meses. Por tanto, los hallazgos nos
sugieren que un NLR y un PLR obtenidos a partir de
una prueba ampliamente disponible y de bajo costo,
como un hemograma, proporciona informacion util
y accesible sobre estos dos desenlaces.

Las limitaciones de nuestro estudio fueron el
disefio retrospectivo y la toma de un unico valor
de NLR y de PLR al ingreso, lo que no permite eva-
luar la estabilidad de dichos marcadores a lo largo
del tiempo.

CONCLUSIONES

La isquemia aguda de miembros inferiores
es una patologfa que requiere una intervencion
oportuna dada las altas tasas de mortalidad y de
morbilidad. En este estudio documentamos que
las elevaciones de NLR y de PLR se relacionan con
un mayor riesgo de amputacién y de mortalidad
intrahospitalaria y con una menor supervivencia
libre de amputacion y de supervivencia global.

Al ser obtenidos de un laboratorio ampliamente dis-
ponible, pueden usarse como una herramienta mas a
la hora de estadificar a los pacientes de alto riesgo que
ingresan con dicho diagndstico, los cuales representan
un reto para los cirujanos. Se requieren estudios, pre-
feriblemente de caracter prospectivo, que permitan
tener una mejor calidad en la evidencia.
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Resumen

La isquemia intestinal asocia una elevada mortalidad debida principalmente a un retraso en el diagndstico. Si
bien el angio TC es una herramienta sensible y especifica, suele transcurrir demasiado tiempo hasta su realizacion
debido a una presentacion clinica poco especifica. En este tiempo la isquemia intestinal puede progresar a estadios
irreversibles con afectacion sistémica. La obtencién de biomarcadores precisos y de elevacion precoz acortaria el
tiempo diagndstico de esta patologia, lo que disminuirfa su mortalidad asociada. Se sabe que las moléculas usadas
tradicionalmente, entre ellas el lactato, no tienen buena capacidad diagndstica. No obstante, se ha observado una
elevada sensibilidad con el uso del esteroisémero D del lactato y la procalcitonina para detectar colitis isquémica
tras cirugia de aorta, al tiempo que se recomienda valorar los niveles de dimero D para descartar isquemia mesen-
térica aguda en pacientes con dolor abdominal. Otras moléculas con un potencial rendimiento diagnoéstico son
la proteina ligadora de 4cidos grasos intestinales (I-FABP) y el péptido similar al glucagén de tipo 1 (GLP-1), aun
en investigacion.

Abstract

Intestinal ischemia associates high mortality rates, mainly due to a delay in diagnosis. Although computed tomog-
raphy angiography (CTA) remains a sensitive and specific tool, it usually takes quite long until it is done, due to an
unspecific clinical presentation. In this time lapse, intestinal ischemia may progress to an irreversible stage with
signs of systemic failure. The acquisition of precise and early detection biomarkers for the disease would shorten
the time to diagnosis and hence its associated mortality. It is acknowledged that those molecules which have been
classically used-lactate amongst them-do not have a proper diagnostic capacity. Nevertheless, the D stereoisomer
of lactate and procalcitonin have shown high sensitivity for detection of ischemic colitis after open aortic surgery,
while D-dimer measurement is recommended to rule out acute mesenteric ischemia in patients with abdominal
pain. Other molecules with a potential for diagnostic yield are intestinal fatty acid binding protein (i-FABP) and
glucagon-like peptide-1 (GLP-1), still under investigation.
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INTRODUCCION

La isquemia mesentérica aguda (IMA) se origina
por un déficit de perfusion a nivel intestinal. La dis-
funcion vascular se debe principalmente a la oclusion
aguda de la arteria mesentérica superior (AMS), aun-
que en el 15 % de casos se observa hipoperfusion
no oclusiva por estados de bajo gasto y otro 15 %
son causados por trombosis venosa mesentérica
(1). La mortalidad puede alcanzar el 75-90 %, que se
atribuye principalmente a un retraso en el diagnés-
tico, con el consiguiente desarrollo de un extenso
infarto intestinal, normalmente en pacientes mayores
con multiples comorbilidades (2). La oclusion por
trombosis in situ suele acontecer sobre una arte-
ria previamente enferma, con calcificacion y placas
de ateroma, lo que da lugar a sintomas propios de
isquemia mesentérica crénica antes del episodio
agudo, como dolor abdominal posprandial y pérdida
ponderal debido a angina intestinal. En estos casos
las lesiones suelen situarse en el origen de la arte-
ria y el infarto intestinal suele ser extenso. Por otro
lado, la oclusién embodlica suele afectar a sectores
mas distales de la arteria, con menor extension del
drea infartada y frecuentemente asociando de forma
sincrénica procesos embolicos en otros lugares (1).

Frente a la afectacién del intestino delgado por
oclusion de la AMS, hay que tener presente aquellos
casos de colitis isquémica por afectacion de la arteria
mesentérica inferior (AMI), de especial relevancia en
el contexto de la patologia adrtica. Tanto es asi, que la
incidencia de colitis isquémica después de una cirugia
de reparacion del aneurisma de aorta infrarrenal se
encuentra en el 3 % para intervenciones electivas y es
hasta de un 36 % para cirugia urgente, con cifras de
mortalidad que alcanzan el 90 % en casos de afecta-
cion transmural (3). El uso de colonoscopia de rutina
arroja cifras incluso mayores, con una incidencia del
74 % en casos de reparacién electiva del aneurisma
de aorta abdominal, que se eleva al 60 % en casos de
rotura (4). La colitis isquémica en estos casos afecta
predominantemente al colon sigmoide y entre las
causas desencadenantes se encuentran la hipoper-
fusion, la embolizacion y el dafo por reperfusion.
En la patogenia se ven involucradas la macro- vy la
microcirculacién. La macrocirculacion puede verse
afectada por la ligadura de la AMI o de las arterias
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hipogaéstricas si no hay suficiente colateralidad. En
cuanto a la microcirculacion, la hipotension periope-
ratoria o la administracién de catecolaminas puede
causar un déficit de perfusion (4).

Dicho esto, cabe afadir que, si la tasa de morta-
lidad de la isquemia intestinal se ha mantenido en
torno al 60-80 % en las Ultimas décadas a pesar de los
avances en técnica de imagen y tratamiento, ha sido
principalmente por un retraso en el diagndstico, en el
que juega un papel fundamental la sospecha clinica
(5).Y es que la presentacion clasica consiste en un
dolor periumbilical difuso frecuentemente despropor-
cionado en relacién con la exploracion fisica. Ademas,
en el 25 % de los casos se constata ausencia de dolor
abdominal (6). Si atendemos a que la revascularizacion
debe realizarse cuando la isquemia es todavia rever-
sible, idealmente antes de que se establezca el dafo
transmural, se entiende que el diagndstico precoz es
una necesidad para disminuir la mortalidad. Y si bien
elangio TC es la herramienta mas sensible y especifica
a dia de hoy (5), suele transcurrir demasiado tiempo
hasta que se accede a la prueba de imagen, dada la
presentacion clinica poco especifica en contraste
con la gravedad que supone (6). A esto se aflade que
en varias ocasiones hay que recurrir a la laparotomia
exploradora para confirmar la sospecha clinica, y no
es infrecuente encontrar un intestino sano que no
requiere intervencion. En vista de lo cual, un marcador,
no solo de elevacién precoz, sino al mismo tiempo
preciso, ayudaria a evitar la morbilidad asociada a
la técnica quirdrgica en aquellos casos que resultan
negativos para la sospecha (7).

El objetivo de este trabajo es repasar la evidencia
actual acerca de los marcadores biogquimicos usados
para la deteccion precoz de isquemia intestinal, asi
como la de aquellos que todavia estan en fase de
experimentacion, aunque con un posible potencial
clinico.

DESARROLLO

Fisiopatologia

La circulacién esplacnica demanda aproximada-
mente un 25 % del gasto cardiaco en reposo y puede
requerir un 10 % adicional en el estado posprandial.
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Mas de dos tercios de esta sangre se dirigen a la capa
mucosa y submucosa del intestino para facilitar el
intercambio de nutrientes (6). Asi, el dano celular aso-
ciado a la isquemia comienza con la descamacion y el
sangrado de las vellosidades de la mucosa, altamente
sensible a la hipoperfusion y a la hipoxia. Conforme
aumenta el tiempo de isquemia, la barrera intestinal
comienza a degenerar. Esta degeneracion del epitelio
favorece el paso de sustancias endoluminales, como
endotoxinas bacterianas, a la circulacion sistémica, lo
que lleva a pensar que ciertos parametros de translo-
cacion bacteriana sean Utiles para detectar necrosis
tisular en fases tempranas. Esta translocacion bacte-
riana puede desencadenar un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS), con el consiguiente reclu-
tamiento de mediadores inflamatorios, que potencian
la hipoperfusion intestinal y el dafio tisular (8). De
manera que, si bien el dafo isquémico en la mucosa
intestinal suele ser reversible, la afectacion transmural
genera inflamacion, necrosis, sepsis y fallo multior-
ganico (5), con lo que se entiende que, en estadios
avanzados de la isquemia, la decision de revascularizar
a estos pacientes pueda resultar controvertida, ya que
si bien la reperfusion es indispensable para evitar la
progresion hacia la necrosis y la necesidad de resec-
cion intestinal, hay que tener en cuenta que el aporte
de oxigeno que sigue a una adecuada revasculariza-
cion puede asociar mas dano celular e inestabilidad
hemodinamica al favorecer la formacion de radicales
libres que estimulan el reclutamiento y la activacion
leucocitaria, aumentan la permeabilidad microvascular
por pérdida de integridad a nivel del endotelio (6)
y generan un mayor estrés oxidativo que acelera la
necrosis, el fallo multiorganico y la muerte (8).

Marcadores bioquimicos

En contraste con los marcadores de dafio miocar-
dico o hepadtico, precoces y precisos para el diagnos-
tico de isquemia en estos érganos, los marcadores
seroldgicos de isquemia intestinal ofrecen una infor-
macion mas pobre, menos exacta y quiza menos Util.
Entre las explicaciones de este fenémeno, destaca la
complejidad del intestino, formado por varios tejidos
(capas mucosa, submucosa y muscular), que alteran
la concentracion sanguinea de distintas moléculas.

En segundo lugar, hay que recordar que las molécu-
las liberadas por el intestino pasan al sistema portal
(muchas de ellas son aclaradas por el higado sin llegar
a la circulacion sistémica) y, por Ultimo, también en
relacién con el higado, ocurre que varios marcadores
de dano intestinal son expresados también por el
tejido hepético, lo que hace dificil discernir el origen
de la molécula cuando se detecta en sangre periférica
(7). Asi, en la busqueda de nuevos marcadores para
alcanzar un diagnéstico precoz, la molécula ideal ha
de ser tejido-especifica, metabdlicamente estable,
indicadora de dano actual, especifica para isquemia
y altamente sensible (5). La integridad estructural de
la proteina ha de mantenerse durante la circulacion
portal y tras el metabolismo hepatico, de forma que
sea valorable en las muestras de sangre venosa perifé-
rica.Y puesto que la isquemia comienza en la mucosa
y se extiende hacia la serosa, una proteina derivada de
la capa mucosa sera superior como marcador precoz
que otra derivada de la seromuscular (1). Ademas,
es preciso una alta sensibilidad para excluir el diag-
nostico, asi como una especificidad suficiente para
proceder a la realizacion del angio TC.

Hay que tener también en cuenta que la utilidad
practica de los marcadores para detectar isquemia
intestinal depende de la prevalencia de esta entidad
en los distintos dmbitos clinicos. Asi, en dmbitos con
baja prevalencia el uso de marcadores muy especificos
puede resultar Util para discriminar falsos positivos,
mientras que alli donde la prevalencia de isquemia
intestinal es mayor (cirugias con clampaje prolongado
0 uso de inotrépicos a altas dosis) el uso de marcadores
muy sensibles (dimero D o D-lactato) puede resultar
apropiado para minimizar la tasa de falsos negativos (7).

Hasta ahora, se ha visto que ninguno de los marca-
dores usados tradicionalmente para detectar isquemia
intestinal (lactato, lactico deshidrogenasa, creatina-ci-
nasa, recuento leucocitario o exceso de bases) tiene
buena capacidad diagndstica (5), pues se asocian a
inflamacion sistémica y activacion macrofagocitaria,
lo que indica una progresion avanzada de la isquemia
visceral (6). Ademas, se ha demostrado que los mar-
cadores de dafno muscular (lactico deshidrogenasa
[LDH] y creatina-cinasa [CK]) se elevan porigual tanto
en pacientes con isquemia intestinal como sin ella
(5,9). Se ha hecho necesario, por tanto, profundizar
en la busqueda de otras alternativas.

| Angiologia 2023:75(2):78-84 |
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Lactato

En cuanto al lactato sérico, ha sido reconocido
como marcador de dafo intestinal durante mas de 50
anos. Esta molécula se produce en estados de anaero-
biosis por la accion de la enzima lactico deshidroge-
nasa (LDH) sobre el piruvato generado en la glicolisis,
con lo que las células obtienen asi su energia (ATP).
Sucesivamente, este lactato resultante es recogido
de los tejidos periféricos para ser reconvertido en
piruvato y glucosa en el higado mediante el ciclo de
Cori. En estados de shock o de sepsis, la disfuncién
hepdtica explica que el lactato se acumule en la san-
gre por falta de utilizacion mas que por aumento de
produccién en el contexto de hipoxia tisular (10), por
lo que actualmente se sostiene que el lactato es un
marcador inespecifico de hipoperfusién tisulary que
solo se eleva significativamente en fases avanzadas de
la isquemia intestinal (10). Asi, lo que queda claro a dia
de hoy con respecto al lactato es su valor prondstico.
La disminucién de sus niveles es un indicador de éxito
tras el tratamiento (6).

Con todo, se ha llamado recientemente la atencion
sobre la diferenciacion entre los esteroisomeros Ly D,
moléculas con la misma composicidon quimica, que
difieren en la disposicidn tridimensional de los grupos
atdomicos en el espacio (6). Por un lado, el L-lactato
aparece en todas las células como producto de la
glicolisis en condiciones de hipoxia. La elevacion tem-
prana no suele ser valorable debido a que estd sujeta
a una intensa metabolizacion hepatica que explica
suU ausencia a nivel sistémico incluso en procesos
de isquemia intestinal extensa. Cuando se detecta,
suele indicar un estado avanzado de hipoperfusion
con infarto transmural y acidosis metabdlica (6). Por
tanto, no debe usarse como marcador diagnéstico
precoz (1). Su incremento funciona mas como indi-
cador pronéstico desfavorable que como marcador
diagndstico (11).

Por otro lado, el D-lactato, un producto de la fer-
mentacion bacteriana llevada a cabo por la flora intes-
tinal, se acumula en sangre cuando escapa por una
barrera intestinal debilitada por la isquemia. Ademas,
su vida media, mayor que la de otros compuestos
(como el lipopolisacarido) liberados al torrente por
interrupcion de la mucosa, lo hace un buen candidato
como marcador de isquemia intestinal. Sin embargo,
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aun siendo una molécula de exclusivo origen intesti-
nal, se ha visto que se eleva en multiples contextos,
como en la cirugia de bypass gastrico, en el sindro-
me de intestino corto, en personas con abundante
ingesta glucidica y en aquellas que usan probioticos
(11). Asi, mientras algunos estudios indican que tiene
escaso valor discriminatorio para detectar isquemia
intestinal (2,5), otros han demostrado su utilidad en
el contexto de la cirugfa de aorta, con una elevacién
significativa de D-lactato en las dos horas siguientes
a la cirugia en aquellos pacientes que desarrollaron
colitis isquémica confirmada histopatoldgicamente,
ademas de observarse como la elevacion se mantuvo
durante los dos dias siguientes a la cirugia frente a
quienes no desarrollaron esta complicacion (3). Se ha
descrito una sensibilidad superior al 80 % para valores
por encima de 0,2 mmol/L (7).

Dimero D

En cuanto al dimero D, conocido marcador de
fibrindlisis, se usa para detectar procesos tromboticos.
Ha demostrado una alta sensibilidad (96-100 %) para
detectar isquemia mesentérica, ademas de ser un mar-
cador de elevacion precoz (1). Sin embargo, su especi-
ficidad es baja (40 %), y a pesar de su alta sensibilidad,
su utilidad para descartar isquemia cuando resulta
negativo es aun motivo de controversia (6). No obs-
tante, la Sociedad Europea de Cirugia Vascular (ESVS)
recomienda su medicidon como prueba de exclusién
para isquemia mesentérica aguda en pacientes con
dolor abdominal agudo (12). Se ha demostrado una
sensibilidad del 90 % (y una especificidad del 23 %)
para valores de dimero D por encima de 0,2 mg/L (2).
No obstante, la determinacién del dimero D carece
de valor para el diagndéstico de la isquemia intestinal
posoperatoria, ya que se encuentra siempre elevado
como consecuencia del trauma quirdrgico.

Procalcitonina

El marcador procalcitonina (PCT) parece ser también
prometedor como indicador diagnostico de isquemia
mesentérica aguda. Se trata de un precursor de la cal-
citoninay se piensa que se libera desde el parénquima
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hepatico en situaciones patoldgicas ante la estimula-
cién por endotoxinas bacterianas, factor de necrosis
tumoral e interleucina-6. Se usa como marcador de
infeccion bacteriana porque su secrecion por el parén-
quima hepatico es estimulada por la endotoxina. De
hecho, cuando se prescinde de la PCT, la distincion
entre infeccion bacteriana e inflamacion no bacteriana
puede resultar dificil, ya que en ambas condiciones se
eleva el recuento leucocitario y el nivel de proteina C
reactiva. En el caso de la isquemia intestinal, la endo-
toxina se eleva en sangre debido a una alteracion de
la barrera intestinal, lo que se refleja en un incremento
de los niveles de PCT (4). Se ha demostrado su capaci-
dad para discriminar pacientes con isquemia intestinal,
ademads de ser marcador de necrosis, de extension de
la lesion y de mortalidad (5,13,14). Tiene un alto valor
predictivo negativo (> 80 %) para descartar colitis
isquémica tras cirugia de aorta. Se sabe incluso que
valores de PCT por encima de 2,0 ng/mL en el segun-
do dfa posoperatorio asocian una sensibilidad del
100 % (con una especificidad del 83,9 %) para detectar
colitis isquémica. Se recomienda la colonoscopia para
la deteccion precoz de complicaciones isquémicas en
aquellos pacientes sometidos a una cirugia de aorta
con niveles de PCT sérica por encima de 2,0 ng/mL
en el segundo dfa posoperatorio (4).

Glutation S-transferasa

La glutation S-transferasa (GST) es un enzima
citosdlica involucrada en procesos de detoxificacion.
Actlia como marcador de estrés oxidativo y se libera
por varios tejidos en respuesta a la isquemia, entre
ellos el intestino y el higado. Aunque algunos estudios
con animales han arrojado algun dato esperanza-
dor, no se han conseguido los mismos resultados en
cohortes con humanos, con lo que su utilidad clinica
permanece en entredicho. Es necesaria mayor inves-
tigacion al respecto (6,7).

Proteina ligadora de acidos grasos intestinales
Especifica del tejido intestinal, la proteina ligadora

de acidos grasos intestinales (I-FABP) es quiza el mar-
cador mas prometedor (5). Se trata de una proteina

citosolica de los enterocitos de la vellosidad intestinal.
La pérdida de integridad de la membrana celular en
respuesta a la malperfusion conlleva la rapida libe-
racion de esta proteina a la circulacion sistémica, y
puesto que es excretada por el rifdn, puede detec-
tarse tanto en plasma como en orina. Se ha registrado
una favorable sensibilidad (90 %) y especificidad (89 %)
para la deteccion temprana de isquemia mesentérica
aguda (6) y se ha sugerido que la medicion de I-FABP
en orina pueda mejorar la agudeza diagndstica (1).

En el contexto de la reparacion abierta de aneu-
risma de aorta, niveles elevados de I-FABP plasmati-
co al final de la cirugia demostraron una sensibilidad
del 100 %, con una especificidad del 98,1 % para la
deteccién de isquemia intestinal (15). En dicho estu-
dio, durante la cirugia de reparacion del aneurisma,
el I-FABP se elevé en todos los pacientes, alcanzando el
mayor pico al final del procedimiento. La funcién
renal no se asocié con las oscilaciones en los nive-
les plasmaticos. Sin embargo, en los pacientes que
desarrollaron necrosis intestinal, el pico de I-FABP
fue mayor y la concentracién plasmatica seguia
elevada el primer dia después de la cirugfa, mientras
que en aquellos que no desarrollaron necrosis los
niveles de I-FABP volvieron al valor basal el primer
dia posoperatorio. Estos resultados indican que la
mediciéon de I-FABP en el primer dia posoperatorio
puede ayudar a identificar aquellos pacientes que se
beneficiarfan de una relaparotomia o una laparosco-
pia exploradora, adelantando la indicacion entre 24
y 48 horas frente a la decision basada Unicamente
en criterios clinicos exploratorios. Por otra parte,
el uso del I-FABP junto con pardmetros de hipoxia,
como el ascenso del lactato y la disminucion del pH
sérico, puede ayudar a definir el origen intestinal de
la hipoxia en estos pacientes (15).

Péptido similar al glucagén de tipo 1

Por Ultimo, cabe mencionar la hormona intestinal
péptido similar al glucagén de tipo 1 (GLP-1). Es una
hormona producida por las células L enteroendocri-
nas del epitelio del ileon distal y del colon. El interés
clinico que ha suscitado en los Ultimos afos radica en
su potencial terapéutico sobre la diabetes de tipo 2,
ya que como incretina tiene un papel insulinotrépico
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sobre las células beta del pancreas, estimulando la
biosintesis de insulina e inhibiendo la produccion
de glucagon. Ademads, retrasa el vaciamiento gas-
trico e induce saciedad, lo que disminuye la ingesta
alimentaria. Su secrecion es estimulada fundamen-
talmente por los nutrientes ingeridos al contacto
con receptores de membrana en la superficie de
las células L. Sin embargo, se observé que la ele-
vacion posprandial de GLP-1 en plasma antecede
a la llegada del alimento al intestino distal, donde
se encuentran las células L. Esta discrepancia fue la
que llevd al descubrimiento de otros mecanismos
implicados en la secrecion de esta hormona. En la
célula L se encontraron receptores con capacidad
para reconocer neurotransmisores, otras hormonas
y moléculas inflamatorias. Asi, mas alld de su papel
en el metabolismo de la glucosa, el GLP-1 podria
tener otras funciones, particularmente en relacién
con la inflamacién enteral. De hecho, el lipopoli-
sacarido, molécula proinflamatoria presente en la
superficie de las bacterias gramnegativas, estimu-
la directamente la secrecion de GLP-1 al activar el
receptor de tipo toll (TLR-4) de las células L ente-
roendocrinas, fendmeno que ocurre radpidamente
tras la instauracion de la isquemia intestinal (8). Y
es que conforme la barrera intestinal comienza a
desintegrarse en respuesta a la isquemia, el lipopo-
lisacarido endoluminal va ganando mayor acceso
a las células enteroendocrinas del epitelio, lo que
estimula la secrecion de GLP-1. Se trata de un pro-
ceso que ocurrirfa incluso antes de la necrosis de
la mucosa, como respuesta fisiolégica de la célula
epitelial al contacto con los contenidos de la luz
intestinal, que normalmente se mantienen a cierta
distancia del epitelio por el glicocdlix que secreta
la propia célula. La secrecién de GLP-1 se diferen-
cia, por tanto, de otros marcadores en estudio, los
cuales se liberan Unicamente tras la muerte celular
(I-FABP) o cuando ya esta en marcha la inflamacion
sistémica (D-lactato o procalcitonina).

CONCLUSIONES

1. Laisquemia intestinal continua siendo un reto
diagndstico al que tiene que enfrentarse el ciru-
jano vascular.

| Angiologia 2023:75(2):78-84 |

2. De entre los marcadores comentados, se ha
visto que el lactato, al menos en su forma L,
no ayuda al diagndéstico precoz, puesto que,
ademas de ser inespecifico, su elevacion se
produce en estadios avanzados.

3. La forma D del lactato si ha demostrado en
cambio alguna utilidad diagnéstica, junto al
dimero Dy la procalcitonina, para los cuales
también existe evidencia acerca de su utili-
dad. Tienen establecidos puntos de corte que
permiten aplicar su medicion en la practica
clinica diaria.

4. Por ultimo, el I-FABP y el GLP-1, mas promete-
dores en tanto que potencialmente mas espe-
cificos, se encuentran aun lejos de la practica
clinica habitual. Es necesario incentivar su inves-
tigacion para mejorar el tiempo diagndéstico
de esta enfermedad, que conlleva elevada
morbimortalidad.

En la tabla | se recogen los biomarcadores ana-

lizados con su grado de validez segun la evidencia
actual.

Tabla I. Biomarcadores analizados
y validez actual

Biomarcadores para la deteccion Grado

precoz de la isquemia intestinal de validez
Lactico deshidrogenasa (LDH) +
Creatina-cinasa (CK) +
L-lactato +
D-lactato S+
Dimero D ++4*
Procalcitonina (PCT) +++
Glutatién S-transferasa (GST) ++
I-FABP ++
GLP-1 ++

+:inespecifico; ++: en estudio; +++: en experimentacion; I-FABP:
proteina ligadora de dcidos grasos intestinales; GLP-1: péptido
similar al glucagén de tipo 1. *Tiene validez en el contexto de
aquellos pacientes con dolor abdominal agudo sin cirugias pre-
vias, ya que en el periodo posoperatorio los niveles de dimero D
normalmente estdn elevados por la activacion de la fibrinGlisis
(falso positivo).
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Spontaneous retroperitoneal hematoma in patients with severe SARS-CoV-2 pneumonia
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Resumen

Recientemente se han publicado varios casos de hematomas retroperitoneales espontaneos (HRE) en el contexto
de infeccién por SARS-CoV-2. Este estudio presenta una revision sistemdtica de la literatura con el objetivo de
profundizar en esta infrecuente asociacion.

Se identificaron 32 casos de HRE, el 28,1 % con enfermedad COVID-19 critica. El 68,7 % recibié anticoagulacion
con HBPM y el 15,6 % con heparina sddica. La mediana de dias hasta el diagndéstico fue de 10,5 (rango de 0-38).
En el 31,2 % de los casos se optd por manejo conservador, mientras que otro 31,2 % requirié angioembolizacion.
Se comunicaron 10 exitus (31,2 %), 6 probablemente relacionados con el HRE.

Existen hipdtesis acerca de la relacion entre la infeccion por SARS-CoV-2 y los fendmenos hemorrégicos. Se han
descrito dos mecanismos que explicarian la coagulopatia: la unién al receptor ACE2 vy la accion directa del virus
sobre el endotelio vascular. Por otra parte, la disfuncion plaquetaria, la trombocitopenia inmune y la respuesta al

Palabras clave: SIRS, asf como los microtraumas secundarios al esfuerzo tusigeno, la ventilacién mecénica invasiva o los cambios
Hematoma posturales, sugieren un origen multicausal del HRE.

retroperitoneal. ) o . . .

COVID. SARS-CoV-2. La literatura sobre esta asociacion es escasa. Dado el exceso de morbimortalidad que supone, se considera nece-
Angioembolizacién. sario profundizar en su investigacion.
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Abstract

Recently, cases of spontaneous retroperitoneal haematomas (SRH) in the context of SARS-CoV-2 infection have
been published. This study presents a systematic review with the aim of further investigating this rare association.

Thirty-two cases were identified, with a 28,1 % of critical patients. A total of 68,7 % received anticoagulation with
LMWH, and a 15,6 % with UFH. The median number of days to diagnosis was 10,5 (0-38). Conservative manage-
ment was chosen in 31,2 %, while another 31,2 % required angio-embolisation. Ten exitus (31,2 %) were reported,
6 related to SRH.

There are hypotheses on the link between SARS-CoV-2 infection and haemorrhagic phenomena. Two mechanisms
have been described that would explain coagulopathy: the binding of SARS-CoV-2 to the ACE2 receptor and its
direct action on the vascular endothelium. Furthermore, the platelet dysfunction, immune thrombocytopenia and
SIRS, added to the endothelial disruption in retroperitoneal vessels, as well as microtrauma secondary to cough

retroperitoneal
hematoma. COVID.
SARS-CoV-2. Angio-

embolisation. ered necessary to investigate it further.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

La enfermedad de la COVID-19, causada por el
virus SARS-CoV-2, fue declarada pandemia mundial
por la Organizacion Mundial de la Salud en diciembre
de 2019. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes
son de tipo respiratorio y habitualmente consisten en
fiebre, tos, disnea o hallazgos en la radiologia toraci-
ca. No obstante, la infeccion por SARS-CoV-2 puede
cursar con afectacion sistémica y provocar un fallo
multiorganico al producir dafio cardiaco, sintomas
gastrointestinales o alteraciones de la coagulacion,
entre otros sintomas (1,2). Ademas, se estima que el
5 % de los pacientes con COVID-19 han necesitado
ingreso en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)
(1), con un riesgo incrementado de sufrir fendmenos
tromboembdlicos o hemorragicos que empeoran el
pronostico.

Se conoce la relacion entre el SARS-CoV-2 y los
fenémenos trombdticos. Del mismo modo, existe
cierta asociacion también con los fendmenos hemo-
rragicos. Recientemente se han publicados varios
casos de hematomas retroperitoneales espontaneos
(HRE) en pacientes con enfermedad COVID-19 severa
probablemente relacionados con la coagulopatia que
sucede a consecuencia del dafio endotelial y con el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)
secundario a la infeccién (3-5).

El objetivo de este estudio fue profundizar en la
asociacion entre los HRE y la COVID-19, la etiopato-
genia subyacente y las experiencias reflejadas en la
literatura.

stress, invasive mechanical ventilation and/or postural changes, suggest a multicausal origin of SRH.
The literature concerning this association is scarce. Given the excess morbidity and mortality involved, it is consid-

DESARROLLO

Método

Se realizd una revision sistematica de la literatu-
ra fundamentada en la busqueda de articulos que
comunicasen la presencia de HRE en el contexto de
infeccion severa por SARS-CoV-2. Para ello, se diseno
una estrategia de busqueda combinando diferentes
términos en las principales bases de datos bibliogra-
ficas: OVid, MEDLINE, PubMed, Cochrane Library y
ScienceDirect. Como estrategia secundaria se realizd
una busqueda inversa en la bibliograffa citada en los
articulos previamente seleccionados. Durante el pro-
ceso de busqueda se empled el software Zotero para
la gestion de las referencias bibliograficas.

El proceso de revision se desarrollé acorde a las
recomendaciones de la declaracion PRISMA (6). Los
descriptores para la busqueda de articulos incluyeron
los términos MeSH y términos libres: “retroperitoneal
hemorrhage, "retroperitoneal hematoma’,"SARS-CoV-2"
y"COVID". Se empled como operador booleano [and],
realizando las siguientes combinaciones de términos:

"o,

“retroperitoneal hemorrhage [and] SARS-CoV-27 “retro-
peritoneal hemorrhage [and] COVID, “retroperitoneal
hematoma [and] SARS-CoV-2"y “retroperitoneal hema-
toma [and] COVID” No se establecié ninguna restric-
cién respecto a los formatos de publicacion. No se
establecieron restricciones por idioma. La busqueda
bibliografica se llevd a cabo entre junio de 2021y febre-
ro de 2022. Se incluyeron articulos publicados hasta

el 31 de diciembre de 2021. El protocolo de seleccion
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de estudios incluy®, en primer lugar, el examen por
titulo y resumen por parte de un revisor y el descarte
de aquellos manuscritos irrelevantes con base en su
valoracion. En segundo lugar, se llevé a cabo por parte
de dos revisores la lectura del texto completo de los
potencialmente relevantes y se realizo un informe de
cada uno de los estudios seleccionados. Por Ultimo, al
menos tres revisores participaron en la toma definitiva
de decisiones sobre la inclusién de cada uno de los
estudios leidos por completo con base en sus carac-
terfsticas y en su contenido. Los desacuerdos sobre la
inclusion de estudios se resolvieron mediante discusion
y, en casos seleccionados, con la mediacion de un cuar-
to revisor. Posteriormente, se trataron de sintetizar las
caracteristicas e ideas fundamentales de los estudios,
para lo cual tres de los autores llevaron a cabo el proce-
so de gestion de la informacién y posterior redaccion
del manuscrito, que fue revisado en sus diferentes fases
por todos los miembros del grupo de trabajo.

Analisis estadistico

Las variables cuantitativas se describieron usan-
do la mediana y el rango o la media y su desviacién
estandar, mientras que las variables cualitativas se des-
cribieron como porcentajes. Las curvas de incidencia
acumuladay de supervivencia se estimaron emplean-
do el método de Kaplan-Meier. Se estimé la inciden-
Cia acumulada, como el intervalo temporal entre la
fecha del diagndstico de enfermedad por COVID-19
y la fecha del diagndstico del HRE. La supervivencia
se definid como el intervalo temporal entre el diag-
nostico del HRE y el fallecimiento (en los casos en los
gue no constd la comunicacion del exitus se asumio
la supervivencia respecto al episodio referido en las
publicaciones). Se realizd una representacion gréfica
de ambos parametros. Para ello, todos los analisis se
realizaron con el programa estadistico R (versiéon 4.0.1):
A language and environment for statistical computing.
R Foundation for Statistical Computing (Viena, Austria).

RESULTADOS

El proceso de revision sistematica permitio iden-
tificar 222 articulos compatibles con los términos

| Angiologia 2023:75(2):85-96 |

de busqueda. Se realizé un cribado por titulo y
resumen de todos ellos y se seleccionaron 34 tex-
tos completos para su lectura critica. La busqueda
inversa en la bibliografia de estos articulos permiti¢
identificar tres publicaciones mas (19,22,24). Del
total de manuscritos elegibles se descartaron 188
en la primera fase de revision y 11 mas tras la lectura
completa del texto. 9 de ellos se descartaron por
carecer de interés para el estudio que nos ocupay
otros 2 se excluyeron por tratarse exclusivamente
de hematomas de la vaina de los rectos o hemato-
mas musculares en las extremidades. Finalmente,
se incluyeron 26 manuscritos que contenian casos
de HRE en pacientes con la COVID-19 de acuer-
do a los requisitos establecidos de busqueda. En
todas las publicaciones incluidas en esta revision
la recogida de datos se realizd de manera retros-
pectiva. De la totalidad de manuscritos incluidos,
15 son series retrospectivas de casos, 2 revisiones
no sistematicas de la literatura, 2 gufas clinicas y 6
estudios retrospectivos observacionales, de los que
4 son multicéntricos. El diagrama de flujo corres-
pondiente al proceso de revision sistematica se
muestra en la figura 1.

En total, se identificaron 32 casos publicados
de pacientes con neumonia por SARS-CoV-2 que
durante el ingreso presentaron el diagndstico de
HRE. La tabla | muestra los aspectos demogréficos
de los casos recogidos y las principales caracteris-
ticas respecto a los hematomas, asi como datos
sobre el diagndstico, el tratamiento y la evolucion
de la COVID-19.

La mediana de edad fue de 71 afios (rango de
51-94 anos) y 19 pacientes (59,3 %) fueron hombres.
Las comorbilidades mas frecuentes fueron la hiperten-
sion arterial (HTA) (47 %) vy la diabetes mellitus de tipo
2 (DM2) (25 %). La mediana del indice de comorbili-
dad de Charlson fue de 3 (rango 1-7). En cuanto a la
severidad de la infeccion por SARS-CoV-2, 9 pacientes
(28,1 %) presentaron enfermedad severa-critica, de
los que todos ellos requirieron ingreso en UCI. En un
paciente (3,1 %), la enfermedad se categorizd como
leve-moderada. Cabe mencionar que en 22 casos
(68,8 %) no se especifico el grado de severidad de
la enfermedad. Unicamente en un paciente (3,1 %)
se sefald la necesidad de terapia con membrana de
oxigenacion extracorpoérea (ECMO).
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222 articulos identificados mediante busqueda
en bases de datos OVID Medline, UpToDate,
PubMed y Cochrane Library

1 articulo adicional identificado
en otras fuentes (6)

188 registos excluidos en

v

[ » | funcion de titulo o resumen

v

34 articulos a texto completo analizados para decidir su elegibilidad

|

9 articulos excluidos
por carecer de interés

2 articulos excluidos

37 articulos a texto completo analizados para decidir su elegibilidad

tras realizar busqueda inversa en la bibliografia previa (19,22)

para el estudio actual por tratar sobre
hematoma de la

T vaina de los rectos

A

A\

y hematoma

11 articulosatexto | musculares en

26 estudios incluidos en la sintesis de la revision sistematica

completo excluidos extremidades

Figura 1. Proceso de revisidn sistemdtica. Diagrama de flujo.

En relaciéon con la pauta de anticoagulacion, en
22 pacientes (68,8 %) consta la recepcion de trata-
miento con heparina de bajo peso molecular (HBPM):
8 a dosis profildctica (25 %) y 11 a dosis terapéutica
(34,4 %), mientras que 5 pacientes (15,6 %) se trataron
con heparina no fraccionada (HNF). Ademas, se recoge
que en 2 pacientes (6,2 %) se afadié antiagregacion
con acido acetilsalicilico (AAS). Las dosis empleadas
se especifican en la tabla .

La mediana de dias de ingreso hasta el diagnostico
del HRE fue de 10,5 (rango de 0-38 dias). La curva de inci-
dencia acumulada se muestra en la figura 2. El sintoma
mas frecuente fue el dolor o la presencia de una masa
abdominal (37,5 %). Por otra parte, en 12 casos (37,5 %)
también se objetivo un descenso de los niveles séricos
de hemoglobina al diagndstico y 6 pacientes (18,8 %)
presentaron datos de inestabilidad hemodinamica o
shock hipovolémico. La confirmacion diagnostica se
realizé mediante tomografia computarizada (TC) en 24
casos (75 %) y ecograffa en 1 caso (3,1 %). Unicamente
en un paciente (3,1 %) el diagndstico de HRE se debid
a un hallazgo casual en la TC.

En cuanto a las principales caracteristicas del HRE,
se describen 14 hematomas en el propio espacio
retroperitoneal (43,8 %) y 18 hematomas del musculo
iliopsoas (56,2 %).En 11 de ellos (34,4 %) se objetivaron
hallazgos de sangrado activo en la TC contrastada,
de los que 10 requirieron angioembolizacion. En 10
casos (31,2 %) se realizd un manejo conservador del
HRE mediante fluidoterapia, transfusion de hemode-
rivados, fdrmacos vasoactivos y control de la coagu-
lacion. Unicamente 4 pacientes (12,5 %) requirieron
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Figura 2. (urva de incidencia acumulada.

intervencion quirdrgica. Por otra parte, 9 pacientes
(28,1 %) se encontraban en la UCl en el momento del
diagnostico del HRE, mientras que 2 (6,3 %) requirieron
ingreso en la UCl tras su diagnostico.

Respecto a la evolucion clinica, en 14 casos (43,8 %)
consta que fueron dados de alta hospitalaria de manera
satisfactoria. Por otra parte, se comunicaron 10 exitus
(31,2 %). En 6 casos (60 %, relativo) el fallecimiento se
comunicd como consecuencia del HRE. La curva de
supervivencia de Kaplan-Meier se muestra en lafigura 3.
Se advierte de una limitacion respecto a los datos acer-
ca de la evolucion clinica, puesto que no se especifica
claramente en 8 de ellos.
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Figura 3. (urva de supervivencia de tipo Kaplan-Meier.

DISCUSION

Existe un espectro muy amplio en cuanto a la
severidad de la infeccion sintomatica por SARS-
CoV-2, desde la enfermedad leve-moderada hasta la
critica-severa. Segun el Centro Chino para el Control
y Prevencién de Enfermedades (20), se consideran
criterios de enfermedad severa la disnea, la hipoxia
o la afectacion radioldgica pulmonar superior al
50 % transcurridas 24-48 horas desde el inicio de los
sintomas. En el caso de pacientes con fallo respiratorio,
shock o disfuncion multiorganica, se habla de enfer-
medad critica. Se estima que el 14 % y el 5 % de los
pacientes con enfermedad COVID-19 se presentaron
con dichos cuadros, respectivamente (1,20,21). De los
32 pacientes incluidos en esta revision el 100 % se
encontraban hospitalizados y al menos 11 de ellos
(34,4 %) precisaron ingreso en la UCI,

EI HRE se define como un sangrado en el espacio
retroperitoneal en ausencia de un traumatismo o una
manipulacion yatrogénica. Frecuentemente, el HRE
ocurre en pacientes que se encuentran con tratamien-
to anticoagulante o con efectos antiplaquetarios (22).
No obstante, se han descrito otros factores de riesgo
asociados, como la edad avanzada, el sexo femenino
y la presencia de comorbilidades, como enfermeda-
des pulmonares crénicas, alteraciones de la coagu-
lacion, HTA, arterioesclerosis, cirrosis o enfermedad
renal severa. Habitualmente el HRE se manifiesta con
dolor en la region lumbar o dolor abdominal. Ademas,

es frecuente la aparicion concomitante de clinica por
compresion nerviosa o vascular, como la disminucion
de pulsos periféricos o las disestesias. En algunas series
se ha descrito el signo de Grey Turner (discromia cuta-
nea por equimosis al nivel de los flancos abdominales
o delaregién lumbar) hasta en el 6,3 % de los pacien-
tes (23). En la presente revision de la literatura sobre
los HRE en el contexto de enfermedad COVID-19,
el dolor o la presencia de una masa abdominal se
describieron en el 37,5 % de los casos, que fueron el
sintoma y el signo de presentacion mas frecuentes.

Autores como Rosen H y cols. describen que
hasta el 50 % de los pacientes con HRE pueden
presentar inestabilidad hemodindmica y necesi-
tardn monitorizacion en UCI (22). Sin embargo,
Unicamente el 18,8 % de los casos valorados en
esta revision presentaron datos de inestabilidad o
shock hipovolémico y tan solo 2 (6,3 %) requirieron
ingreso en la UCI a causa del HRE.

La sospecha de un HRE deberia establecerse con
base en la clinica y requiere confirmacion diagndstica
de forma urgente mediante angio-TC con contraste
intravenoso (Fig. 4A). En el caso de pacientes jovenes o
mujeres embarazadas, las pruebas de imagen podrian
basarse en la ecografia o la resonancia magnética
(22). Las determinaciones analiticas deberian incluir el
control seriado de los niveles séricos de hemoglobina
y hematocrito, aunque debe tenerse en cuenta que
estos pueden ser normales al inicio del sangrado.
De hecho, solo un 37,5 % de los pacientes valorados
en este estudio presentaron alteracion en los niveles
séricos de hemoglobina al momento del diagndstico.

En cuanto al manejo terapéutico de esta entidad,
en la revision bibliogréfica realizada consta que en
la mayoria de los casos se establecié un tratamiento
inicialmente conservador del HRE con reposicién
de volumen mediante fluidoterapia intravenosa,
transfusion de hemoderivados y correccion de las
alteraciones de la coagulacion. Por otra parte, en
los pacientes con shock hipovolémico refractario
a las terapias de resucitacion inicial, presencia de
hematoma retroperitoneal expansivo o signos
de sangrado activo en la TC, estaria indicada la
angioembolizacion como tratamiento de primera
Iinea (Fig. 4B). Unicamente ante su fracaso, la pre-
sencia de patologia quirdrgica concomitante o el
acontecimiento de un de sindrome compartimental
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abdominal refractario al tratamiento médico (defi-
nido por una presion intraabdominal superior a
20 mmHg objetivada en 3 determinaciones estan-
darizadas, con disfuncién secundaria de uno o varios
6rganos, por ejemplo, renal o restriccion respiratoria)
estarfa indicada la intervencion quirdrgica (22).

Cabe destacar que los HRE pueden asociarse a
una mortalidad del 6-22 % (22). Sin embargo, no
suelen ser la causa directa del exitus. La mortalidad
en estos pacientes normalmente es atribuible a sus
comorbilidades, aunque se trata de una poblacién
heterogénea y es dificil identificar factores predictores

Figura 4. A. TACabdomino-pélvico. Hematoma adyacente al musculo psoas iliaco derecho a la altura de L 3-L4 de aproximadamente 15 12,8 X 17 cm con focos de extravasacidn de
contraste en fase arterial. Hallazgos compatibles con sangrado activo. B. Arteriografia y embolizacion de varios puntos de sangrado activo dependientes de arterias lumbares, 12.9 arteria
intercostal y arteria iliolumbar derecha.
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de mortalidad independientes. De acuerdo con la
revision realizada, Unicamente 10 pacientes fallecieron
durante el seguimiento, de los que 6 probablemente
estuviesen relacionados con el HRE.

La infeccion severa y critica por SARS-CoV-2 se ha
relacionado principalmente con complicaciones trom-
boembdlicas, cuya incidencia en pacientes ingresados
en UCl se encuentra entre el 21 y el 69 %. Estas com-
plicaciones suponen un reto anadido a la complejidad
del manejo del paciente critico (24). Se han propuesto
diferentes mecanismos fisiopatolégicos para explicar
esta relacion, entre los que destaca la respuesta inmune
excesiva con aumento de citoquinas proinflamato-
rias, como IL-6, IL-1 beta y TNF alfa (1,9,16,24). Por otra
parte, también se ha descrito la afectacion endotelial
por accion directa del virus o secundaria a los propios
cambios hemodinamicos que acontecen en el paciente
grave (15). También se ha evidenciado mayor afectacion
por el virus SARS-CoV-2 en aquellos érganos que expre-
san el receptor de la enzima conversora de angiotensina
2 (ACE2) en el endotelio vascular, especialmente en los
pulmones, el corazén, el tracto digestivo y el rindn (1,3).
Esto se debe a que el SARS-CoV-2 se une al receptor
ACE2y provoca una sobreproduccion de angiotensina
Il. De manera concomitante, se desencadena la pro-
duccion de IL-6 (3,15), citoquina que inactiva la ACE2
y provoca la retencion de la angiotensina Il formada,
lo que genera una reaccion endotelial e inflamacion
(3). Por otra parte, las plaquetas juegan también un
papel proinflamatorio que favorece el SIRS y la trom-
bocitopenia inmune, presente de igual modo en otras
infecciones virales (3). Mediante estos mecanismos
el virus tiene la capacidad de activar la cascada de
coagulacién, producir la agregacion plaquetaria y la
formacion de coagulos (3,9). De este modo, se des-
encadena la formacién de microtrombosis que, sin el
tratamiento adecuado, puede desencadenar un fallo
multiorganico (15).

Ademas, al igual que otros patdégenos, como los
adenovirus, los virus de la gripe o los virus herpes sim-
ple, el SARS-CoV-2 puede afectar de manera directa a
las células endoteliales. La relacion entre fendmenos
tromboticos o hemorrégicos y las enfermedades vira-
les se ha descrita también en virus como el del Ebola.
Sin embargo, durante la epidemia por SARS-CoV-1
las alteraciones de la coagulacién no fueron frecuen-
tes (24), lo que sugiere la existencia de mecanismos

fisiopatologicos diferentes entre las diversas cepas
de coronavirus.

La respuesta sistémica a la infeccion, por lo tanto,
puede resultar en la formacion de microtrombosis y
trombosis venosas superficiales o profundas, sindro-
me coronario agudo, tromboembolismo pulmonar,
accidente cerebrovascular, coagulopatia inducida por
sepsis o coagulacién intravascular diseminada (CID)
(9,15). A su vez, la CID puede cursar con trombosis
microvasculares generalizadas y hemorragias severas
secundarias al consumo de factores de coagulacion.
Por lo tanto, es importante tener en cuenta que en
algunos casos de fallo multiorganico pueden coexistir
las microtrombosis y los fendmenos hemorragicos (3).

El riesgo de hemorragia en los pacientes ingre-
sados en UCI puede alcanzar tasas de hasta el 5,6 %,
incluso bajo tratamiento con HBPM a dosis profilaticas
(24). Lo mas frecuente es la hemorragia de origen gas-
trointestinal. En el caso de los pacientes criticos por la
enfermedad COVID-19, Al-Samkariy cols. comunicaron
una incidencia de sangrado del 7,6 %, con una tasa de
hemorragia superior al 5,6 % (25). De manera similar,
el estudio multicéntrico de Shah y cols. mostré una
tasa de sangrado del 8 % (24). En el estudio multicén-
trico prospectivo publicado por Demelo-Rodriguez P
y cols. se incluyeron 1975 pacientes hospitalizados
por COVID-19 con diferentes grados de severidad y
se observo una tasa de sangrado del 6,7 %, con una
tasa del 5,7 % de hemorragia mayor (26). Por otra
parte, Qiu C.y cols. realizaron un estudio retrospectivo
comparativo entre pacientes criticos con COVID-19
y neumonia adquirida en la comunidad (NAC) en el
que se objetivaron mayores tasas de complicaciones
hemorrdgicas en pacientes con infeccién por SARS-
CoV-2 (35 % en el grupo SARS-CoV-2 frente al 10 % de
pacientes en el grupo de NAC) (1). Este riesgo aumen-
tado de fendmenos hemorragicos se ha visto asociado
a la propia enfermedad COVID-19, a la necesidad de
terapia con ECMO (1,7) y al tratamiento con anticoa-
gulacion a dosis terapéuticas o profilacticas (24). No
obstante, los datos actuales sugieren que el riesgo
de hemorragia en el paciente critico con COVID-19
es mayor que en el paciente ingresado en UCI por
otras patologias. Esto podria deberse a un fenédmeno
multicausal asociado a los mecanismos de accion de
la infeccion viral y, por lo tanto, que no se encontrase
asociado Unicamente a las terapias anticoagulantes.
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Somos conscientes de las limitaciones del estudio,
en especial debido a la naturaleza retrospectiva de las
publicaciones, al limitado nimero de pacientes que
contiene, a su heterogeneidad y a la imposibilidad de
aleatorizacion. La literatura publicada hasta la actualidad
referente a los HRE en el contexto de la infeccién por
SARS-CoV-2 es muy escasa. En la mayoria de las oca-
siones se trata de manuscritos que comunican casos
aislados, con una recogida de datos retrospectiva y
limitada y diversas experiencias de tratamiento. Por
otra parte, como revision sistematica no se encuentra
exenta de posibles sesgos de publicacién. Es probable
que no se hayan publicado los casos de HRE asintoma-
ticos, leves o sin necesidad de manejo terapéutico y,
por lo tanto, con base en la literatura actual, la presente
revision sistematica sobreestime la gravedad del suceso
y la necesidad de su manejo terapéutico.

No obstante, existe suficiente informacion para
considerar que la infecciéon por SARS-CoV-2 pueda
ser causa directa de fenémenos hemorragicos a tra-
vés del desencadenamiento de dano endotelial, del
desequilibrio entre la produccién y la destruccion
plaquetarias, de las alteraciones de la cascada de la
coagulacién, de la trombocitopenia o de la dismi-
nucion de los niveles de fibrindgeno (2). Ademas,
en relacién con la aparicion de HRE se ha descrito
la posibilidad de que la existencia de alteraciones
endoteliales en los vasos retroperitoneales pueda
aumentar el riesgo de su ruptura y sangrado de
manera secundaria a microtraumas, como el esfuerzo
tusigeno, la ventilacion mecanica invasiva, el vomito
o los cambios posturales que precisan los pacientes
ingresados en las UCI (11).

CONCLUSIONES

La relaciéon entre el SARS-CoV-2 y los fendmenos
hemorragicos no esta claramente establecida. Sin
embargo, el acontecimiento de un hematoma retro-
peritoneal espontdneo puede comportar un exceso de
gravedad en los pacientes criticos por COVID-19 que
sufren esta infrecuente y atipica asociacion. La sospe-
cha clinica y el diagnoéstico precoz mediante pruebas
radiolégicas son esenciales para instaurar una adecua-
da resucitacion inicial e identificar precozmente a los
pacientes que pueden ser subsidiarios de angioembo-
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lizacion. El tratamiento angiointervencionista se consi-
dera de primera linea en el caso del shock hipovolémico
refractario a la terapéutica inicial, signos radioldgicos
de hematoma retroperitoneal expansivo o signos de
sangrado activo. La intervencion quirdrgica deberia
considerarse como una terapia de segunda linea o ante
patologia concomitante o sindrome compartimental
abdominal que requiera cirugia.

La literatura publicada hasta la actualidad respecto
a los hematomas retroperitoneales espontaneos en
pacientes con infeccion por SARS-CoV-2 es muy esca-
sa. Dada la complejidad del manejo de estos pacientes
y la gravedad anadida que el hematoma retroperito-
neal supone, se considera necesario profundizar en
la investigacion de esta infrecuente asociacion. Para
ello, podria ser de interés la creacién de un registro
internacional que aunara las diferentes experiencias
a fin de obtener mayores niveles de evidencia.
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Resumen

La revascularizacién distal de las extremidades inferiores siempre fue motivo de controversia en la década de los
afios ochenta del siglo pasado entre los que defendian el bypass de vena safena invertida frente al bypass de vena
safena in situ, aunque los resultados, como se demostrd posteriormente, fueron similares. Lo importante era el
material sustitutivo (la vena autéloga) y la técnica de revascularizacion del cirujano.

El bypass in situ permitia una disposicion anatdmica sin generar disparidad de calibres en la parte proximal y distal
de las anastomosis vasculares, lo que evitaba el riesgo de torsiones. Es cierto que comportaba riesgos secundarios,
como la persistencia de fistulas arteriovenosas y la necesidad inherente de rasgar las valvulas venosas. Diversos
artilugios y métodos se usaron a lo largo del tiempo, pero finalmente el valvulotomo de Lemaitre se establecid
como uno de los més seguros. Los autores de este articulo describen como lo hacen y sefialan los puntos criticos
para optimizar el resultado, si bien son conscientes de que habrd variantes entre grupos quirlrgicos, pero mante-
niendo la esencia del procedimiento.

Abstract

Distal revascularization of the lower extremities was always a source of controversy in the 1980s among those
who advocated reverse saphenous vein bypass versus in situ saphenous vein bypass, although the late results
demonstrated that both approaches were similar. The important fact was the substitute material (the autologous
vein) and the revascularization technique of the vascular surgeon.

The in-situ bypass allowed an anatomical position without produces caliber disparity in the proximal and distal
vascular anastomoses, avoiding the risk of twisting. It is true that it carried secondary risks such as the persistence
of arteriovenous fistulas and the inherent need to tear the venous valves. Various methods were used over time,
but eventually Lemaitre's valvulotome established itself as one of the safest. The authors of this article describe
how they do it and point out the critical points to optimize the result, although they are aware that there will be
variations between surgical groups, but maintaining the essence of the procedure.
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INTRODUCCION

Como probablemente todo el mundo conozca, Jean
Kunlin realizé en 1948 por primera vez el bypass de vena
safena interna invertida para tratar una isquemia arterial
del sector femoropopliteo. Con los afos, esta técnica se
extendio y se divulgé por el mundo como un método
eficaz de revascularizacion de las extremidades isqué-
micas. Sin embargo, ya en 1958, Charles Rob de Londres
cuestiono las desventajas técnicas y hemodinamicas
de la derivacion con vena safena cuando se colocaba
en una direccion inversa para obviar sus valvulas. Esta
controversia estuvo siempre presente durante las déca-
das siguientes por simple cuestion de rivalidad entre
paises, escuelas quirdrgicas o protagonismo porque los
resultados, como se demostraria en estudios posteriores,
son similares siempre que se hagan bien.

Nosotros somos de la escuela quirdrgica del bypass
insituy lo preferimos, esencialmente, cuando se abor-
dan troncos distales tibiales y la arteria peronea o pedia
porgue no suele generar disparidad de calibres, la vena
permanece en su lecho con apenas movilizacion y, si se
realiza con dos equipos simultaneos y entrenados, suele
terminarse en tiempos quirlrgicos bastante satisfac-
torios. Ademas, se evitan riesgos de torsiones, permite
llegar a zonas mas distales y queda situado anatémi-
camente, lo que lo hace mas facil para su seguimiento
posterior y control. En caso de que el vaso receptor sea
la arteria tibial anterior, serd necesaria la tunelizacion a
través de la membrana interdsea, lo que se logra ras-
gando digitalmente con ambas manos esa estructura
y pasando luego con una pinza el cabo distal de la
vena, evitando rotaciones. Un flush de sangre pulsatil
constatara su posicion correcta. Aunque la persistencia
de posibles fistulas arteriovenosas a través de ramas
venosas colaterales pueda ser una pequena desven-
taja, muchas de ellas pueden localizarse y ligarse con
anestesia local y son facilmente detectables con eco
Doppler sin que reporten importantes compromisos
hemodin&micos. Por todo ello, nosotros preferimos el
abordaje abierto de la vena safena interna.

TECNICA

La preparacion del campo quirlrgico es esencial.
Nosotros siempre mapeamos la vena safena interna

antes de indicar este tipo de revascularizacion, y si la
vena no tiene un tamano éptimo (al menos, 2 mm), esta
flebitica o ha sido parcialmente utilizada para una revas-
cularizaciéon coronaria o de extremidad, desestimamos
de este tipo de procedimiento e intentamos extraerla
del miembro contralateral o de venas accesorias (safena
menor o cefalica del brazo) con el convencimiento de
que la vena autoldéga es el mejor material sustitutivo. En
estos casos extremos de salvamento de la extremidad,
hacemos bypass invertidos para evitar el problema
valvular y de lesion de la pared venosa en los intentos
de preparacion del injerto venoso. Igualmente, este
tipo de cirugia en pacientes con isquemia critica severa
precisa, en nuestra opinion, de una buena prueba de
imagen arteriografica que nos defina perfectamente el
mejor vaso receptor distal y que tenga continuidad, si
es posible, con la arcada plantar. Siempre elegimos el
mejor lecho arterial distal (mas sano) y que nos permita
rellenar el pie. No tenemos suficiente experiencia y
fiabilidad con el mapeo arterial exclusivamente con
eco Doppler, ya que, en estas situaciones de isquemia
severa, incluso con lesiones necrdticas, apenas se cap-
tan flujos distales y la apreciacién es bastante subjetiva.
Como creemos que es una cirugfa critica en la que el
paciente se juega muchas veces la extremidad, para
nosotros es fundamental tener una buena imagen
arteriografica. Estas exploraciones complementarias
(ecograffa de la vena safena interna y arteriografia de
la extremidad) nos permiten tener bien planificada la
intervencion, las zonas de abordaje y la correcta disec-
cion de los vasos sin tener que hacer despegamientos
cutdneos innecesarios, lo que conllevaria posteriormen-
te mayores complicaciones de las heridas.

Una vez decidido el bypass in situ distal, solemos
hacer el procedimiento con dos equipos quirdrgicos
simultdneos: uno superior, que con una incision oblicua
alargada (unos 20-30 cm) en el tercio proximal del muslo
se encarga de disecary de liberar el cayado safenofemo-
ral y la arteria femoral con su tripode de arteria femoral
comun, arteria femoral superficial y arteria femoral pro-
funda. El otro equipo, mientras tanto, aborda la arteria
receptora y realiza una incision prolongada suprama-
leolar hasta la zona supragenicular de Hunter, ya que
en esta zona son muy frecuentes las venas perforantes
y las venas comunicantes. La diseccion de estos troncos
arteriales distales (arterias tibiales, peronea o pedia) se
facilita teniendo en cuenta el plano anatémico correcto
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y apreciando que la arteria siempre va a ir acompanada
de sus venas paralelas, que se muestran con su tipico
color azulado. Ademas, en caso de duda, la palpacion
digital de la zona permite identificar el vaso arterial por
su configuracion tubular o la calcificacion de la pared
arterial. Siempre elegiremos la zona mas sana'y menos
calcificada. Segun el cirujano, se hace una incisién con-
tinua que exponga toda la vena para ligar o clipar las
venas colaterales y evitar futuras fistulas (mi preferida)
0 se dejan puentes cutdneos en el muslo, pero siempre
disecando completamente la vena para identificar esas
potenciales ramas venosas colaterales.

Una vez disecados los vasos (proximal, distal y vena
safena), procedemos a la heparinizacion sistémica y
comenzamos con la desconexion del cayado de la vena
safena mayor de la vena femoral comun. Se pone habi-
tualmente un pequefo disector curvo lo mas préximo
alaraizy se corta la vena; luego, con una sutura de
prolene 5/0, cerramos la boca femoral y aseguramos la
hemostasia. Movilizamos la vena en su porcion proximal
y se prepara la zona de recepcion arterial segun la altura
a la que caiga sin tension. No es obligatorio hacer la anas-
tomosis proximal en la arteria femoral comun, aunque
normalmente se haga en esta zona. Si la vena queda con
tension, es preferible hacerla en el inicio de la femoral
superficial (obviamente, cuando esté permeable o con
endarterectomia) o en la arteria femoral profunda. Lo
importante aqui es constatar que se obtiene un buen
flujo arterial de la zona dadora seleccionada. Una vez
que esto es asi, se prepara la boca anastomatica de la
vena, y si tiene una valvula proximal, se abre y se limpian
los velos, luego se procede a la anastomosis proximal
y al finalizar se desclampa. Se verifica la hemostasia de
la sutura y se comprueba el latido proximal; posterior-
mente, procedemos a realizar el sector distal. En primer
lugar, mientras la vena esta en su situacion anatémica,
ligamos o cerramos con un clip de hemostasia la porcion
final desechable de la vena, abrimos en oblicuo o bisturf
una pequena incision e introducimos el valvulotomo
sin movilizar la vena (Fig. 1). Nosotros solemos utilizar el
valvulotomo de Lemaitre (Fig. 2). Es aconsejable compro-
bar el funcionamiento previo y exterior del dispositivo
(despliegue y cierre de las cuchillas) y humedecer lige-
ramente la punta en suero. Luego lo introducimos en la
vena, que esta fija (solo abierta parcialmente), y vamos
visualizando y ayudando a la progresion del catéter de
abajo arriba. No conviene forzar esta maniobra y es pre-
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Figura 1. Readlizada la anastomosis proximal, se procede a pasar el valvulotomo de
abajo arriba (sin movilizar la vena) y observando en la retirada cuidadosa del catéter la
rotura de las vdlvulas venosas y la progresiva restauracion de flujo a través del injerto.

Figura 2. Valvulotomo de Lemaitre expandido.

ferible reconducir manualmente el catéter a través de la
vena para que suba suavemente. Cualquier movimiento
violento puede perforar la vena o desgarrarla, general-
mente en las zonas de ramas. La vena se pinzara con
los dedos del ayudante proximalmente para evitar que
el valvulotomo pase la zona de anastomosis proximal
y se introduzca en la arteria, lo que ocasionarfa algun
enganche o dafo. Después de comprobar que se ha
llegado a la zona proximal, se despliega el dispositivo
y va tracciondndose suavemente de arriba abajo com-
probando coémo se desgarran las valvulas.
Antiguamente, los valvulotomos eran catéteres
de diversos tamafnos en funcion del calibre (didme-
tro) de la vena, pero actualmente los comercializados
por Lemaitre son unas “cuchillas” que se expanden
completamente y van adaptandose progresivamen-
te en su traccion al didmetro de la vena sin generar
traumatismos su pared. Esta maniobra conviene
observarla directamente y debe verificarse que va obte-
niéndose un buen latido. En caso de dudas, vuelve a
pasarse ligeramente por todo el trayecto. Al finalizar,
tiene que percibirse la vena pulsatil y con buen flujo,
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que se confirma dejando salir brevemente la sangre
por el extremo distal. Entonces, introducimos un poco
de solucion salina heparinizada, cerramos con un bull-
dog la vena distal y procedemos a preparar la arteria
receptora. Se elige a priori la zona mas sana, se pasa
un pequeno dilatador por la arteria expuesta y se per-
funde una pequena cantidad de suero salino hepari-
nizado, verificando la resistencia distal. Posteriormente,
se desconecta y se libera la vena evitando pequenas
rotaciones que puedan dificultar el funcionamiento
Optimo del injerto. Si hay dudas recomendamos pintar
la pared anterior con un rotulador (Fig. 3). Se tuneliza
visualmente y se comprueba el flujo, se preparan las
bocas anastomaticas y se sutura con monofilamento
prolene de 6/0 (Fig. 4). Al finalizar debe comprobarse el
buen latido del bypass y la hemostasia de la sutura por
si fuese necesario dar algunos puntos sueltos. Si el lecho
arterial no es bueno o si existe alguna duda, nosotros
recomendamos hacer una arteriograffa intraoperatoria
a través de alguna rama proximal de la vena para com-
probar el funcionamiento del bypass y su salida distal
(Fig. 5). No es conveniente cerrar las heridas si no se ha
verificado una buena hemostasia de las anastomosis y
del lecho expuesto, ya que si no se corre el riesgo de
hematomas subcutaneos y posibles infecciones. En la
zona proximal es recomendable poner un drenaje de
succion de Redon para evitar hematomas. Preferible-
mente, no neutralizamos la heparina para garantizar un
mejor funcionamiento inicial, pero queda a discrecién
de cada cirujano. Al dfa siguiente siempre verificamos
nuestros procedimientos con un eco Doppler de con-
troly se optimiza la medicacién (antiagregacion simple
y estatina) para garantizar una buena permeabilidad
durante el seguimiento posoperatorio.

——) 1=

Figura 3. Pasos criticos para evitar mal rotaciones de la vena: A. £l valvulotomo se
pasa sin movilizar la vena de su lecho. B. Posteriormente, se pinta la cara anterior de la
vena antes de la tunelizacion hacia la arteria receptora.

B =

Figura 4. lunelizacin distal hacia el vaso receptor y anastomosis en tibial posterior.

Figura 5. Importancia del control angiogrdfico perioperatorio, que muestra una
fistula arteriovenosa y una estenosis espasmo posterior del bypass. £/ bypass in situ
funcionaba, pero su latido no era dptimo. £l cierre de la fistula y la dilatacion de la zona
estendtica optimizaron el resultado final.
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Resumen

La validez de una prueba diagnostica se refiere a la capacidad de un test de identificar correctamente como
enfermo al paciente que es enfermo y como sano al que es sano. Hay que tener en cuenta que el punto de partida
es la comparacion entre el resultado obtenido en nuestro test diagnostico y los resultados obtenidos por lo que
consideramos prueba de referencia. En esta primera parte analizaremos conceptos como sensibilidad, especificidad
y valores predictivos (positivo y negativo), asi como los cocientes de probabilidad o verosimilitud.

Abstract

The validity of a diagnostic test refers to the ability of a test to correctly identify the patient who is sick as sick and
the one who is healthy as healthy. It must be considered that the starting point is the comparison of the result
obtained in our diagnostic test with the results obtained by what we consider to be the "gold standard" or refer-
ence test. In this first part we will analyze concepts such as sensitivity, specificity, predictive values (positive and
negative), as well as probability or likelihood ratios.

INTRODUCCION forma de saber si el eco Doppler es por tanto
un buen test diagnéstico?

Como médicos que somos, seguro que en muchas - Un representante de un laboratorio ha ofre-
ocasiones nos hemos encontrado en nuestra practica cido un test que en Japdn se emplea porque
clinica en situaciones similares a las que exponemos tiene muy alta sensibilidad y especificidad para
a continuacion: la enfermedad de Takayasu. Es un muy buen

— Un eco Doppler carotideo se informa como test, pero para una enfermedad muy poco

normal. Sin embargo, nos preguntamos si prevalente en nuestro medio. jEs aconseja-
podria tratarse de un error y que este pacien- ble realizar este test en nuestro medio, dado
te tuviese una estenosis severa. jHabrfa alguna lo bueno que es?
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— En la camilla de la urgencia tenemos un
paciente con un eco fast sugerente de AAA
roto. ;Hay alguna forma de saber las proba-
bilidades de que el paciente esté enfermo o
sano si se informa de que el eco es positivo
para hematoma?

— Sabemos que el diagndéstico de TVP se basa
en dos test: dimero D y eco Doppler. ;jPor
qué se hace primero uno y luego el otro y
no al revés?

A continuacion, vamos a intentar responder a cada
una de estas situaciones que se nos plantean. Creo
que no va a ser dificil dar respuesta a cada una de
estas cuestiones.

CONCEPTO DE VALIDEZ

La validez de un test diagnostico se refiere a la
capacidad del test de identificar correctamente como
enfermo al enfermo y como sano al sano. Antes de
empezar a ver diferentes pardmetros, hay que tener en
cuenta que el punto de partida es la comparacion del
resultado obtenido en nuestro test diagndstico con
los resultados obtenidos por la prueba de referencia.

Enlatabla | podemos ver las cuatro situaciones en
las que puede encontrarse un sujeto en funciéon del
resultado de los dos test cualitativos: test a validar y
prueba de referencia.

Tabla I. Clasificacion de los sujetos

de estudio

Enfermos Sanos Total

VP Fp fotal
de positivos

FN UN fotal
de negativos

fotal Total de sanos fotal
de enfermos de la muestra

Los pardmetros que miden esta validez son la sen-
sibilidad (S) y la especificidad (E). La S hace referencia
al porcentaje de enfermos que tiene el test positivo
dentro del grupo de enfermos. Es decir, que la con-
dicion o punto de partida es el total de enfermos
(denominador), y de ellos, los que tienen nuestro test

o test a validar positivo. Por tanto, en el numerador
se sitUan los verdaderos positivos (VP):

VP
(Total de enfermos)

La E hace referencia al porcentaje de pacientes que
resultan negativos entre el total de sujetos sanos, es
decir, el cociente de verdaderos negativos (VN) entre
el total de sanos:

VN
(Total de sanos)

Es decir, un test sensible serd aquel que consi-
derard como enfermos a todos los sujetos (inclu-
so a los que no lo son), con el riesgo de tener
muchos falsos positivos (FP). Un test especifico,
sin embargo, considerard como sanos a la mayoria
de los sujetos, con el riesgo que implica de falsos
negativos. Ahora que conocemos los parametros
de Sy E, la pregunta que debemos hacernos es
cuando usamos cada uno de estos parametros.

Nos ayudaran a entender esto las tres siguientes
situaciones diferentes en el diagndstico de una trom-
bosis venosa profunda (TVP).

— Paciente con dimero D (test sensible) negativo.
Descartamos enfermedad. El riesgo son los FP;
sin embargo, aparecido un negativo, aposta-
mos a que viene de un sano, descartamos
enfermedad y, por lo tanto, no tenemos que
hacer mas pruebas diagnosticas. Utilidad de un
test sensible negativo: descartar enfermedad.

- Paciente con dimero D positivo. Como es muy
sensible, el resultado puede venir de un suje-
to sanoy, por lo tanto, ser un FP. Con el fin
de excluir estos FP, hacemos en un segundo
tiempo un eco Doppler (test especifico), que
resulta negativo. Concluimos que el paciente
no presenta TVP. Un test especifico negativo eli-
mina los falsos positivos de la prueba sensible.

— Paciente con dimero D positivo y eco Doppler
positivo. Confirmamos la enfermedad, ya que
los test especificos casi no tienen FP. Un test
especifico positivo confirma la enfermedad.

Resulta obvio que lo ideal serfa trabajar con prue-
bas diagndsticas de alta sensibilidad y especificidad,
pero esto no siempre es posible. En general, las prue-
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bas de cribado deben ser de alta sensibilidad para que
no se “escapen” enfermos. Una prueba muy sensible
serd especialmente adecuada en aquellos casos en
los que no diagnosticar la enfermedad puede resultar
fatal para los enfermos, como ocurre con enfermeda-
des graves o tratables.

Por otra parte, las pruebas especificas tienen su
mayor utilidad como confirmatorias del diagnosti-
co. Los test de alta especificidad son necesarios en
enfermedades graves, pero sin tratamiento disponible
y cuando los FP supongan un grave problema psico-
|6gico para el paciente.

Ya hemos visto que la Sy la E miden la validez de
una prueba diagndstica. Hay que tener en cuenta que el
punto de partida de ambos parametros es el resultado
de la prueba de referencia, del total de enfermos para
la sensibilidad y del total de sanos para la especificidad.

Sin embargo, cuando a un paciente se le realiza
una eco de abdomen para el diagndstico de un AAA,
el resultado puede ser positivo o negativo. Es decir,
que a este paciente, de forma individual, no le importa
tanto el valordela Sy laE, sino el valor de parametros
que tengan como condicién o punto de partida ser
positivos o negativos, es decir, los valores predictivos.

Los valores predictivos miden la probabilidad de
estar enfermo o sano segun el resultado del test que
vamos a validar. En este caso, por tanto, el punto de
partida es el resultado del test a validar, de forma que
un valor predictivo positivo (VPP) alto significa que,
si un sujeto tiene un test positivo, lo mas probable
es que tenga la enfermedad. De igual modo, un valor
predictivo negativo (VPN) alto significa que, si un
test es negativo, casi seguro estara sano.

Las formulas de ambos pardmetros son:

VPP = v
(Total de positivos)
VPN = VN

(Total de negativos)

Supongamos que la eco abdominal para el diag-
noéstico de aneurisma de aorta (AAA) tiene, en una
determinada comunidad, un VPP del 90 %. Esto sig-
nificard que, si un paciente tiene una ecografia abdo-
minal positiva, la probabilidad de que realmente sea
portador de un AAA es del 90 %. De la misma manera,
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si se nos informa de que el VPN es del 95 %, podremos
afirmar que un paciente con ecograffa negativa tendra
un 95 % de probabilidades de no tener AAA.

Acabamos de ver cuatro pardametros esenciales
en la validacion de pruebas diagndsticas: S, E, VPP y
VPN. La pregunta ahora que nos hacemos es si existe
alguna relacion entre ellos. Un test muy sensible implica
que, aparecido un negativo, se descarta la enfermedad.
Por ejemplo, sila eco de abdomen no muestra AAA, se
descarta que el paciente sea portador de esta patologia.
Esto es exactamente lo mismo que mide el VPN: que,
siendo negativa la prueba diagndstica, el sujeto sea
sano. De igual forma hemos dicho que un test espe-
cifico sirve para quitar falsos positivos, de forma que
los positivos restantes son VP, Es decir, mejorariamos el
VPP, En resumen: si la sensibilidad es alta, mejoramos
el VPN del test diagnostico; di la especificidad es alta,
mejoramos el VPP,

¢COMO INFLUYE LA PREVALENCIA
EN LOS RESULTADOS DE UN TEST
DIAGNOSTICO?

Supongamos que dos pacientes son remitidos a su
consulta porque en Atencién Primaria se les ha hecho
un indice tobillo-brazo (ITB) dentro de un programa de
cribado en pacientes asintomaticos que ha resultado
de 0,6. Un paciente tiene 85 afos (supongamos una
prevalencia de enfermedad arterial periférica [EAP] del
40 %), el otro es su hijo de 60 anos (supongamos una
prevalencia de enfermedad del 20 % en este rango
de edad). jDebemos pensar que como en ambas el
resultado del ITB es patoldgico la probabilidad de
enfermedad arterial es la misma en ambos pacientes?

Evidentemente, la probabilidad de EAP sera mayor
para el paciente de 85 afios, aunque el resultado de
la prueba haya sido similar en ambos casos. Es decir,
aparecido un positivo en el ITB, la probabilidad de EAP
es diferente en funcion de la edad del paciente. Esto
se debe a que los valores predictivos son parametros
dependientes de la prevalencia.

Cuando la prevalencia de una determinada enfer-
medad es muy elevada, pensamos que un test posi-
tivo muy probablemente provenga de una enfermo,
o lo que es lo mismo, aparecido un positivo, asumi-
mos que muy probablemente se tratara de un VP.
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Al contrario, un test negativo para una enfermedad
muy prevalente no nos merecera credibilidad y pen-
saremos que un test negativo casi sequro serd un FN.
Se cumple, por tanto:

1 prevalencia= 1 VPPy | VPN

De igual forma, si realizamos un test diagndstico
en una comunidad de muy baja prevalencia, un test
positivo probablemente serd un FP. Sin embargo, un
test negativo casi seguro serd un VN, cumpliéndose:

|} prevalencia= | VPPy 1 VPN

Sirva como ejemplo lo que mostramos en las tablas
[I'y Ill. Modificando la prevalencia de enfermedad, se
modifican los valores predictivos, tal y como hemos
comentado anteriormente. Nétese que Sy E no se
han modificado en ambas tablas, aunque si se han
modificado los valores predictivos por ser dependien-
tes de prevalencia.

Tabla Il. Parametros de validez para una
prevalencia de enfermedad del 20 %

Enfermos | Sanos | Total
+ 16 8 24 Sensibilidad 80,00
- 4 72 76 || Especificidad | 90,00
VPP 66,67
Total 20 80 100
VPN 94,714

Tabla Ill. Parametros de validez para una
prevalencia de enfermedad del 40 %

Enfermos | Sanos | Total
+ 32 6 38 Sensibilidad 80,00
- 8 54 62 Especificidad | 90,00
VPP 84,21

Total 40 60 100
VPN 87,10

RAZONES DE VEROSIMILITUD Y COCIENTES
DE PROBABILIDAD (O LIKELIHOOD RATIO)

Como se ha comentado anteriormente, los valo-
res predictivos son dependientes de prevalencia,

por lo que un alto VPP puede deberse mas a la
aplicacién del test en una comunidad con elevada
prevalencia que a la bondad del test diagnostico.
Las razones de verosimilitud tienen la ventaja de
informar sobre la bondad del test diagnéstico sin
que el resultado esté influido por la prevalencia.
Estos pardmetros miden cudnto mas probable es
un resultado concreto (positivo o negativo) segun
la presencia o ausencia de enfermedad.

La razén de verosimilitud positiva (RV4+) nos infor-
ma de cuanto es mas probable que un test positivo
venga de un enfermo con respecto a la probabilidad
de que venga de un sano. Por ello, nos interesa una
RV+ alta, es decir, que cuanto mas alto sea el valor,
mayor es la apuesta que hacemos de que un positivo
provenga de un enfermo. Su formula es la siguiente:

S
(1-B)

RV+ =

Es decir, aproximadamente verdaderos positivos
/ falsos positivos (VP/FP). Imaginemos que la RV+
del eco Doppler carotideo es 7. Esto significa que,
si un test es patoldgico, el paciente tendra 7 veces
mas probabilidades de ser enfermo que de ser sano,
de tener una estenosis carotidea que de no tenerla.

La razén de verosimilitud negativa (RV-) es un cociente
en el que los falsos negativos se ubican en el numerador
y los verdaderos negativos se sitdian en el denominador.
Serfa aproximadamente un cociente falsos negativos /
verdaderos negativos (FN/VN).

(1-9
E

RV-=

Supongamos que una RV-es 0,2. Recordemos que
el cociente es FN/VN. Para interpretarlo de forma sen-
cilla, lo haremos a partir de su inverso, por lo que en
el numerador tendremos los VN.

Es decir, FN/VN = 0,2. Si hacemos el inverso en
ambos lados de la ecuacion no la alteramos, pero
nos facilita mucho su interpretacién, de forma que
nos quedaria VN/FN = 1/0,2 = 5.

Diremos en consecuencia que si una RV-es 0,2,
aparecido un test negativo, este es 5 veces mas proba-
ble que venga de un sano a que venga de un enfermo.

Como hemos comentado, las razones de vero-
similitud sirven para determinar la probabilidad
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de enfermo-sano, dependiendo del resultado de
un test diagnostico. Por ello, se emplean para
cuantificar la probabilidad de cambio en nuestra
decision clinica. Por ejemplo, si un dimero D en el
diagnostico de trombosis venosa profunda tiene
una RV positiva de 1,5, la probabilidad de que haga-
mos un eco Doppler de confirmacién sera baja.
Sin embargo, sila RV es de 8, casi con seguridad si
realizaremos el eco Doppler porque la apuesta de
TVP es muy alta (Tabla V).

1056

En esta ocasion hemos visto como calcular e inter-
pretar la bondad de una prueba diagndstica catego-
rica o cualitativa. Es decir, las pruebas en las que la
respuesta es “positivo/negativo”.

En el siguiente articulo conoceremos si es mejor la
velocidad sistdlica que la diastélica en el diagndstico de
estenosis carotidea, si el valor de [TB es un buen predic-
tor de mortalidad o qué valor de didmetro de aorta en
un AAA es predictor de rotura. Es decir, analizaremos la
interpretacion de las pruebas diagnésticas cuantitativas.

Tabla IV. Cambios en la decision clinica en funcién de las razones de verosimilitud

Valor de CP+ 1-2 2-5 5-10 >10
Valor de CP- 1-0,5 0,5-0,2 0,2-0,1 <0,
., Variacion Pequenos Cambios Grandes cambios
Interpretacion o .
insignificante cambios moderados concluyentes

CP: cociente de probabilidad.
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Terapia multimodal para cicatrizacion temprana de lceras venosas
Multimodal therapy for early healing of venous ulcers
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Resumen

Introduccion y objetivos: las Ulceras venosas representan aproximadamente el 80 % de todas las Ulceras en
extremidades inferiores y constituyen el espectro mas avanzado de la insuficiencia venosa crénica (IVC).

El pilar del tratamiento es la compresion venosa, con la que se logra una tasa de curacion de hasta el 76 % después
de 16 semanas de compresion, pero con alta probabilidad de recurrencia, ya que la compresién no resuelve la
causa de la hipertension venosa ambulatoria (HTVA). En este sentido, la velocidad de la cicatrizacién y la reduccién
de recurrencias deben ser objetivos a perseguir en el manejo de las Ulceras venosas.

Caso clinico: presentamos el caso de una mujer de 68 afios con IVC Cér en la pierna derecha, osteoartrosis de
rodillas, sobrepeso, pie plano y anquilosis parcial del cuello del pie a la que se consiguio cerrar una ulcera venosa
a las cuatro semanas. Mantiene la cicatrizacién a 18 semanas de seguimiento con terapia multimodal.

Discusion: el manejo de las Ulceras venosas debe ser holistico y enfocado en el aspecto causal involucrado dentro
de los tres mecanismos etiopatogénicos conocidos.

Abstract

Introduction and objectives: venous ulcers represent approximately 80 % of all ulcers in the lower extremities
and constitute the most advanced spectrum of chronic venous insufficiency (CVI).

The mainstay of treatment is venous compression, with which a cure rate of up to 76 % is achieved after 16 weeks
of compression, but with a high probability of recurrence, since compression does not resolve the cause of venous
hypertension. In this sense, speed of healing and reduction of recurrences should be objectives to be pursued in
the management of venois ulcers.

Case report: we present the case of a 68-year-old woman with Cér CVI in the right leg, knee osteoarthritis, over-
weight, flat feet and partial ankylosis of the foot neck; in whom venous ulcers closure was achieved at 4 weeks and
maintained healing at 18 weeks of follow-up with multimodal therapy.

Discussion: the management of venous ulcers should be holistic and focused on the causal aspect involved within
the three known etiopathogenic mechanism.
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TERAPIA MULTIMODAL PARA CICATRIZACION TEMPRANA DE ULCERAS VENOSAS

INTRODUCCION

Las Ulceras venosas representan aproximadamente
el 80 % de todas las Ulceras en extremidades inferiores
y constituyen el espectro mas avanzado de la insufi-
ciencia venosa cronica (IVQ).

El mecanismo fisiopatoldgico de la IVC es multi-
factorial y suele deberse a la obstruccién mecanica
del retorno venoso superficial o profundo, a laincom-
petencia valvular venosa (IVV) o a la disfuncién de
las bombas mioartrovenosas (BMAV). Aisladas o en
combinacion, el resultado es un desequilibrio en el
flujo sanguineo de las extremidades inferiores que
compromete el retorno venoso y condiciona hiper-
tension venosa ambulatoria (HTVA).

El pilar del tratamiento es la compresién venosa, con
la que se logra una tasa de curacion de hasta el 76 % des-
pués de 16 semanas de compresion, pero con alta proba-
bilidad de recurrencia, ya que la compresion no resuelve
la causa de la HTVA. En este sentido, la velocidad de Ia
cicatrizacion y la reduccion de recurrencias deben ser
objetivos a perseguir en el manejo de las Ulceras venosas.

Presentamos el caso de una mujer de 68 afos con
IVC Cér en la pierna derecha a la que se consiguié cerrar
las Ulceras venosas a las 4 semanas, manteamiento el
proceso de cicatrizacion a 18 semanas de seguimiento
con terapia multimodal.

CASO CLINICO

Mujer de 68 afos, ama de casa, 12 hijos (10 embara-
70s), osteoartrosis de rodillas, 2 cirugias fleboldgicas pre-
vias (cigorraga en miembro inferior derecho desde hace
mas de 30 afos y fleboextraccion bilateral hace 4 afios).
Acudio por dos lesiones ulcerativas en la pierna derecha,
aproximadamente de 5 meses de evolucién, recidivantes,
asociadas a dolor y sensacion de punzadas locales.

En el examen fisico se evidencié un peso de 93 kg,
Ulceras en el cuello del pie derecho (2 lesiones: de 3,1
x 2,6 cmlamayoryde 1,4x1,2cmla menor), eccema
perilesional, edema indurado, coloracién ocre en el
segmento distal, trayectos varicosos visibles y palpables
y anquilosis del cuello del pie asociada a pie plano con
pulsos distales palpables y amplios.

Se realizd eco Doppler de color para la evaluacion de
los reflujos v el mapeo venoso. Se detectd reflujo axial
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de la safena mayor (SM) en los dos tercios superiores de la
extremidad, llenado de varices subdérmicas infrapatela-
res e incompetencia de perforante paratibial en el tercio
medio de la pierna. Seguidamente se practico la limpieza
de las lesiones con solucion salina normal (SSN) al 0,9 %
y desbridamiento mixto (mecanico con gasa humeday
enzimdtico con aplicacion de colagenasa), ademas de
crema hidratante para la piel circundante, vendaje mul-
ticapa y terapia con ejercicios (TE) para rehabitar BMAV.

72 horas después se realizd una segunda curacion con
SSN 0,9 %y aplicacion de crema granulante. Ademas, se
le realizd ablacién quimica con microespuma ecoguiada
(ENOF) de reflujo axial con polidocanol al 3 %, segun
técnica de Tessari. Se continud con la tercera curacion y
control; se corrobord por eco Doppler la oclusion de la SM,
perforante paratibial y varices infrapatelares; se enfatizod
la importancia de mejorar los rangos de movilidad del
cuello del pie, se prescribio plantillay se continud con las
curaciones dos veces por semana, con lo que se logré la
cicatrizacion de las Ulceras venosas en 4 semanas (Fig. 1).

Figura 1. Sequimiento de la terapia multimodal. A. Dia 1. B: Después de la curacion.
C Dia6.D.Dia 15. . Dia 22. F. Dia 29.

DISCUSION

La insuficiencia venosa cronica (IVC) se caracteriza
por una funcién anormal de los sistemas venosos en
las extremidades inferiores (EEIl) (1) y su espectro cli-
nico oscila desde el paciente asintomatico con o sin
telangiectasias hasta Ulcera venosa activa (2).

La hipertensién venosa ambulatoria (HTVA) es la cau-
sa subyacente de las Ulceras venosas, aunque las fases
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patogénicas involucradas no se conocen completamente.
Diferentes mecanismos estan implicados: disfuncion de
valvulas venosas, secuelas postrombaticas y disfuncion
de bombas mioartrovenosa (BMAV) de las EEIl (1,2).

La mayoria de los estudios y manejos estan enfoca-
dos en mejorar las dos primeras condiciones, restan-
dole importancia a la disfuncion de BMAV. Aunque la
terapia de compresion presenta los mejores niveles de
evidencia para la cicatrizacion de las Ulceras venosas y
se considera el tratamiento de referncia en su manejo
(nivel de evidencia y grado de recomendacion 1A) (5,7),
por si sola ni asociada a manejo quirlrgico es suficiente
en términos de tiempo de cicatrizacién y costos, como
se demostrd en el estudio ESCHAR (6).

Con base en lo anterior, se decidid implementar un
protocolo de manejo, llamado multimodal, en el cual se
contemplen los tres mecanismos implicados en la etio-
patogenia de la IVCy su expresion mas severa, como las
Ulceras venosas, con lo que se intenta mejorar el tiempo
de la cicatrizacion de estas lesiones. Para ello se comenzo
con lalimpieza local de las lesiones, utilizando SSN 0,9 %,
el desbridamiento mecénico suave con gasa humeda o
aplicacion de desbridante enzimatico, crema hidratante
en la piel perilesional y vendaje multicapas en la extre-
midad, con o que se tiene control de la HTVA.

Uno de los pilares de la terapia multimodal fue la
cartografia venosa, poniendo énfasis en el sistema
venoso insuficiente, para realizar el manejo quirdrgico
pertinente. Bajo guia ecogréfica se identificé la safena
mayor insuficiente, perforante paratibial y tributarias
nutricias de las Ulceras venosas, y se realizd oclusion
endovenosa con espuma de polidocanol (Etoxiven®,
Bogotd, Colombia; Reg. INVIMA: 2011M-0012068) en
concentracion al 3 %, bajo técnica de Tessari en mez-
cla 1:4 (una porcion de polidocanol y 4 volimenes de
aire). Con la oclusion de los ejes venosos insuficientes
se elimind el factor causal de la HTVA.

Finalmente, tomando en cuenta los trastornos de
la estatica del pie en pacientes de edad avanzada y
portadores de IVC, se prescribié plantilla y ejercicios de
terapia fisica para mejorar el rendimiento de las BMAV
de las EEll, con lo que se favorece el retorno venoso, se
evita la estasis venosa y se controla la HTVA.

Concluimos que el manejo del paciente con Ulce-
ra venosa debe ser integral o multimodal, como lo
expresamos en esta revision de caso, tomando en con-
sideracion todos los factores que repercuten y tienen

impacto en el retorno venoso y centrados en abatir o
abolir la HTVA, para lo que la terapia multimodal des-
crita constituye una herramienta que puede mejorar
la velocidad y las tasas de cicatrizacion de esta catas-
tréfica complicacion de la IVC. Se requieren estudios
adicionales que confirmen lo aqui expuesto.
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Resumen

Introduccioén: el sindrome de atrapamiento de la arteria poplitea es infrecuente. La mayoria de las veces ocurre
debido a la compresion de la arteria poplitea por el musculo gastrocnemio o popliteo. Puede presentarse de forma
asintomatica o sintomética (claudicacion o afectacion de la viabilidad de la extremidad). El diagndstico es clinico,
mediante maniobras que producen la contraccion del musculo gastrocnemio y pruebas de imagen. El tratamiento
es principalmente quirdrgico.

Caso clinico: se presenta el caso de un hombre de 62 afos, sin factores de riesgo, que realiza actividad fisica,
a quien se le registrd disminucion de los pulsos distales del miembro inferior derecho. La angiotomografia y la
angiorresonancia evidenciaron el atrapamiento de la arteria poplitea derecha con oclusion y recanalizacion de
vasos infrapopliteos a través de una rama genicular que se originaba proximal a la lesion y actuaba como puente
natural, sin repercusion clinica alguna. Probablemente sus mecanismos adaptativos han asegurado una adecuada
perfusion distal mediante derivacion por arterias colaterales.

Discusion: en el atrapamiento popliteo de causa anatémica debe asegurarse el adecuado flujo sanguineo distal.
Este puede darse de manera natural por la circulacion colateral o por la creacion de puentes mediante una cirugia.

Abstracr

Introduction: popliteal artery entrapment syndrome is infrequent, which occurs in most cases due to compres-
sion of the gastrocnemius or popliteal muscle on the artery. It can present asymptomatic, with claudication, or
compromise of the viability of the limb. The diagnosis is based on imaging studies at rest and with maneuvers that
cause the contraction of the gastrocnemius muscle. Surgical treatment is the most used.

Case report: the case of a 62-year-old man is presented, without significant risk factors, physically active, with
decrease in the distal pulses of the lower right limb. Angio-tomography and angio-MRI show an entrapment of
the right popliteal artery, with its occlusion and with recanalization of infrapopliteal vessels through a genicular
that originated proximal to the lesion and acted as a natural bridge, without any clinical repercussion. The adaptive
mechanisms of the patient were considered to have ensured adequate distal perfusion through a bypass through
collateral arteries.

Discussion: in anatomically caused popliteal entrapment, adequate distal blood flow must be ensured. This can
occur naturally through collateral circulation or by creating bridges through surgery.
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INTRODUCCION

El sindrome de atrapamiento popliteo consiste en
la compresion de la arteria poplitea por un musculo
adyacente en posicion andmala o hipertrofiado. Fue
descrito por primera vez en 1879 por el estudiante de
medicina Anderson Stuart, mientras realizaba disecciones
en cadaveres en Edimburgo y fue reconocido como
entidad médica en 1965 (1,2). La compresion de la arteria
poplitea puede ser: anatémica, cuando lo que ocurre es
una migracion tardia o incompleta de la cabeza medial
del musculo gastrocnemio (o menos frecuentemente
por defecto del musculo semimembranoso, plantar,
arco del soleo, bandas fibrosas, por lesiones éseas, etc),
o funcional, cuando se da por hipertrofia muscular.

La incidencia reportada es del 0,6 % al 3,5 %y
es bilateral en dos tercios de los casos. Se presenta
predominantemente en hombres entre la terceray la
cuarta década de la vida (2). Debe sospecharse ante
presencia de claudicacion de los miembros inferiores
en hombres jévenes. La claudicacion puede presen-
tar variantes atipicas como: comenzar después de
largas caminatas, mejorar después de realizar ejerci-
cios de intensidad alta o incluso podria presentarse
con parestesias (3) por afectacion del nervio tibial. La
sintomatologia es cronica en la mayorfa de pacientes,
pero en algunos puede presentarse como un evento
agudo (4). Los sintomas podrian simular un sindrome
compartimental en los casos en los que, ademas, se
presenten alteraciones venosas o funcionales (5).

Este caso permite observar el manejo conserva-
dor en pacientes asintomaticos seleccionados que
presentan un sindrome de atrapamiento popliteo.

CASO CLINICO

Hombre de 62 aflos que asiste a consulta por dolor
lumbar. Durante su evaluacion se produce el hallaz-
go incidental de ausencia de pulsos en el miembro
inferior derecho. Sin factores de riesgo cardiovascular
susceptibles de intervencion. Realiza actividad fisica
moderada/intensa de forma regular, sin sintomas (nie-
ga claudicacion o disestesias). En el examen fisico,
pulso pedio y tibial posterior derecho débil; popliteo
y femoral derecho, normales; pulsos del miembro
inferior izquierdo, normales.

Las presiones segmentarias del miembro inferior
derecho presentaron una cafda superior a 30 mmHg
entre el muslo distal y la pierna proximal, con dismi-
nucion en la amplitud de la onda de volumen del
pulso a nivel infrapopliteo e ITB en reposo de 0,97
comparado con el izquierdo, que tuvo un ITB de 1,27
y una onda de volumen normal.

En el duplex color arterial se evidencid oclusiéon
de la segunda porcion de la arteria poplitea derecha
y recanalizacion distal con ondas trifasicas.

En la angiotomografia, ademas de la oclusién corta
de la segunda porcion de la poplitea derecha, se expuso
también oclusion proximal de la arteria tibial posterior,
que se reconstituye distalmente, y permeabilidad del
tronco tibioperoneo y tibial anterior derechos.

El estudio se complementa con angiorresonacia,
que muestra una banda fibrosa que se extiende
desde el paquete vascular al aspecto medial y pos-
terior del fémur distal en relacion con oclusion de
45 mm de la arteria poplitea derecha, con gastroc-
nemios de configuracion normal, lo que define un
atrapamiento de tipo lll (Fig. 1). Adicionalmente se
identifica rama colateral que emerge del sitio de la
oclusién proximal, transcurre lateralmente y des-
emboca en el sitio de la reconstitucion distal, con
disminucion del calibre del tronco tibioperoneo y
tibial anterior respecto a la extremidad izquierda.

Figura 1. Angiorresonancia: A. Oclusion de la arteria poplitea derecha, ramas
colaterales con reconstitucion del flujo distal. B. Segmento de la arteria poplitea antes de
la oclusidn. C. Banda fibrosa que genera oclusidn de la arteria. Angiotomografia: D. Corte
axial. Oclusidn de la sequnda porcidn de la poplitea derecha.

| Angiologia 2023:75(2):109-112 |



MANEJO CONSERVADOR DEL SINDROME DE ATRAPAMIENTO POPLITEO

Los estudios mencionados anteriormente se rea-
lizaron en ambas extremidades, sin evidenciar altera-
ciones en el miembro inferior izquierdo.

Por tratarse de un paciente asintomatico y con
adecuada perfusién distal del miembro afectado,
dada por la rama colateral genicular que generaba un
puente natural, no sometido a compresion alguna, se
decidio realizar un manejo clinico expectante sin otros
estudios adicionales, después de discutirlo en una
reunion de decisiones clinicas del servicio de cirugia
vascular de la Universidad de Antioquia. Tampoco se
considerd necesaria la limitacion de sus actividades
fisicas usuales ni el inicio de antiagregantes u otros
farmacos. El paciente continta asintomatico en el
seguimiento a un ano.

DISCUSION

Un método diagndstico inicial adecuado para
esta enfermedad es la toma del indice tobillo-brazo
(ITB) en reposo y una nueva medicion después de
una prueba de caminata. Se considera positivo para
el sindrome de atrapamiento popliteo cuando la
segunda toma cae entre un 30 y un 50 % respecto a
la primera. También puede tomarse el ITB en reposo
y con flexién plantar forzada. Esta posicion ocasiona
compresion de la arteria, con caida del ITB (6). Los
casos positivos siempre deben complementarse
con una imagen.

La prueba de refrencia es la arteriografia, en la que
se considera el diagndéstico en dos de los siguientes
casos: obstruccion en la parte media de la poplitea (en
el 36 % de los casos), dilatacion posterior al presunto
sitio de compresion (34 %) y desviacion medial de
la arteria (24 %) (7). A pesar de ser la arteriograffa la
prueba diagnostica de referencia, otras como la angio-
tomografia y la angiorresonancia magnética también
pueden caracterizar adecuadamente la enfermedad,
de las que esta Ultima es la preferida, pues no somete
al paciente a radiacion, no es invasiva y permite una
adecuada caracterizacion de los tejidos blandos, lo
que ayuda a definir la etiologia (7).

El sindrome de atrapamiento popliteo se ha cla-
sificado en seis tipos, seguin las variaciones anatémi-
cas encontradas (1,7) (Fig. 2). Sirico F y cols., en una
revision sistematica de series o reporte de casos,
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Figura 2. Tipos de atrapamientos popliteos. Tipo - estd asociado a un curso andmalo
medial de la arteria poplitea alrededor de la cabeza medial del misculo gastrocnemio.
Tipo II: la cabeza medial de gastrocnemio se inserta lateralmente en el fémur distal y
desplaza la arteria poplitea hacia la cara interna de la rodilla. Tipo ll: banda fibrosa o
un remanente muscular del gastrocnemio. Discurre de forma anormal alrededor de la
arteria, presiondndola. Tipo IV: ocurre por persistencia embriolgica del paso profundo
de la arteria al musculo popliteo. En el tipo V se evidencia la afectacidn de la arteria
y de la vena poplitea. El tipo VI demuestra la compresion u oclusion de la arteria por
la hipertrofia muscular del gastrocnemio, del soleo o del plantar, sin que existan
alteraciones anatémicas demostrables.

encontraron que el tipo mas frecuente fue el |, con un
40,22 %, seqguido del 1l (22,99 %) y del Ill (12,64 %)
(4). En el caso que se presenta, se encontré una
alteracion de tipo Ill. Ademés, existe una clasifi-
cacion patoldgica que se realiza con base en la
localizacion de la fibrosis: es estadio 1 cuando esta
en la adventicia, estadio 2 cuando afecta hasta la
capa media y estadio 3 si se afecta toda la pared del
vaso, llevando a oclusién, como ocurrié en nuestro
paciente (5).

El tratamiento de eleccion en las alteraciones
anatémicas es el manejo quirdrgico (8,9). En esta-
dos tempranos la liberacién del vaso es suficiente.
La reconstruccion vascular con injertos no sintéticos
y procedimientos hibridos se reserva para estados
avanzados de la afeccion (10). El abordaje medial se
prefiere en los tipos |y Il y el posterior para los Il y
IV (5). La correccién quirlrgica puede obviarse si se
presenta una oclusion total, con una adecuada cir-
culacion colateral, sin degeneracion aneurismatica,
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sin sintomas incapacitantes y en ausencia de dolor o
pérdida tisular, como fue el caso de nuestro pacien-
te. Ya que la derivacién fue espontanea (circulacion
colateral) y asintomatica, no se considerd ningun tipo
de intervencion diferente al seguimiento.

La alteracion funcional es susceptible de manejo
no operatorio mediante la disminucion del volumen
muscular. El tratamiento quirdrgico se reserva para
fallos en el manejo conservador o en clases avanzadas
de la enfermedad (5).
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Resumen

Introduccion: los paragangliomas son tumores neuroendocrinos derivados de células cromafines. Son entidades
muy infrecuentes que se localizan tipicamente en el cuello o en la base del crdneo. Presentamos el caso de un
paraganglioma paraadrtico, una ubicacién inusual que cuenta con escasos reportes en la literatura.

Caso clinico: mujer de 78 afnos que presenta una masa retroperitoneal hallada de forma casual durante el estudio
preoperatorio de una neoplasia ginecolégica. Ante la sospecha de un tumor del estroma gastrointestinal o un
schawnnoma retroperitoneal, se indica su extirpacion quirdrgica. Durante la operacion se objetiva una masa muy
vascularizada adherida a la cara anterior de la aorta, cuya reseccién provoca en la paciente un cuadro de crisis
hipertensiva y taquicardia asociadas a inestabilidad hemodindmica, que cede tras completar su exéresis. £l estudio
anatomopatoldgico posterior confirma la sospecha diagndstica intraoperatoria de paraganglioma paraadrtico.

Discusidn: los paragangliomas localizados en el abdomen suelen ser productores de catecolaminas y pueden
desarrollar clinica adrenérgica de forma espontanea o inducida por farmacos, ejercicio o manipulacién quirdrgica,
como sucedié en nuestro caso. Un diagnéstico certero es clave para planificar un tratamiento adecuado que
permita reducir las posibles complicaciones en este tipo de pacientes.

Abstract

Introduction: paragangliomas are neuroendocrine tumours derived from chromaffin cells. They are very rare
entities that are typically located in the neck or at the base of the skull. We present the case of a para-aortic para-
ganglioma, an unusual location that has few reports in the literature.

Case report: a 78-year-old woman with a retroperitoneal mass found incidentally during the preoperative study for
a gynecological neoplasm. Given the suspicion of a gastrointestinal stromal tumour or a retroperitoneal schawn-
noma, surgical removal of it was indicated. Intraoperatively, a highly vascularized mass adhered to the anterior
face of the aorta was observed, whose resection caused a hypertensive crisis and tachycardia associated with
hemodynamic instability, which subsided after completing the exeresis. The subsequent anatomopathological
study confirmed the intraoperative diagnostic suspicion of paraaortic paraganglioma.

Discussion: paragangliomas located in the abdomen are usually catecholamine producers and can develop adr-
energic symptoms spontaneously or induced by drugs, exercise, or surgical manipulation, as occurred in our case.
An accurate diagnosis is the key to planning an appropriate treatment that allows reducing possible complications
in this type of patient.
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INTRODUCCION

Los paragangliomas son tumores neuroendocri-
nos infrecuentes. La mayoria se localiza en la base del
craneoy en el cuello; sin embargo, su ubicacion en el
abdomen o en la pelvis es extremadamente inusual (1).

En este sentido se presenta un caso de paragan-
glioma paraadrtico, una localizacién escasamente
reportada en la literatura que confiere a su abordaje
diagnostico y terapéutico un interés especial.

CASO CLiNICO

Mujer de 78 afos, con antecedentes de hiperten-
sion arterial de anos de evolucion, controlada con dos
farmacos antihipertensivos, insuficiencia renal cronica
de estadio IV y doble anexectomia que es diagnostica-
da de un adenocarcinoma de endometrio (G2; pT1b).

En el estudio preoperatorio de la neoplasia gineco-
|6gica se realiza una tomografia axial computarizada
(TAC) abdominotoracica pélvica que identifica una
masa retroperitoneal (Fig. 1).

Ante este hallazgo se solicita la valoracion por el
servicio de cirugia general, y tras presentar el caso en
el comité de tumores, se plantea como posibilidad
diagndstica un tumor del estroma gastrointestinal o

un schwannoma retroperitoneal. Se decide realizar
una resecciéon quirdrgica sin biopsia previa para evitar
riesgo de rotura y diseminacion.

La intervencion se realiza de forma conjunta por
los servicios de ginecologia y cirugia general median-
te laparotomia media. Inicialmente se practica una
histerectomia total sin incidencias. Posteriormente, al
explorar el espacio retroperitoneal, se identifica una
masa muy vascularizada y adherida a la cara anterior de
la aorta infrarrenal, por lo que se solicita la colaboracion
del servicio de cirugia vascular. Durante la reseccion la
paciente sufre una crisis hipertensiva asociada a taqui-
cardia con inestabilidad hemodinamica, que se controla
con estricto manejo anestésico y cede tras completar la
exéresis. Fl posoperatorio transcurre sin incidencias y la
paciente es dada de alta al sexto dia de la intervencion.

La pieza se envia al servicio de anatomia patolo-
gica, que confirma la sospecha diagndstica intraope-
ratoria de que la masa retroperitoneal corresponde a
un paraganglioma paraadrtico (Fig. 2).

La paciente se deriva al servicio de endocrino-
logfa, donde se solicita una analitica con meta-
nefrinas en plasma y catecolaminas en orina 24
horas negativas, asi como una gammagrafia y una
tomografia computarizada por emisién de foton
unico (SPECT-CT) con metayodobencilguanidina
("I MIBG), que no identifican otras lesiones locorre-

Figura 1.TAC masaretroperitoneal de 7 cm de didmetro, hipervascular, con dreas quisticas-necrdticas, bien delimitada, en contacto con la cuarta porcion duodenal y la aorta infrarrenal
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Figura 2. Anatomia patoldgica. A. Macroscdpicamente: fragmento nodular, encapsulado, de 7 cm de didmetro, con parénquima homogéneo de coloracidn anaranjada y pequeiios focos
hemorrdgicos. B. Microscdpicamente: proliferacion celular encapsulada constituida por poblacion celular monomorfa, con citoplasma granular y dispuesta siguiendo un patrén organoide,
positiva a la tincién inmunohistoquimica para marcadores neuroendocrinos (B1). Estroma adyacente con abundantes estructuras vasculares, asi como células sustentaculares positivas

ala tincidn con S100 (B2).

gionales ni metastasis a distancia. El estudio gené-
tico se desestimé por no tener hermanos ni hijos
biolégicos. A los seis meses la paciente se encontra-
ba asintomatica, con la tension arterial controlada
con los dos antihipertensivos que tenfa prescritos
previamente y con analitica sin alteraciones. Se
establecio un seguimiento anual a largo plazo.

En lo que respecta al adenocarcinoma de endo-
metrio, resecado en la misma intervencion, la paciente
requirio radioterapia adyuvante. En el control con mar-
cadores tumorales y prueba de imagen a los 6 meses
no se objetivaron signos de recidiva.

DISCUSION

Los paragangliomas son tumores muy infrecuentes
que se desarrollan en el tejido neuronal extraadrenal
parasimpatico o simpatico. Ambos tipos difieren en la
ubicaciéon y en la capacidad de secrecion hormonal.
Mientras que los que se originan en el tejido parasim-
patico se localizan en la base del créneo y en el cuello
y tienen escasa capacidad secretora (5 %), los que se
desarrollan en el tejido simpatico se ubican en el torax,
en el abdomen o en la pelvis y mayoritariamente son
productores de hormonas (86 %), como sucedid en
el caso que presentamos (1).
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Tienen una incidencia de 0,02-0,05 casos cada
100 000 habitantes/afo, si bien a nivel paraadrtico
se encuentra limitada a casos aislados reportados en
la literatura (2). Suelen aparecer entre la tercera y la
quinta década de la vida. La mayoria son esporadicos y
afectan a mujeres (1). Sin embargo, alrededor del 30 %
se asocian con sindromes hereditarios y generalmente
las mutaciones implicadas se expresan en los genes
que codifican el complejo enzimético de la succinato
deshidrogenasa (3). Ademas, pueden formar parte
de otros sindromes genéticos, como las neoplasias
endocrinas multiples de tipo 2A'y 2B, el von Hippel
Lindau o la neurofibromatosis de tipo 1.

El potencial maligno estd determinado por el desa-
rrollo de metastasis. Mientras que la mayorfa de los
paragangliomas son benignos, aquellos que se localizan
a nivel retroperitoneal asocian una tasa de malignidad
del 50 % (4).

Las formas de presentacion son muy variables.
Algunos son hallazgos incidentales y otros, como los
localizados en el abdomen o en el mediastino, suelen
desarrollar una clinica secundaria a la hipersecre-
cién de catecolaminas consistente en hipertension
arterial, gue en ocasiones se asocia a taquicardia,
cefalea y sudoracion en la denominada “triada cla-
sica” Esta puede aparecer de forma espontdnea o
inducida por el ejercicio, determinados farmacos
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(antagonistas beta-adrenérgicos, corticosteroides,
etc.) o la manipulacién quirdrgica, como sucedio
en nuestro caso (1).

Uno de los pilares diagnosticos consiste en docu-
mentar la hipersecreciéon de catecolaminas mediante
la medicién de metanefrinas fraccionadas en plasma o
en orina 24 horas. El diagnostico se completa median-
te TAC o resonancia magnética para determinar la
localizacion y en ocasiones se emplean la gammagra-
fia 0 el SPECT con 1231 MIBG para rastrear tumores
sincrénicos, metastasis o recurrencias. Asimismo, se
recomienda realizar un estudio genético para des-
cartar mutaciones de la linea germinal (5). En nuestro
caso hubo una dificultad diagnéstica preoperatoria,
probablemente influenciada por la escasa frecuencia
del paraganglioma adrtico dentro del diagndstico
diferencial de la masa retroperitoneal, por lo que se
consideraron otras entidades mas prevalentes, lo que
influyd en el planteamiento terapéutico.

Si bien el diagnostico definitivo es anatomopatolé-
gico, en aquellos paragangliomas que son secretores
puede establecerse una sospecha diagndstica ante
la presencia de clinica adrenérgica, como sucedié en
nuestra paciente. Hay que destacar que en el analisis
microscopico es muy caracteristico encontrar células
sustentaculares con tincion inmunohistoquimica para
S100, como se ha visto en la figura 2. Hay que resaltar
también que la biopsia preoperatoria esta contrain-
dicada por el riesgo de desencadenar una hemorra-
gia 0 una crisis adrenérgica en caso de tumores con
secrecion hormonal (6).

El tratamiento de eleccion es la reseccion quirdrgi-
ca, taly como se realiz6 en el caso presentado, con una
tasa de recurrencia inferior al 10 %y una supervivencia
similar a la poblacion general (7). Resulta primordial
practicar un bloqueo adrenérgico preoperatorio para
prevenir la aparicion de complicaciones durante el
procedimiento. A consecuencia de lo mencionado
previamente, esta recomendacion no pudimos llevarla
a cabo en nuestra paciente. La embolizacién previa a
la intervencion no suele emplearse a nivel abdominal
por el riesgo de desencadenar sintomatologia (5).
Otras opciones terapéuticas, como la radioterapia o
la quimioterapia, se reservan para el manejo paliativo
de tumores irresecables (8).

El intervalo entre el tratamiento de un paragan-
gliomay la aparicion de una recurrencia o metastasis

puede ser largo (9). Por ello, y como se ha establecido
en nuestra paciente, estd indicado realizar un segui-
miento a largo plazo.

A modo de reflexion, hay que destacar que los
paragangliomas paraadrticos constituyen un desa-
fio clinico y quirdrgico. Por lo tanto, un diagnéstico
certero es clave para planificar un tratamiento mul-
tidisciplinar que permita minimizar las potenciales
complicaciones perioperatorias y resolver satisfacto-
riamente los casos.
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INTRODUCCION

Entre las 100 publicaciones mas famosas de la
historia de la cirugia vascular estan el catéter de
Fogarty (n.° 14 de la lista) y la endoprotesis de Paro-
di(ne18) (1).

Para los cirujanos vasculares es importante cono-
cery comprender los grandes hechos de la cirugia
vascular. Segun Goethe, “para construir el futuro es
preciso conocer el pasado, si no estamos condena-
dos a repetirlo”. En este contexto, comentamos dos
famosas cirugias que han marcado tendencia.

PRIMERA EMBOLECTOMIA CON LA SONDA
BALON DE FOGARTY

En 1959, Thomas J. Fogarty (un afo antes de gra-
duarse en Medicina por la Universidad de Cincinnati)
disend una primitiva sonda-baldn (Fig. 1). Finalizada
la etapa experimental, él'y su mentor, John J. Cranley,
dieron el paso al primer caso real: mujer de 63 afios con
cardiopatia reumatica que ingresd con una isquemia
aguda en la pierna izquierda de 18 horas de evolu-
cion. La paciente referfa dolor, frialdad y parestesias
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en el pie. No habia pulso femoral. Se propuso cirugfa, con
el diagndstico de embolia del eje arterial iliaco izquierdo,
que se realizd en el servicio de cirugfa vascular del Good
Samaritan Hospital en Cincinnati, Estados Unidos (2).

Debido a la simplicidad del procedimientoy a la pre-
sencia de una insuficiencia cardiaca congestiva grave
en la paciente, el Dr. Cranley, jefe del servicio, decidio
que seria mejor practicar la cirugia bajo anestesia local.
El Dr. Cranley asumio la responsabilidad de ayudar al
joven Dr. Raymond Krause para que este practicara la
embolectomia. Krause hizo la incision y expuso la arteria
femoral comun. Hubo una breve discusién sobre quién
deberfa manejar el catéter. Cranley asumio la respon-
sabilidad de alentar a Krause para que este continuara.
Primero realizo la extraccion distal y se obtuvo un trom-
bo intacto de 10 cm de longitud (Cranley dijo que eso
era bueno). Finalmente, hizo la extraccion proximal y
obtuvo otro trombo intacto seguido de un fuerte flujo
de sangre. Su comentario fue: "jOh, mierdal". El proce-
dimiento durdé unos 30 minutos. Al finalizar dijeron:
“La extraccion de los codgulos fue mejor que en otras
ocasiones” La paciente salvo su extremidad (2).

Esta experiencia se publicd en Surgery Gynecology
Obstetrics (1963) y la firmaron Fogarty, Cranley, Krause,
Strasser y Hafner.
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Figura 1. (Deizqda. adcha.) Un joven Fogarty, el catéter-baldn empleado en la primera embolectomia, el profesor Cranley y un maduro Dr. Krause (quien practicd realmente la cirugia).

Abajo, el esquema de la técnica quirdrgica y el Good Samaritan Hospital (Cincinnati, Ohio).

PRIMER EVAR (ENDOVASCULAR ANEURYMS
REPAIR)

El primer EVAR bien reportado (al margen de la
experiencia del Dr. Volodos) realizado en humanos
se practico el 7 de septiembre de 1990 en el Instituto
Cardiovascular de Buenos Aires, Argentina (Fig. 2). El
equipo estuvo integrado por Juan Carlos Parodi (ciruja-
no vascular), Julio C. Palmaz (radidlogo vascular), Héctor
D. Barone (ingeniero), Alberto Alvarez y Jorge Belardi,
todos argentinos. Los tres primeros firmaron la famosa
publicacion del Annals of Vascular Surgery de 1991.

El paciente era un varén de 70 afos, con anteceden-
tes de EPOC e incidentalmente claudicacion intermiten-
te bilateral. El aneurisma, situado en la aorta abdominal
infrarrenal, se detecté mediante ecografia y TC (con
un didmetro transversal de 6 cm) y comenzaba a ser
sintomaético (fuertes dolores de espalda). En palabras
de Parodi:“En la indicacion también pudo influir que
Héctor (el paciente) fuese conocido de Carlos Ménem,

entonces presidente de Argentina. Ménem se enterd
de que estaba haciendo algunos estudios con animales
usando un endoinjerto. Me pregunté si alguna vez lo
habia intentado en humanos. En ese momento tenia
alrededor de 45 animales tratados y los resultados eran
bastante buenos. Me reuni con Héctor y su familia,
le mostré los resultados que estabamos teniendo y
él estuvo de acuerdo. Dijo:'Adelante y pruébelo”. El
paciente firmé un consentimiento informado (3).

“La cirugfa comenzd con anestesia local al nivel
de laingle derecha [segun el articulo original el pro-
cedimiento se realizd con anestesia epidural]. Le hice
una incision pequena, le inyectamos 5000 unidades
de heparina y segui con los rayos X el recorrido del
implante desde la arteria femoral comun hasta el
aneurisma en la aorta abdominal. Accioné el meca-
nismo de liberaciéon para que la endoprotesis saliera
del tubo y el balon se expandiera para modelar la
endoprdtesis, exactamente como las velas de un
barco dentro de una botella. Cuando las imagenes

| Angiologia 2023:75(2):117-119 |
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Figura 2. H profesor Juan Carlos Parodi, ecografia del paciente, esquemas de la técnica operatoria y el Instituto Cardiovascular de Buenos Aires (Argentina).

me confirmaron que el dispositivo habia quedado
fijado, removi la vaina que habia introducido con el
tuboy suturé la arteriotomia y la ingle. La incision era
tan pequena que solo necesité pocos puntos”(3). El
endoinjerto insertado fue aortoadrtico con solo un
stent proximal.

Finalizada la operacion, Parodi telefoned a su espo-
sa desde el hospital. Ella pensd que se habia acordado
de su aniversario de boda, pero en realidad llamaba
para decirle que la operacion habia sido todo un éxito.
Héctor recibio el alta 48 horas después (3).

DISCUSION

En 2018 Peter Gloviczki, de la Mayo Clinic, en una
conferencia sobre innovacion ante la Sociedad Europea
de Cirugia Vascular, sefialé las doce innovaciones que
cambiaron la cirugia vascular: la sexta es el catéter-ba-
|6bn de embolectomiay la undécima, las endoprotesis.
Para comprender la dimension de esas innovaciones

| Angiologia 2023:75(2):117-119 |

se correlacionaron con las doce innovaciones que han
revolucionado el mundo (el teléfono y el ordenador
estan situados enlos nUmeros 6y 11, respectivamente).
En mi opinion, las invenciones de Fogarty y Parodi
tienen dos similitudes:
1. Reducen la mortalidad de las patologias que
tratan.
2. Fueron los motores del concepto de cirugia
endovascular.
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La cirugfa abierta de las patologias que afectan al
arco aortico, como aneurismas, disecciones o Ulceras
adrticas, requiere procedimientos invasivos como la
esternotomia, la necesidad de un bypass cardiopul-
monar, la perfusion cerebral selectiva, el pinzamiento
adrtico y la parada cardiocirculatoria en hipotermia.
Desafortunadamente, un gran nimero de pacientes se
consideran no subsidiarios a dicho tratamiento quirdr-
gico abierto y Unicamente reciben tratamiento médico.

En los Ultimos afios se han comercializado los dis-
positivos Nexus stent graft system®, Relay® Branch
y Zenith Arch Branch Graft® para el tratamiento
endovascular de dichas patologias. Las implicacio-
nes terapéuticas practicas incluyen el tratamiento
de patologias del arco adrtico, como aneurismas y
disecciones cronicas, especialmente en pacientes
considerados de alto riesgo para la cirugfa. Estos dis-
positivos permiten un procedimiento minimamente
invasivo sin derivacion cardiopulmonar, pinzamien-
to adrtico y parada circulatoria. Dichos dispositivos
representan una técnica minimamente invasiva pro-
metedora. Sin embargo, se necesita mas experiencia
y un seguimiento mas prolongado para confirmar los
resultados prometedores publicados a medio plazo.

Desde la Red de Investigacion Vascular (RIV) de la
Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular
(SEACV) se pretende unificar en el estudio multicén-
trico ENDOBARC-S (ENDOvascular Branched stent-
grafts for aortic ARCh pathologies in Spain, Clinical
trials NCT05309707) la experiencia en Espafa con
estos dispositivos, que han significado un importan-
te avance en la patologia de pacientes de elevado
riesgo quirdrgico. Para ello se ha disefiado un estudio

clinico observacional no intervencionista, ambispec-
tivo, no aleatorizado y multicéntrico de seguimiento
poscomercializacion. El periodo de reclutamiento se
considera desde el 1 de enero de 2022. El presen-
te estudio se encuentra auspiciado por la SEACV a
través de la RIV, haciendo participes a todos los ser-
vicios de angiologia, cirugia vascular y endovascular
de Espafa. Puede incluir pacientes en dicha base
de datos tras recibir un coédigo de centro solicitado
al administrador del sistema y al coordinador del
estudio. Podran incluirse pacientes de manera retros-
pectiva, dentro del periodo de inclusion, siempre y
cuando firmen el consentimiento informado para su
participacion. El seguimiento final de los pacientes
serd de 60 meses (5 ahos). Podran participar todos
los centros nacionales que lo deseen a través de un
servidor seguro en la pagina web de la SEACV.

Se incluirdn pacientes con patologia del arco adrtico
no subsidiarios a tratamiento quirdrgico abierto tratados
con los dispositivos de endoprétesis cubierta ramificada
Nexus Stent Graft System®, Relay® Branch y Zenith Arch
Branch Graft®. En caso de realizar tratamientos endo-
vasculares del arco adrtico con zona de anclaje en zona
0 con otro dispositivo diferente a los dos comentados
previamente, podra también incluirse en el presente
estudio. La eleccion del dispositivo implantado corres-
pondera al cirujano vascular que intervenga al paciente.

Este estudio ha sido aprobado por el CEIm del
Area de Salud Valladolid Este (Hospital Clinico Uni-
versitario de Valladolid, codigo PI-22-2664). Cada uno
de los investigadores principales de cada hospital
participante es responsable de obtener la corres-
pondiente aprobacion local.

Animamos a todos los centros de la SEACV a par-
ticipar en el presente estudio (Tabla Il).

©Copyright 2023 SEACV y ®Aran Ediciones S.L. Este es un articulo Open Access bajo la licencia CC BY-NC-SA (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/).
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Tabla I. Criterios de inclusion y exclusion del estudio ENDOBARC-S

Criterios de inclusion

Criterios de exclusion

Paciente mayor de 18 afios

Paciente menor de 18 anos, embarazada o en lactancia
materna

Patologia del arco adrtico (aneurisma, pseudoaneurisma,
diseccion, Ulcera penetrante o hematoma intramural)
que cumpla los requisitos anatémicos necesarios para el
implante de los dispositivos Nexus Stent Graft System?®,
Relay® Branch o Zenith Arch Branch Graft® con zona 0 de
anclaje proximal (aorta ascendente)

Paciente alérgico a los materiales necesarios para la repa-
racion endovascular (por ejemplo, medios de contraste,
anticoagulantes, heparina, nitinol, poliéster, oro, plati-
no-iridio, etc.)

El paciente debe estar disponible para los seguimientos
correspondientes durante todo el estudio

Paciente con infeccion sistémica, hipertiroidismo no
tratado, neoplasia maligna progresiva o sin tratamiento o
con esperanza de vida inferior a un afo

Firmar el consentimiento informado para la inclusion en
el estudio

No firmar el consentimiento informado para la inclusion
en el estudio

Tabla Il. Variables analizadas en el estudio ENDOBARC-S

Demograficas y de comorbilidad

Edad / sexo
ASA

Enfermedades de tejido conectivo

Comorbilidades: fumador, asma, cancer, insuficiencia renal cronica, EPOC, insuficiencia, cardiaca, etc.

Tratamientos farmacoldgicos: IECA, ARA-Il, diuréticos, betabloqueantes, antagdnicos del cancer, anticoagulantes, etc.
Diagndstico: aneurisma, diseccion adrtica, Ulcera penetrante adrtica o hematoma intamural

Caracteristicas anatomicas

(TSA)

Didmetro méaximo y longitud de aorta ascendente, descendente, arco adrtico, dngulo alfa y troncos supraadrticos

Procedimiento

Fecha de la cirugfa y duracion

Revascularizacion previa TSA

NUmero de paradas cardiacas (tiempo total)
Endoprétesis implantadas

Necesidad de stent en TSA

Endofuga

Tiempo de fluoroscopia y volumen de contraste
Acceso percutaneo femoral, humeral, TSA

Dispositivo empleado: Nexus Stent Graft System®, Relay® Branch o Zenith Arch Branch Graft®

Resultados

Mortalidad a 30 dias

Tipo de mortalidad

Reoperacion

Dias de ingreso UCI/REA y hospitalario

| Angiologia 2023:75(2):120-122 |
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Tabla Il (cont). Variables analizadas en el estudio ENDOBARC-S

Complicaciones posoperatorias

Hemorragias / hematomas
Ictus/AlT: escala de Rankin modificada

Otros: trombosis vaso tratado, diseccion, insuficiencia renal aguda, transfusion, insuficiencia cardiaca, arritmia cardiaca,

infarto de miocardio, trombosis venosa, etc.

Seguimiento a largo plazo: 3-6, 12, 24, 36, 48 y 60 meses

Mortalidad

Endofugas, reintervencién, trombosis vaso tratado
Ruptura adrtica, crecimiento arco aortico
Separacion de componentes, kinking
Permeabilidad de ramas

Infeccion de la protesis

Tamano adrtico: estable, incremento o decremento
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Hemos leido con interés la Guia de la exploracion
venosa de los miembros inferiores del CDV de la SEA-
CV (1), cuyo objetivo principal, es repasar la termino-
logfa anatdmica y la exploracion venosa “tipo’, ambos
conceptos ya bien establecidos desde la publicacion
del documento de consenso de la Union Internacio-
nal de Flebologia en el afo 2006 (2,3). Celebramos la
incorporacion del estudio venoso abdominal nece-
sario en general y particularmente en la insuficiencia
venosa pélvica.

La carta que escribimos viene motivada por
el hecho de que un cirujano vascular no deberia
limitarse a realizar una descripcién de los hallazgos
anatomicos, puesto que sin la correspondiente inter-
pretacion hemodinamica adjunta no tienen mayor
significado. ;De qué nos vale saber el nombre propio
0 anatdmico de una vena perforante sin saber si se
trata de un punto de fuga, un punto de entrada o
de reentrada? Y para poder interpretarla deberiamos
conocer el desarrollo de los shunts veno-venosos y
las maniobras que desencadenan su activacion. Por
otra parte, se echa de menos una sistematizacion
de la compleja anatomia venosa, estableciendo el
caracter arboriforme de la circulacion venosa pro-
funday reticular de la circulacion venosa superficial
(redes venosas).

Sin querer entrar en puntualizar la Guia, el comen-
tario de la pagina 27 "el establecimiento de la direc-
cionalidad es el principal argumento para hablar de
reflujo e introducir el concepto de insuficiencia veno-

sa"nos parece una reduccion a la simplicidad que no
deberfamos promocionar por escrito. Por mencio-
nar dos situaciones concretas: los shunts veno-ve-
nosos vicariantes, establecidos con frecuencia en
una situacion de trombosis venosa profunda tienen
como parcicularidad la direccién de flujo centripeta,
y es evidente que se desarrollan en una situacion de
insuficiencia venosa aguda. Por otra parte, una vena
safena cuyo reflujo no se origine en un punto de fuga,
con drenaje diastolico al sistema venoso profundo
por perforante de entrada (shunt veno-venoso tipo
0 [4]) no comporta insuficiencia venosa. Es decir, pue-
de existir insuficiencia venosa sin reflujo y reflujo sin
insuficiencia venosa.

Otro de los aspectos controvertidos de la Guia
que induce a una cierta confusion, es mezclar, el
motivo por el cual se realiza. No es lo mismo el diag-
nostico de una trombosis venosa profunda que el
de una insuficiencia venosa cronica. La posicion del
paciente y el protocolo de la exploracién son dis-
tintos. Sf creemos, al contrario que los autores, que
el estudio del flujo en la TVP aguda y posflebitica
tiene interés.

Finalmente, un aspecto a considerar es el valor de
la respuesta a las maniobras de compresiéon y descom-
presién manuales. Si bien son Utiles en el diagnéstico
de la trombosis venosa profunda (onda A), debemos
considerar su valor limitado en el caso de la circulacion
venosa superficial por inducir sobre la misma falsos
fenémenos de bomba. Ello es importante en la eva-
luacion de las varices posflebiticas, y es preferible en
estos casos la utilizacion de la maniobra de Parana.
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