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Editorial

Agradecimiento y homenaje a los olvidados
A tribute to the forgotten

En febrero de este afo la Sociedad Espafnola de
Angiologia y Cirugia Vascular (SEACV) recibi¢ la dona-
cion de un manuscrito de D. Tomas Alonso Masso
(Fig. 1) que recoge diferentes aspectos relacionados
con la biograffa y las actuaciones de D. Fernando Mar-
torell Otzet y de sus discipulos, asi como un relato
descriptivo de las primeras jornadas angioldgicas,
entre los anos 1955y 1975, sus primeras asambleas
anuales y la creacion de la propia revista Angiologia,
en 1949. La donacién de este documento a la SEACV
por parte de su hijo, D. Tomas Alonso Carrasco, es una
joya histérica y documental que muestra como fue
gestandose a lo largo de los afos lo que hoy es nues-
tra especialidad. Sus resefias principales las intentare-
mos reproducir como notas historicas en esta revista,
pero este documento refleja el proceso fundacional

) o Figura 1. 0. Tomds Alonso Massd, que fue secretario
de lo que somos y quedara en deposito en la sede  duante muchos aiios de la Asodiacidn de Amigos de la

actual de la calle Alcdntara de Madrid como testimo-  Angiologia.

nio histérico de la creaciéon de nuestra especialidad.

Todo el manuscrito, esencialmente, gira en torno a un personaje visionario, el Dr. Fernan-
do Martorell, con gran relevancia internacional en el contexto histérico de los afios cuarenta
y cincuenta del pasado siglo, y que realmente fue el fundador de lo que hoy dia es nuestra
SEACV.Un gran médico y humanista, fundador de la revista Angiologia en 1949, y que presidio
en 1951 en Atlanta (EE. UU.) el primer congreso de la International Society of Angiology, en
el que hizo el discurso fundacional (Fig. 2), dando comienzo a lo que serfa el estudio de las
enfermedades circulatorias, que por entonces eran ignoradas y constituian un peregrinaje
para los pacientes de una clinica a otra sin que nadie les diera una solucién. Fue el espiritu
de conocimiento y de difusion de esta nueva disciplina lo que llevé al Dr. Fernando Martorell
a la organizacién de unos cursos de angiologia en el Instituto Policlinico de Barcelona, que
comenzaron a formalizarse a partir del curso 1955-1956. Sorprende comprobar los numerosos
alumnos nacionales y extranjeros que acudieron alla por los aflos cincuenta y sesenta a Bar-
celona a esos cursos que ély sus discipulos organizaban, lo que es representativo del interés
que esta patologia generaba.

©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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INFORMACION

SOCIEDAD INTERNACIONAL DE ANGIOLOGIA

Primer Congreso de la Sociedad Internacional de Angiologia, celebrado en Atlantic City el 9 de junio de 1951
bajo la presidencia del Dr. Marrorsv. por ausencia del Dr. Lemcne. El Dr. Lixtos, de Boston, presentando su
comunicacion

La International Society of Angiology celebré, €l ¢ de junio pasaco, su Re-
unién iraugural en el Claridge Hotel de Atlantic City (Estados Unidos), des-
arrolifrdose ¢l siguiente programa :

Por la mafana:

DISCURSO FRESIDENCIAL
Dr. FERNANDO MARTORELL, por ausencia del Dr. RENE LERICHE.
Frrxanpo MarToreLL, Barcelona, Treatment of Chronic Edema of the Lez.
GEza pE Takars, Chicago, The Phencmenon of Stress in Relation (o H »per-
lension,
Jesse E. Trompsox, Jonx R, Vang v REGiNaLo H. SMiTHWICK, Boston, So-
me Factors which Influence Gastrie Blood Flow : An Experimental Study.

216 ANGIOLOGI! 1

Figura 2. Resefia en la revista Angiologia en la que se informa del primer congreso de la International Society of Angiology, presidida por el Dr. Fernando
Martorell

A lo largo de las paginas, escritas pulcramente a mano, el Dr. D. Tomds Alonso relata
anécdotas, episodios y la incorporacion progresiva de socios a esa primigenia Asociacion de
Amigos de la Angiologia, antiguos alumnos de los cursos cuyo objetivo, cuando decidieron
hacer esas reuniones anuales, que se llamarfan Jornadas, era difundir la especialidad y estre-
char los lazos de amistad entre ellos. De hecho, el requisito inicial era que el organizador

| Angiologia 2023;75(4):201-203 |
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de esas jornadas debfa invitar a cenar a los socios y a las esposas que acudiesen al evento. Fue
asicomoel 10y el 11 de junio de 1955 se organizaron en Valencia las I-Jornadas Angioldgicas,
y esa tradicion de celebrar la amistad y de acoger a los nuevos socios se convirtié con los afos
en la denominada Jornada de Confraternizacion, que los mas antiguos recordaran y que tris-
temente los requerimientos comerciales y de la industria farmacéutica hicieron desaparecer.

En sus paginas aparecen los nombres de los socios que progresivamente fueron incorpo-
randose a la Asociacion de Amigos de la Angiologia, muchos ya desaparecidos; otros, con el
paso de los anos, llegaron a ser presidentes de la sociedad o jefes de las principales unidadesy
servicios de nuestro pais. Meticulosamente, el autor reproduce los titulos de las mesas redon-
das, de las ponencias y de las comunicaciones de entonces con sus autores; ilustres cirujanos
que ya murieron y que ayer como hoy presentaban sus trabajos cientificos con ilusion y ganas
‘de comerse el mundo”. Aparecen las primeras becas y premios, los receptores, los solicitan-
tes, esos jovenes (como Capdevila y Sobregrau) que solicitaban ayuda (becas y apoyos de la
sociedad) para los cursos que entonces comenzaban a organizar para promocionar y difundir
lo que con el tiempo llegaria a ser una especialidad.

Verdaderamente, es un documento de gran valor. Queremos rendir nuestro homenaje, el
de la SEACV, a D. Tomas Alonso por su extraordinario trabajo y a sus familiares por hacérnoslo
llegar. Pero en esta pequefa resefa editorial quisiera dar un profundo agradecimiento a todos
los olvidados, a todos los que nos precedieron, a esos jévenes que con ilusion compartian
conocimientos y amistades, a todos esos altruistas que ayer como hoy dedicaron parte de
su tiempo libre a ser vocales, tesoreros, secretarios, vicepresidentes, miembros de comités y
que luego no seran recordados, pero que, gracias a la labor que cada uno desempend en su
momento, fue pasandose el testigo y credndose los pilares en los que se fundamenta nuestra
SEACV. No serfamos lo que somos sin ninguno de ellos. El tiempo en reuniones, en viajesy en
la organizacion de congresos es una extraordinaria labor altruista de mucha gente, de muchos
que pasan silenciosos y cuyo trabajo nunca es reconocido. A todos ellos, a los olvidados, qui-
siera trasladar un homenaje por el servicio impagable que han hecho y hacen a la sociedad,
a nuestra sociedad, como el que hizo D. Tomas Alonso Massé, del que nos deja testimonio
en su legado.

José A. Gonzélez Fajardo

Servicio de Angiologia, Cirugia Vascular y Endovascular. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid
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Resultado funcional y mortalidad en pacientes ancianos con amputacién mayor
de extremidad inferior

Functional results and mortality in elderly patients with major lower limb amputation

Juan Antonio Moreno Palacios', Irene Moreno Martinez, Rubén Judrez Fernéndez', Esther Lépez Blanco', Mario Alvaro Sanz',
Sonia Esteban Romén'

Servicio de Rehabilitacion. Hospital General Universitario Gregorio Maraidn. Madrid. *Centro de Atencidn Primaria Maria Auxiliadora. Madrid

Resumen

Introduccion y objetivos: [os objetivos de este trabajo han sido conocer qué factores influyen en la recupera-
cion funcional de los pacientes ancianos que sufren una amputacion mayor de una extremidad inferior (AMEI) de
etiologia vascular y analizar la recuperacion de la marcha y de la mortalidad al afo de la amputacion.

Material y métodos: estudio longitudinal observacional de los pacientes mayores de 70 afios valorados por
el servicio de rehabilitacion tras una AMEI desde el 1 enero de 2019 hasta el 1 enero de 2021. Se recogieron las
siguientes variables: edad, sexo, etiologia, indice de masa corporal, comorbilidad (escala de Charlson), independen-
cia en las AVD basicas (indice de Barthel) y capacidad de marcha (FAC) previas. Al afo se analizaron la capacidad
de marchay la mortalidad.

Resultados: el estudio se realizé en 45 pacientes con una edad media de 80,3 afios (el 64,3 % varones). Todos
fueron de etiologia vascular. El nivel de amputacion fue supracondileo en 31 pacientes e infracondileo en 14. Se
protetizaron 13. Al afo solo caminaban 5 pacientes y habian fallecido 21.

Palabras clave: Las variables relacionadas con la posibilidad de rehabilitacién-protetizacién fueron: presentar menos comorbilidad
Amputados. Anciano. (P =0,004) y tener una mayor independencia funcional y de marcha previa a laamputacion (p = 0,000), al igual que

Rehabilitacion. las relacionadas con la no mortalidad, con p = 0,005y p = 0,017 (p = 0,013), respectivamente.

Enfermedad oclusiva .. N . ) . . L. L

arterial periférica. Conclusion: la mejor situacién funcional y clinica previa a la amputacion son los factores mas importantes tanto
Mortalidad. para la posibilidad de rehabilitacion protésica como para la supervivencia de nuestros ancianos amputados.
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Keywords:

Abstract

Introduction and objectives: the objectives of this work have been to know what factors influence in the
functional recovery of elderly patients who suffer a major lower limb amputation (SMA) of vascular etiology and
to analyze the recovery of gait and mortality one year after the amputation.

Material and methods: longitudinal observational study of patients older than 70 years assessed by the Reha-
bilitation Service after SMA from January 1,2019 to January 1, 2021.

The following variables were collected: Age, sex, etiology, body mass index, comorbidity (Charlson scale), independ-
ence in basic ADL (Barthel index) and previous walking capacity (FAC). One year later, walking ability and mortality.
Results: the study was conducted in 45 patients with a mean age of 80.3 years, 64.3 % male. All were of vascular

etiology. The level of amputation was: supracondylar 31 and infracondylar 14. After a year, only 5 patients were
walking and 21 had died.

The variables related to the possibility of rehabilitation-fitting were: having less comorbidity (p = 0.004) as well as
having greater functional and gait independence prior to amputation (p = 0.000), as well as those related to no

Amputees. Old
age. Rehabilitation.
Peripheral arterial
occlusive disease.
Mortality.

INTRODUCCION

La edad no deberia suponer una contraindicacion
en la prescripcion de prétesis en pacientes con ampu-
taciones mayores de una extremidad inferior (AMEI).
Sin embargo, la dificultad que entrafa el proceso de
rehabilitacion, unida al aumento de comorbilidades y
de complicaciones posoperatorias asociadas a estos
procedimientos, hacen que en muchos casos no se
plantee de inicio esta posibilidad y solo tras consta-
tarse una buena evolucion en las semanas siguientes
a la amputacion se incluya a estos pacientes en un
programa especifico de rehabilitacion para protetizar.

La etiologfa mas frecuente asociada a la amputa-
cion de una extremidad inferior es sin duda la enfer-
medad oclusiva arterial periférica (EOAP), que afecta
aproximadamente al 20 % de los adultos mayores de
55 anos en los paises occidentales (1).Es una manifes-
tacion de aterosclerosis sistémica que puede causar
dolor e impotencia funcional de las extremidades
inferiores por isquemia e infeccion y que, pese a un
tratamiento médico adecuado, entre el 1 % y el 2%
de las personas con las formas mas graves acabaran
Con una amputacion de un miembro inferior.

Es menos frecuente que la causa sea postrauma-
tica, infecciosa o tumoral, pero también estas supo-
nen un pequeno porcentaje de las amputaciones de
ancianos (2).

El aumento de la esperanza de vida que se ha pro-
ducido en las Ultimas décadas, junto con los cam-

| Angiologia 2023:75(4):204-211 |

mortality, with a (p = 0.005) and (p = 0.017) (p = 0.013) respectively.

Conclusion: the best functional and clinical situation prior to amputation are the most important factors both for
the possibility of prosthetic rehabilitation and for the survival of our elderly amputees.

bios de habitos alimenticios y la mayor tendencia al
sedentarismo, hacen pensar en un incremento de las
amputaciones durante los préoximos anos (3). En el
ano 2014 en el Reino Unido se estimé una media de
8,2/ 100 000 amputaciones, mientras que en Espana
fue de 7,6 /100 000 en el mismo afo (4).

Afortunadamente, estas previsiones no estan cum-
pliéndose y en estudios recientes de poblacion esta
observandose una estabilizacion o incluso una dismi-
nucion del nimero de amputados mayores (5,6).

El aumento de la edad se asocia con un menor
uso de las prétesis, asi como con una menor tasa de
prescripcion (7), ya sea por problemas relacionados
con la intervencion o con el mufdn o, sobre todo,
por las comorbilidades asociadas.

La recuperacion de la capacidad de caminar se
relaciona con un aumento de la calidad de vida del
paciente amputado (8,9), pero el proceso de reha-
bilitacién no puede limitarse solo a conseguir este
objetivo. Es necesario en aquellos pacientes que no
sean candidatos a protesis intentar mejorar la fuerza
y la movilidad de las extremidades, asi como la capa-
cidad para ayudar en las transferencias e incluso la
utilizacion de silla de ruedas manuales o eléctricas
que les permitan, a pesar de no poder caminar, una
buena calidad de vida con la menor dependencia
posible (10,11).

El objetivo principal de este trabajo ha sido cono-
cer los factores que influyeron en la recuperacion
funcional de los pacientes ancianos que sufrieron
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una AMEI de etiologifa vascular, y como objetivos
secundarios, analizar la recuperacion de la marcha y
la mortalidad al afio de la amputacion.

MATERIALY METODO

Estudio longitudinal observacional de los pacien-
tes valorados por el servicio de rehabilitacion tras una
AMEI en un hospital de tercer nivel desde el 1 de
enero de 2019 hasta el 1 de enero de 2021. Se utili-
zaron los datos de la historia clinica y la exploracién
realizada por el médico rehabilitador en la primera
valoracion del paciente tras la amputacion y se revi-
saron antes de los 12 meses de forma presencial o
telefénica a todos los pacientes que dieron su con-
sentimiento para participar en el estudio.

Criterios de inclusion:

— Pacientes de 70 aflos o mas.

— Amputacién supracondilea, infracondilea,
hemipelvectomia o desarticulacion de rodi-
lla o cadera de etiologfa vasculary que fueran
intervenidos en nuestro hospital.

- Solicitud de interconsulta al servicio de rehabi-
litacion por el servicio de cirugia-COT.

- Que dieran su consentimiento a participar en
el estudio.

Criterios de exclusion:

- Enfermedad terminal con una supervivencia
previsible inferior a un afo.

— Deterioro cognitivo severo.

Todos los pacientes fueron valorados en la prime-
ra semana tras la amputacion y tras dar su consenti-
miento se recogieron los siguientes datos:

Sociodemogrdficos y de situacion clinica antes de la
amputacion: edad, sexo, situaciéon sociofamiliar, etio-
logia, indice de masa corporal (IMC), comorbilidades
médicas recogidas mediante la escala de Charlson
(12), necesidad de didlisis, diabetes mellitus, presencia
de deterioro cognitivo leve o moderado diagnostica-
do por los servicios de neurologia-geriatria, capaci-
dad de deambulacion, utilizando la escala Functional
Ambulation Classification (FAC) (13) y estado funcio-
nal previo medido mediante la escala de Barthel (14).

Detalles operatorios: nivel de amputacion.

Variables posoperatorias: complicaciones, proteti-
zacion o no y tiempo de rehabilitacion.

Al ario de la amputacién: mediante una entrevista
telefénica o presencial en la consulta externa se reco-
gio de nuevo la capacidad de marcha (FAC), ademas
de la utilizacion de la prétesis, utilizando la escala de
Hougthon (15), que valora el porcentaje de deam-
bulacion que realiza el paciente con la protesis, el
tipo de deambulacion (interiores o exteriores), el uso
de ayudas técnicas y la sensacion de inestabilidad.
La puntuacion maxima es de 12 puntos. A partir de
9 puntos se considera que la rehabilitacion ha sido
satisfactoria.

Finalmente se preguntd por los cambios en la
situacion sociofamiliar y se recogio la mortalidad al
ano.

Este protocolo se presentd al comité de ética del
Hospital General Universitario Gregorio Marandén,
que autorizé la realizacion del trabajo.

El analisis estadistico se realizd con el programa
IBM SPSS Statisticsfor Windows, Version 25.0 (Armonk,
Nueva York: IBM Corp). Para el analisis descriptivo se
utilizaron frecuencias y porcentajes para las variables
cualitativas y media y desviacion estandar (DE) para
las cuantitativas, con distribuciéon simétrica y media-
na en aquellas de distribucion asimétrica.

Para conocer la influencia de las variables cuali-
tativas en la prediccion de protetizacién al afio de la
amputacion se realizé un analisis univariante median-
te la prueba de y? de Pearson o exacta de Fisher. En
el caso de las variables numéricas, la asociacion
se estudio mediante la prueba no paramétrica de
Mann-Whitney. Se consideraron como estadistica-
mente significativos aquellos resultados con un valor
de p < 0,05.

RESULTADOS

El estudio se realizd en 45 pacientes, con una
edad media de 80,34 afos, rango 70-95, 29 hombres
y 16 mujeres. Todos los pacientes fueron amputados
por patologfa vascular, de los que 32 eran diabéticos
y 6 estaban en hemodialisis. El indice de Charlson
fue de 4,36 como media. Hay que mencionar que 5
habian sido diagnosticados de deterioro cognitivo
(minimental 12-23).

En cuanto al nivel de amputacién, 31 fueron
amputaciones supracondileas y 14, infracondileas;

| Angiologia 2023:75(4):204-211 |
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2 pacientes ya tenfan una amputaciéon de la otra
extremidad.

La complicacion mas frecuente asociada a la ampu-
tacion fue la dehiscencia del mufédn (en 10 pacientes)
y el dolor del miembro fantasma (en 3). Como compli-
caciones médicas, hay que destacar los cuadros con-
fusionales que presentaron 7 pacientes: 4 sufrieron
neumoniay 2, TEP.

Respecto a su situaciéon funcional antes de la
amputacion, la media del indice de Barthel era de
7448y el FAC, de 3/4.

Se consiguio la protetizacion en 13 pacientes
y realizaron tratamiento rehabilitador 21, con una
media de sesiones de 15,9.

En la tabla | se recogen los datos sociodemogra-
ficos y clinicos de todos los pacientes en la primera
valoracion por el médico rehabilitador, diferenciando
entre los que siguieron un programa de rehabilita-

cion con protetizacion y los que no. Destacan como
factores relacionados con la no protetizacion: mayor
comorbilidad, medida por el indice de Charlson, ser
diabético y tener una menor independencia funcio-
nal y capacidad de marcha antes de la amputacion
(Barthely FAC).

En la tabla Il se muestran los resultados de la
recuperacion de la capacidad de marcha al afo de
la amputacion (FAC=405).

De los 24 paciente que vivian al afo de la ampu-
tacion, 12 estaban protetizados y solo habia fallecido
1, pero tan solo 5 tenfan una marcha independiente
(FAC 4,5) y utilizaban la prétesis de forma habitual
(mas del 50 % de su deambulacion) en el domicilioy
en la calle y con ayuda de bastones o andador (Hou-
gthon > 8).

En el analisis univariante encontramos una rela-
cion estadisticamente significativa entre la capacidad

Tabla I. Variables sociodemograficas y clinicas estratificadas en funcién de protetizacién o no

Variables Todos los pacientes Protetizados No protetizados
n=45 n=13 (28,8 %) n=32(71,2%) P

Sexo n (%)

Hombre 29 (64,4) 9 20 0,433

Mujer 16 (36,6) 4 12
Situacion social

Solo 5011,1) 0 5

Pareja 19 (42,2) 8 11

Familia 15(33,3) 4 11 0,244

Residencia 3(6,7) 0 3

Cuidador 3(6,7) 1 2
Nivel de la amputacion

Supracondilea 31 (68,9) 8 23 0,705

Infracondilea 14 (31,1) 5 9
Diabéticos 33(73,3) 6 27 0,024
Dialisis 6(13,4) 1 5 0471
Demencia 501,1 0 5 0,117

Media (DE)

Edad 80,3 (6,55) 79,6 (543) 80,6(7,04) 0,640
IMC 24,4 (4,7) 25,7 (2,5) 23,6 (5,5) 0,103
Indice de Charlson 44 (1,6) 34 (1,8) 4.8(1,3) 0,004
FAC previo 3,4 (1,5 4.4 (0,6) 29015 0,000
Indice de Barthel 74,4 (22,6) 90,6 (12,2) 67,3 (22,6) 0,000

DE: desviacién estdndar; IMC: indice de masa corporal.
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Tabla Il. Recuperaciéon de marcha
independiente al ano de la amputacion

Variables FAC 4-5 FAC0-3
n=5 n=19 P

Sexo n (%)

Hombre 3(60,0) 12 (63,2) 0778

Mujer 2 (40,0) 7 (36,8)
Situacion social

Solo 0(0,0) 3(15,7)

Pareja 4 (80,0) 8421

Familia 1(20,0) 6(31,6) 0,719

Residencia 0(0,0) 1(53)

Cuidador 0(0,0) 1(53)
Nivel de amputacion

Supracondilea 2 (40,0 13 (68,4) 0395

Infracondilea 3 (60,0) 6(31,6) !
Diabéticos 2 (40,0 13 (68,4) 0,372
Dialisis 0(0,0) 2(10,6) 0472
Demencia 0(0,0) 2(10,6) 0,472

Media (DE)

Edad 772 (6,61) | 80,5(571) | 0,180
Indice de Charlson | 24 (0,89) | 3,81 (1,53) | 0,067
FAC previo 4.8 (0,44) 3,6(1,35) 0015
[ndice de Barthel 98,0 (4,4) | 76,1 (20,12) | 0,007
IMC 2326 (4,7) | 2628 (2,5 | 0,147

Tabla lll. Exitus al afo de la amputacion

Variables No exitus Exitus
n=24 n=21 P

Sexo n (%)

Hombre 14 (58,3) 15(71,5) | 0,686

Mujer 10 (41,7) 6 (28,5)
Situacion social 0,638
previa
Nivel de amputacion

Supracondilea 16 (66,7) 15(71,5) | 0,995

Infracondilea 8(33,3) 6 (28,5)
Diabéticos 14 (53,8) 18(78,2) | 0413
Didlisis 3(11,5) 3(13,0) 0,913
Demencia 27,7 3(13,0) 0,671

Media (DE)

Edad 798 (5,89) | 80,8 (7,21) | 0,812
(ndice de Charlson | 3,7 (1,891) | 5,0(1,32) | 0,005
FAC previo 38(1,39) | 3,0(1,52) | 0,017
Indice de Barthel 81,6(20,7) | 61,6 (22,6) | 0,013
IMC 2404,7) | 24,725) | 0935

DE: desviacion estdndar, IMC: indice de masa corporal.

DE: desviacion estdndar; IMC: indice de masa corporal.

de marcha vy la situacion funcional previa, pero no
con las comorbilidades, la edad, el sexo, el nivel de
amputacion o su situacion sociofamiliar previa.

Al aio habian fallecido 21 pacientes (46,7 %),
6 durante los primeros 60 dias tras la amputacion.
En el andlisis de los factores que se relacionan con
la mortalidad (Tabla lll), hay que destacar la mayor
comorbilidad de los pacientes, asi como una menor
independencia funcional y para caminar previa a la
amputacién como factores méas importantes relacio-
nados con exitus al ano.

DISCUSION

La decision de protetizar a una persona después
de una amputacion es compleja y en ella intervie-
nen numerosos factores, no solo de indole médica,

sino también econdmica y familiar. En los ancianos
esto todavia es mas dificil debido a la mayor comor-
bilidad vy fragilidad social de las personas mayores.
Algunos autores (16) encuentran que la edad avan-
zada, en el momento de la amputacion, tiene un
efecto adverso sobre el potencial para caminar; sin
embargo, no existe un acuerdo sobre en qué medida
la edad es un factor para determinar la candidatura
o el éxito de la proétesis. La mayoria de los estudios
sugieren que la edad tiene un papel en las determi-
naciones protésicas y funcionales, pero que no debe-
ria restringir la candidatura a ser protetizado. Webster
y cols. (17) obtienen una asociacion entre el aumento
de edad y una menor capacidad de deambulacién
protésica. Stineman y cols. (18) informaron de que
la edad avanzada se asocié con menores ganancias
del FIM motor (medida de independencia funcio-
nal), pero no vieron una correlacién directa entre la
edady la candidatura protésica. Otros autores, como
Wong y cols. (19), informaron de que la edad no fue
un factor predictivo significativo en el resultado fun-
cional en pacientes con amputacion infracondilea,
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y para van Eijk y cols. (20), la edad no se asocio signi-
ficativamente con el uso de protesis.

En nuestro trabajo, pese a tener una edad media
alta (80,3 anos), se consiguid protetizar al 28,8 % de
los pacientes, una cifra similar a la de Avital Hershko-
vitz y cols. (21), que llegd al 27 % en una serie de 117
pacientes con una edad media de 74,7 anhos, y a la de
Peters CMy cols. (10), que en una serie de 49 pacientes
con una edad media de 82 afos protetizaron al 35 %.

Los factores que influian de forma significativa en
nuestro trabajo en la protetizacion y en la recupera-
cién de la marcha independiente fueron la menor
tasa de comorbilidades y la mejor situacion funcional
previa. Estos mismos factores son los que también se
sefalan en otros trabajos:

Para Chopra Ay cols. (8), en un estudio de pacien-
tes con menor edad (62,5 afos), los factores con
mayor peso especifico en el prondstico de recuperar
la capacidad de deambulacién fueron las comorbili-
dades. Estos autores no utilizan el indice de Charlson,
sino el indice de fragilidad modificado (mFl). Hama-
mura y cols. (22) reportaron una diferencia significa-
tiva entre los grupos de ambulatorios exitosos y no
exitosos en el numero de comorbilidades (menos
comorbilidades tienen un efecto positivo) y Webs-
tery cols.(17) informaron de que un antecedente
de didlisis se asocié con una deambulacion proté-
sica significativamente menor y ninguno de los 21
pacientes del estudio de Chopra (8) que estaban en
hemodialisis consiguid andar. de nuestros 6 pacien-
tes en hemodidlisis, 1 fue protetizado, pero al afo no
era independiente para caminar.

Con respecto a la situacion funcional previa, Van
Eijk y cols.(20) informaron de que el IB preoperatorio
se asocioé significativamente de forma positiva con
el uso de protesis y Samsan y cols. (16) encontraron
que la dependencia para el autocuidado antes de la
amputacion era un predictor negativo independien-
te de la capacidad para caminar.

El aumento en el IMC en varios estudios (8,23)
también se asocio de forma significativa con la no
recuperacion de la marcha en AMEI; sin embargo,
este factor es algo controvertido y no fue importante
en otros casos (16,24) o incluso obtiene peores resul-
tados en pacientes con menor IMC (25). En nuestro
trabajo no fue una variable con significacion estadis-
tica en los resultados.
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Otro factor, como es el nivel de la amputacion,
no resultd significativo en nuestro trabajo, al igual
que en el de Suckow y cols. (26), pero otros (16,24,27)
encuentran una mejor capacidad para caminary para
lograr independencia en las AVD después de ampu-
taciones distales y unilaterales en comparacion con
amputaciones mas proximales o bilaterales. El nivel
de amputacion es un factor para determinar la capa-
cidad protésica, pero no una exclusion para protetizar
o no.Tener més articulaciones intactas (es decir, tener
una rodilla intacta en comparacién con no tenerla) se
asocia con un mayor nivel funcional, pero no es un
requisito para lograr la deambulacién en la comuni-
dad, ya que incluso amputados con desarticulacion
de cadera también pueden lograr la deambulacion
en la comunidad

Con respecto a la mortalidad, nuestra tasa de
mortalidad al afio fue del 46,7 %y los factores relacio-
nados también fueron el mayor nimero de comorbi-
lidades, asi como la peor situacién funcional previa.
No resultaron significativos ni la edad, ni el nivel de
amputacion ni ser diabético, tener demencia o estar
en hemodialisis.

En el estudio de Cascini S.y cols. (28), la mortali-
dad fue del 33 % en el primer afo, incluyendo pacien-
tes de todas las edades, pero de estos, la mayoria (el
76,9 %) eran mayores de 65 afos. Como factores mas
significativos relacionados con la mortalidad, aparte
de la edad, encontraron la enfermedad renal cronica.

En el metaanalisis de Jordan R Stern y cols. (29),
la tasa de mortalidad al afo fue del 47,9 %, Ademas
de la diabetes y de la enfermedad vascular periférica,
los factores comérbidos asociados con un aumento
de la mortalidad de al menos 2 veces fueron la enfer-
medad arterial coronaria, la enfermedad cerebrovas-
cular, la disfuncion renal, la demencia y el estado no
ambulatorio.

En el estudio de Herskovics A.y cols. (21), murie-
ron al ano el 46,2 %, con una edad media de 74,5
anos, y en el de Peters (10), el porcentaje fue del 39 %,
con una edad media de 82 afios.

Después de un ano, las tasas de mortalidad en
pacientes con isquemia critica de miembros son aln
mas altas (de hasta un 44 %) en pacientes de 70 afios
0 mMas y a los dos afios se estima que 1 de cada 2
pacientes habra fallecido después de una amputa-
cién importante de una extremidad (27,30).
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Estas altas tasas de mortalidad plantean la cues-
tion de qué resultado es mds importante lograr des-
pués de una amputacion mayor de una extremidad
inferior. En ocasiones el retraso en la toma de una
decisién tan traumatica como es la amputaciéon
puede aumentar el riesgo de complicaciones y, por
tanto, de mortalidad, por lo que seria prioritario con-
siderar a los pacientes que mas pueden beneficiarse
de una amputacion y que tengan un menor riesgo
haciendo participes de esta decisién, como no puede
ser de otramanera, a la personay a su familia, ya que
cada paciente puede valorar salvar su extremidad de
manera diferente.

CONCLUSION

La mejor situacion funcional y clinica antes de la
amputacién es el factor mas importantes tanto para
la posibilidad de rehabilitacion protésica como para la
supervivencia de nuestros ancianos amputados.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio observacional realizado en
un Unico hospital con un numero limitado de pacien-
tes. Hemos utilizado datos de la historia clinica en algu-
nas de las valoraciones en las que no puede conocerse
con exactitud la gravedad de las comorbilidades. Por
otro lado, la evaluacion del resultado de la capacidad
de marcha al afo se realizo en algunos casos por telé-
fono con lainformaciéon aportada por el paciente o por
sus familiares. Otra limitacién seria no haber utilizado
escalas funcionales especificas para amputados.

La falta de un gran nimero de pacientes reduce
la potencia del estudio, lo que puede haber evitado
la significacion estadistica en algunas variables que
podria esperarse que estuvieran asociadas.
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Resumen

Introduccion: la endofuga de tipo Il (EFT2), a través de la arteria mesentérica inferior (AMI) o por arterias lumbares
(AL), es la mas frecuente tras la reparacién endovascular de aneurismas de aorta abdominal (EVAR).

Objetivos: el objetivo principal fue analizar la presencia de endofugas de tipo Il durante el seguimiento. Los
objetivos secundarios incluyeron la regresion del saco aneurismatico y la tasa de reintervencion debido a EFT2, asi
como el andlisis de los resultados en nuestra serie de casos tratados con embolizacion de la AMI antes del implante
de la endoprotesis adrtica como método util para disminuir las EFT2 durante el seguimiento.

Material y métodos: se realizd un andlisis retrospectivo de los pacientes tratados en nuestro centro con emboliza-
cion de la AMI previa al EVAR en el periodo 2019-2021. Los criterios utilizados para la embolizacion de la AMI fueron:
un didmetro de > 3 mm y presencia de AL con didmetro > 2 mm o aneurismas aortoiliacos. Se incluyeron un total
de 7 pacientes varones, con una edad de media de 72,1 afnos. El 42 % presentaba aneurismas aortoilfacos. En dos de
los casos se llevd a cabo la embolizacion de la AMI en un primer tiempo y posteriormente el EVAR, mientras que
en los restantes se realizd en el mismo procedimiento. El didmetro medio de la AMI fue de 5,02 + 0,9 mm. Todos
los pacientes presentaban, al menos, dos AL enfrentadas al origen de la AMI con un didmetro > 2 mm.

Resultados: el éxito técnico fue del 100 %. La mediana de seguimiento fue de 20,7 meses. En los angio TAC realiza-
dos al mesy alos 12 meses posoperatorios se objetivo una correcta embolizacién de la AMI. No hubo fugas de tipo Il
durante el seguimiento. En todos los casos se visualizd una disminucion en el didmetro del saco aneurismatico, con
una mediana de regresién de 5,08 mm. No hubo reintervenciones posteriores relacionadas con la patologia adrtica.

Conclusiones: la embolizacion de la AMI previa al EVAR en pacientes con un didmetro de > 3 mm y presencia de
'E’:QZ?SSZ ‘E'SXE’ al menos dos AL con didmetro > 2 mm o aneurismas aortoiliacos parece proteger frente al desarrollo de EFT2 a
Arteria mesentérica los 12 meses, a la espera de poder confirmar los resultados a medio y largo plazo, con un alto éxito técnico y una
inferior. Embolizacién.  aceptable regresion del saco aneurismético.
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EN EL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE LOS ANEURISMAS DE AORTA ABDOMINAL
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Abstract

Introduction: type Il endoleak (T2EL), through the inferior mesenteric artery (IMA) or lumbar arteries (LA), is the
most common endoleak after endovascular abdominal aortic aneurysm repair (EVAR).

Objectives: the primary endpoint was the presence of type Il endoleak at follow-up. Secondary endpoints included
aneurysm sac regression and reoperation rate due to T2EL, as well as the analysis of the results in our series of cases
treated with IMA embolization prior to the endovascular procedure as a useful method to reduce T2EL at follow-up.

Material and methods: this was a retrospective analysis of patients treated at our unit with IMA embolization
prior to EVAR from 2019 through 2021. The criteria used for IMA embolization were IMA diameter > 3 mm, presence
of LA with a diameter > 2 mm, or aortoiliac aneurysms. A total of 7 male patients were included with a mean age of
72.1 years. A total of 42 % had aortoiliac aneurysms. In 2 of the cases, IMA embolization was performed initially
followed by EVAR while in the remaining cases it was performed within the same procedure. The mean diameter
of IMA was 5.02 mm + 0.9 mm. All patients had at least 2 LAs facing the origin of the IMA with a diameter > 2 mm.

Results: technical success was 100 %. The median follow-up was 20.7 months. In the CCTA performed 1 month
and 12 months postoperatively, correct IMA embolization was observed. There were no type Il leaks at follow-up.
In all cases, a decrease in the diameter of the aneurysmal sac was observed with a mean regression of 5.08 mm.
There were no subsequent reinterventions associated with aortic valve disease.

Conclusions: IMA embolization prior to EVAR in patients with a diameters > 3 mm and the presence of at least
2 ALs with diameters > 2 mm and/or aortoiliac aneurysms seems to protect against the development of T2EL at
12 months, waiting to be able to confirm the results in the mid- and long-term with high technical success and an
acceptable regression of the aneurysmal sac.

INTRODUCCION

El tratamiento endovascular (EVAR) del aneuris-
ma de aorta abdominal (AAA) ha demostrado en
nuMerosos ensayos clinicos aleatorizados que ofrece
ventajas frente a la reparacion abierta, como: menor
tiempo de estancia hospitalaria, menor tasa de com-
plicaciones cardioldgicas y respiratorias y menor
necesidad de transfusiones. Sin embargo, una de las
principales complicaciones de la terapia endovascu-
lar es la presencia de endofugas intraoperatorias o en
el seguimiento (1-3).

Se denomina endofuga a la presencia de flujo en
el interior del saco aneurismatico tras el EVAR (4). La
mas frecuente es la endofuga de tipo Il (EFT2), que
aparece en un 20-40 % de los casos, y que se debe
al flujo retrégrado hacia el saco aneurismatico por
arterias lumbares (AL) o por la arteria mesentérica
inferior (AMI). En algunos estudios concluyen que la
EFT2 por AMI tiene peor prondstico (4,5).

El crecimiento del saco aneurismatico puede con-
llevar un aumento en el nUmero de reintervenciones
e incluso un aumento en su tasa de ruptura (4).

La embolizacion preventiva de la AMI se ha pos-
tulado como una opcion valida para la prevencion
de EFT2 durante el seguimiento vy la reduccién del
didmetro del saco aneurismatico (6-8).
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Nuestro objetivo es evaluar los resultados en
nuestra serie de casos tratados con embolizacion de
la AMI previa al implante de la endoprétesis, como
método Util para disminuir las EFT2 durante el segui-
miento.

MATERIALY METODOS

Poblacion

Se realizé un andlisis retrospectivo de los pacien-
tes tratados en nuestro centro con embolizacién de
la AMI previa al EVAR entre los afios 2019-2021. Los
datos demograficos de los pacientes se muestran en
la tablal.

Los criterios utilizados para la embolizacion de la
AM|I fueron un didmetro > 3 mm con presencia de al
menos dos AL con didmetro > 2 mm enfrentadas a
la salida de AMI o la coexistencia de aneurismas aor-
toilfacos. Estos criterios estan apoyados en el ensayo
clinico aleatorizado recientemente publicado por
Samura et al. (9).

En dos de los casos se llevé a cabo la emboliza-
ciondela AMIen un primer tiempoy posteriormente
el EVAR, mientras que en los otros cinco pacientes se
realizé en el mismo procedimiento. Estos dos pacien-
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Tabla I. Datos demograficos
de los pacientes

Variables Porcentaje
HTA 85,7 %
DM 574 %
DL 714 %
ERC 42,8 %
Cardiopatia isquémica 42,8 %
EPOC 714 %
Tabaquismo activo / exfumador 14% /42,8 %
Anticoagulacién previa 28,6 %

tes presentaban de manera concomitante aneuris-
mas iliacos bilaterales. En primer lugar, se realizé la
embolizacion de la AMIy de una de las arterias hipo-
gastricas y, en un segundo tiempo (2 semanas des-
pués), se completd el procedimiento endovascular
mediante EVAR con extension a la arteria iliaca exter-
na (AIE) en el eje con embolizacion de la hipogastrica
previa + branch iliaco en el gje ilfaco contralateral.

Procedimiento

La embolizacion se realizd bajo anestesia regio-
nal y por acceso femoral ecoguiado. Se colocé un
introductor 6F y gufa de 0,035"apoyada en catéter 4F.
Una vez cateterizado el ostium de la AMI, se realizo

embolizacion con coils interlock de 6 y 8 mm (Bos-
ton Scientific, Marlborough, Massachusetts, EE. UU.)
o dispositivos AVP Il de 6 y de 4 mm (St. Jude Medi-
cal, St. Paul, Minnesota, EE. UU.) segun se detallan en
la tabla II.

El éxito técnico se definid como la oclusion del
ostium de la AMI con permeabilidad de sus ramas
distales en la arteriograffa final.

Al finalizar el procedimiento, los pacientes pasan
las primeras 12 horas en la sala de reanimacion vy, si
no existen complicaciones, posteriormente van a la
planta de hospitalizacion para completar el posope-
ratorio.

Objetivos

El objetivo principal fue evaluar el resultado de la
embolizacion de la AMl en la prevencion de EFT2. Los
objetivos secundarios son la regresion del saco aneu-
rismatico y la tasa de reintervencion debido a EFT2.

Imagenes preoperatorias

Se realizaron angio TC preoperatorios con cortes
de 0,75 mm en todos los pacientes. Las medicio-
nes de la aorta se realizaron con el software de ima-
genes médicas Philips IntelliSpace 9.0. Se incluyeron:
didmetro de la AMI, didmetro méximo del saco aneu-
rismatico, diametro y longitud del cuello proximal,
didmetro y longitud de las arterias ilfacas comunes 'y
numero y didmetro de las arterias lumbares.

Tabla II. Medidas de arterias AMI y lumbares y dispositivos de oclusion utilizados

Diametro AMI Numero y diametro de AL Dispositivo utilizado
6,5 2(2y3mm) Coils interlock 6y 8 mm
53 2(2y39mm) AVP 6 mm
39 22 mm) AVP 4 mm
4 2 (3 mm) AVP 4 mm
52 2 (3 mm) AVP 6 mm
5,5 2(2,5mm) AVP 6 mm
438 22 mm) Coils interlock 6 mm
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El didmetro adrtico medio previo al procedimien-
to endovascular fue de 58 mm (rango 40-90 mm). El
42 % presentaba aneurismas aortoiliacos. El didametro
medio de la AMI en el TC previo a la intervencién fue
5,02 = 0,9 mm. En cuanto al dispositivo de emboli-
zacion, en cinco de los casos se utilizdé un amplatzer
vascular plug (AVP), mientras que en dos restantes se
emplearon coils.

Todos los pacientes presentaban, al menos, dos AL
enfrentadas al origen de la AMI con didmetro > 2 mm.

Imagenes de seguimiento

En cuanto al seguimiento, se realizaron angio TC
de control al mes y a los 12 meses, mientras que a
los 6 meses el control se realizd ecograficamente. En
caso de ausencia de EFT2, la revision anual se lleva
a cabo con ecografia y radiografia de abdomen. Por
patologias de otra indole, algunos de los pacientes
tenfan TC abdominales, que se utilizaron para toma
de mediciones durante el seguimiento.

RESULTADOS

Entre 2019y 2021 se llevo a cabo la embolizacion
preventiva de AMI en 7 pacientes varones, a los que
posteriormente se realizd EVAR. La edad de media
fue 72,1 afos.

El éxito técnico fue del 100 %, con una mediana
de seguimiento de 20,7 meses (12,9-26,3 meses).

Se objetivé una mediana regresion del saco aneu-
rismatico de 5,08 mm (rango 2-14 mm), que fue sig-
nificativamente mayor en aquellos pacientes que no
presentaban aneurismas iliacos asociados (p < 0,01).

La mediana de estancia hospitalaria para aquellos
pacientes a los que se realizd la embolizaciéon y el
EVAR en el mismo acto quirdrgico fue de 36 horas
(34-37 horas). Sin embargo, en aquellos pacientes
a los que se les realizd embolizacion sin inmediato
EVAR, el ingreso fue de 24 horas (22-28 horas).

Enlos angio TC realizados al mesy a los 12 meses
posoperatorios se objetivd una correcta emboli-
zacion de la AMI con permeabilidad de sus ramas
distales. No aparecieron fugas de tipo Il durante el
seguimiento.
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Durante el sequimiento no aparecieron compli-
caciones derivadas del punto de puncién ni datos
de isquemia mesentérica. No hubo reintervenciones
posteriores relacionadas con la patologia adrtica.

DISCUSION

Muchos son los estudios que han demostrado que
la presencia de EFT2 después del EVAR estd directa-
mente relacionada con la permeabilidad de las arte-
rias AMIy lumbares (8-10). En el estudio prospectivo
aleatorizado de Samura et al. (9) concluyen que la
embolizacion preventiva de la AMI en pacientes de
alto riesgo, con similares caracteristicas preoperato-
rias a las formuladas en nuestro estudio, disminuye
la presencia de EFT2 durante el sequimiento (24,5 %
frente a 49,1 %, p = 0,009).

Burbelko et al. (10) demostraron que el flujo de
sangre generado por la presencia de EFT2 puede ir
transmitiendo presion al saco aneurismatico, y con
ello, un aumento en el riesgo de ruptura. Otros auto-
res, por el contrario, opinan que las fugas de tipo |l
pueden tratarse de forma conservadora sin creci-
miento del saco, ya que hasta un 58 % se resuelve
de forma espontanea (10-13).

En nuestro centro, del total de EVAR realizados
durante los Ultimos afos, se objetivaron EFT2 en un
20 % en el seguimiento. Entre las complicaciones, la
mas habitual es el aumento progresivo del diame-
tro del saco aneurismatico, seqguida por la necesidad
de reintervenciones; el porcentaje de rotura de este
es muy bajo. En la mayoria de los casos esta EFT2
dependia de la AMI, que presentaba un didmetro
mayor de 3 mm, por lo que se planted la emboli-
zacion de la AMI como método preventivo de la
presencia de EFT2. En la actualidad, y con base en
los resultados obtenidos, en todos aquellos pacien-
tes en los que se cumplen los criterios de embo-
lizacion previamente descritos, estamos realizando
embolizacién exclusiva de la AMI sequida del EVAR
con resultados auin a corto plazo similares a los aqui
descritos.

Varios estudios (14-16) comentaron que la embo-
lizacion tanto de la AMI como de las AL reduce aun
mas la EFT2 que la embolizacion de la AMI sola,
logrando una disminucién de la presencia de endo-
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fugas, que se redujo del 3,6 % al 47,8 % en el gru-
po control. Sin embargo, el grupo de Alerci (14,16)
informd de que la embolizacién de las AL fue técni-
camente dificil debido a su didmetro pequefo, asi
como a la tortuosidad que presentan, lo que requi-
rié un tiempo de procedimiento mas prolongado
y una tasa de éxito menor (alrededor del 60 %). En
aquellos casos en los que se realizdé embolizacion
de la AMI, pero no fue posible la embolizacién de
todas las AL, no se objetivé un crecimiento del saco
aneurismatico.

Otro estudio publicado recientemente recomien-
da la embolizacion de las AL previa al EVAR cuando
presenten un didmetro interno = 2,0 mmy un diame-
tro maximo de la luz adrtica sin trombo < 36,1 mm,
ya que es mas factible la canulacion de las AL cuanto
menor sea el didmetro adrtico. A pesar de lo anterior,
la tasa de éxito que obtuvieron fue del 73 % frente
al 96 % que se logré solo embolizando la AMI (15).

Entre los resultados hallados en la literatura sobre
la embolizacién exclusiva de la AMI previa al proce-
dimiento endovascular destacan: una tasa de éxito
muy alta (entre el 93,8 y el 100 %) con una tasa de
complicaciones baja (cerca del 0 %) (6-8,18), ademas
de una disminucién significativa en la presencia de
EFT2 y en el diametro del saco aneurismatico. Solo
el estudio de Ward et al. (8) reportd la muerte de un
paciente tras isquemia; sin embargo, este habfa sido
intervenido previamente de hemicolectomia.

En la mayorfa de las publicaciones se reflejan los
resultados de la embolizacion preventiva, pero son
menos frecuentes los articulos en los que aparecen
los resultados de la embolizacién de la AMI en un
segundo tiempo en caso de observarse fuga duran-
te el seguimiento. En el metaanalisis publicado por
Karh et al. (19) obtuvieron una tasa de éxito técnico
del 71,5 % de los tratamientos de endofugas de tipo
Il posteriores al EVAR, por lo que abogan asi por la
embolizacion de la AMI antes del EVAR.

La principal limitacion de nuestro estudio es el
pequefio numero de pacientes incluidos y el cor-
to tiempo de seguimiento (12 meses). Se trata de
un estudio retrospectivo y unicéntrico, por lo que
en un futuro podria plantearse la realizacién de un
estudio prospectivo y aleatorizado para confirmar los
resultados tan prometedores obtenidos en cuanto a
la disminucion de las EFT2.

CONCLUSION

La embolizacion de la AMI previa al EVAR en
pacientes con un didmetro de > 3 mm y presencia
de al menos dos AL con didmetro > 2 mm o aneuris-
mas aortoiliacos parece proteger frente al desarrollo
de EFT2 a los 12 meses, a la espera de poder con-
firmar los resultados a medio vy largo plazo, con un
alto éxito técnico y una aceptable regresiéon del saco
aneurismatico.
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Resumen

Introduccion: |os dispositivos liberadores de energia permiten la hemostasia de los vasos mediante generacion
de calory la coagulacion de las proteinas de la pared. Sin embargo, se desconoce su comportamiento a medio
plazo en la cirugia arterial con injertos venosos.

Objetivos: desarrollar un modelo animal que permita evaluar la eficacia y la seguridad del sellado a medio pla-
70 tras el proceso de cicatrizacion. Comparar y evaluar qué modelo in vivo presenta menor morbilidad y mayor
supervivencia a las 4 semanas.

Material y métodos: estudio experimental animal de 16 conejos New Zealand a los que se interpuso un fragmento
de vena safena humana (VS) con una colateral. Se desarrollaron dos modelos arteriales: bypass término-terminal
deVSen aorta infrarrenal (n = 5) y plastia de aorta con parche de VS (n = 11). La colateral venosa fue sellada, previa
aleatorizacion, con electrocoagulacion bipolar controlada por temperatura (EB) o bisturf armoénico (BA). Todos los
animales recibieron inmunosupresion y profilaxis antitrombatica. Se registré la tasa de paraplejia, de infeccién, de
hemorragia y de supervivencia.

Resultados: la supervivencia a los 7 dias fue del 50 % (2/4) en el modelo de injerto de interposicion. Sin embar-
go, ningun animal sobrevivié a las 4 semanas de seguimiento en este modelo. En el grupo de plastia de aorta, la
supervivencia a los 7 dias fue del 55,56 % (5/9) y del 44,44 % (4/9) a las 4 semanas (p = 0,5). La tasa de paraplejia
en el grupo de interposicion fue del 100 % e inferior en el modelo de plastia de aorta (25 %) (p = 0,03). El tiempo
medio de isquemia en el modelo de plastia de aorta (37,11 £ 8,1 min) fue inferior al del grupo del bypass (42 + 10,61

'E’la;;?;ca;agsl‘;ec?o,n min) (p = 0,414). En ninguin caso se objetivd hemorragia intraabdominal ni reaccién adversa a lainmunosupresion.

bipolar controlada por - Conclusiones: el modelo arterial de plastia de aorta con parche de VS presentd menor tasa de paraplejia, asf como
gfggi[gguﬁbzztlgr' menor mortalidad posoperatoria a los 7 dias. Tanto en el modelo arterial de bypass como el de plastia de aorta,
animal. Cirugia de demostraron eficacia en la hemostasia del sellado, pero solo el modelo de plastia de aorta presentd supervivientes
revascularizacion. alas 4 semanas.
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Abstract

Introduction: energy sealing devices achieve hemostasis of the vessels through the heat generated and coagula-
tion of the vascular wall proteins. However, the mid-term efficacy profile for venous graft sealing in arterial bypass
surgery remains unknown.

Objectives: to create an animal model to compare the mid-term efficacy and safety profile at the sealing area
after the healing process. To compare and assess which in vivo arterial models show lower morbidity and higher
survival rates after 4 weeks.

Material and methods: this was an in vivo experimental study of 16 New Zealand rabbits. In each rabbit a human
saphenous vein (SV) with, at least, T venous collateral was implanted. Two arterial models were developed: infrarre-
nal aorta bypass with SV (n = 5) and aortoplasty with SV patch (n = 11). In both models the collateral was randomized
and sealed with either 1 these 2 energy sealing devices: electrothermal bipolar vessel sealing (EBVS) or Harmonic
scalpel (HS). Every animal was treated with antithrombotic prophylaxis and immunosuppressive medication. The
rates of intraoperative mortality, paraplegia, infection, bleeding, and survival were all studied.

Results: two animals (50 %) survive 7 days after surgery in the bypass model. However, no animal survived 4 days
after surgery in this model. In the aortoplasty group, the 7-day survival rate was 55.56 % (5/9) while the 4-week
survival rate was 44.44 % (4/9) (p = 0.05). The rate of paraplegia was 100 % for the bypass model and much lower
for the patch group (25 %) (p = 0.03). The mean ischemic time was lower for the aortoplasty model (37.11 + 8.1 min)
compared to the bypass group (42 + 10.61 min) (p = 0.414). No animal showed intrabdominal hemorrhages or

Electrothermal
bipolar vessel sealing.
Harmonic scalpel.
Animal model.
Revascularization

adverse drug reactions associated with the immunosuppressive medication.

Conclusion: aortoplasty with the SV patch model showed lower rates of paraplegia and 7-day mortality in the
animal model. Both the bypass and the path model models proved effective at the sealing area. However, only in

surgery. the aortoplasty model 4 animals survived after 4 weeks.

INTRODUCCION

Los dispositivos liberadores de energia permiten
conseguir la seccion y el sellado de los vasos sangui-
neos de una forma segura y eficaz (1-3). Su uso esta
extendido en la cirugia laparoscépica, en la que las
técnicas convencionales de ligadura pueden retrasar
los tiempos quirdrgicos (4,5) e incluso han disminui-
do el sangrado intraoperatorio (4,6).

Entre los principales dispositivos de hemostasia
por energia se encuentran la electrocoagulacién
bipolar controlada por temperatura (EB) y el bisturf
armaonico (BA). El EB consigue el sellado y la coagu-
lacién de los tejidos mediante energia térmica, que
se genera en funcion de laimpedancia de los tejidos
pinzados y que se calcula por el propio instrumen-
to. Puede sellar de forma eficaz vasos sanguineos de
didmetro inferior a 7 mm (4).

El BA consigue la hemostasia mediante energia
de ultrasonidos producida por un material pie-
zoeléctrico en la punta de la pinza que consigue
generar la energfa térmica suficiente para la coagu-
lacion y la transeccion de los tejidos. Este dispositivo
permite la hemostasia de vasos de hasta 5 mm de
didmetro (7).
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La eficacia de ambos dispositivos en el sellado de
vasos sanguineos y de otros tejidos se conoce amplia-
mente en el campo de la cirugia abdominal, toracica
0 cervical, segun otros estudios previos (3,8,9). En el
ambito de la cirugia de la revascularizacion coronaria,
también se han empleado estos dispositivos para la
diseccion endoscoépica de la vena safena interna o
de la arteria radial, con una buena permeabilidad del
injerto y menor tasa de infeccion de heridas (10,11).

Sin embargo, en la cirugfa de revascularizacion de
miembros inferiores, la diseccién endoscopica de la
vena safena asistida con sistemas de sellado con EB
ha presentado resultados dispares. En alguna de las
series publicadas se ha observado una menor per-
meabilidad, probablemente en relacién con la mani-
pulacion excesiva de la vena con los instrumentos de
diseccion (12-14), aunque estudios mas recientes han
demostrado que, con una mayor experiencia en la
técnica, pueden alcanzarse resultados similares a los
obtenidos en la safenectomia abierta (15,16).

No obstante, en ninguno de estos estudios se
analiza la resistencia del sellado de las colaterales
venosas y no se conoce la eficacia y la seguridad
a medio plazo de los distintos tipos de sistema de
hemostasia por energfa de las colaterales venosas,
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las cuales estan sometidas a alta presion tras su arte-
rializacion.

En un estudio previo realizado por nuestro grupo
se evalud la eficaciay la sequridad de ambos dispositi-
vos de hemostasia en colaterales venosas de VS en un
modelo in vitro. Los fragmentos venosos fueron inter-
puestos en un circuito con una maquina de rodillo
para simular un flujo pulsatil y se elevod progresivamen-
te la presion en el interior del sistema hasta alcanzar la
rotura. La presion de estallido se registrd para ambos
dispositivos y se obtuvieron presiones suprafisioldgi-
cas (7889 £455 mmHg para EBy 602,5 + 363,1 mmHg
para BA) sin obtener diferencias estadisticamente sig-
nificativas entre ellos, aunque si se observaron diferen-
cias en el lugar donde se localizaba la zona de fuga. Los
injertos sellados con EB fueron mas resistentes (17).

Sin embargo, se desconoce la resistencia de la
zona de sellado tras superar el periodo de cicatriza-
cion, asf como el riesgo de degeneracion aneurisma-
tica en el injerto que pueda generar complicaciones
a medio plazo.

Para poder evaluar correctamente in vivo las carac-
teristicas de estos dispositivos de sellado es necesario
disponer de un modelo animal eficaz, con la mayor
tasa de supervivencia posible, y que permita valorar,
a medio plazo, la eficacia del sellado de colaterales de
vena safena interpuesta en un sistema arterial. Con ese
objetivo, en el presente estudio hemos disefiado dos
modelos animales diferentes y hemos analizado su via-
bilidad en términos de tiempo de isquemia, de super-
vivencia y de complicaciones posoperatorias.

METODOLOGIA

Diseiio

Se trata de un estudio experimental in vivo de aor-
ta de conejo. Para ello se desarrollaron dos modelos
de injerto venoso: el primero consistio en la interposi-
cion término-terminal de un segmento de vena safe-
na (VS) humana en la aorta infrarrenal. En el segundo,
se realizd una plastia de aorta infrarrenal con parche
de VS humana con colateral venosa.

Los fragmentos de vena safena se extrajeron del
cadaver de un donante o de remanentes de cirugia
de revascularizacion o amputacion.

En ambos modelos se realizo la diseccion de la
aorta abdominal infrarrenal de conejo, la reseccién
de segmento adrtico o arteriotomia en cara ante-
rior de aorta, segun el modelo, y la insercion del injer-
to de VS humana, incluyendo una colateral venosa.
La colateral venosa se sellé tras desclampaje adrtico
con uno de los dispositivos de sellado, EB o BA, segun
aleatorizacion previa.

En ambos modelos de aorta de conejo, se pro-
cedio a la eutanasia a las 4 semanas y se realizd una
prueba de resistencia de la zona de sellado median-
te cateterizacion de aorta y clampaje distal y de sus
ramas. Posteriormente, se aumento progresivamente
la presién hasta provocar la rotura en el fragmento de
aorta estudiado, identificando la fuga de forma direc-
ta oindirectamente a través de la pérdida de presion.

El disefio experimental fue aprobado por el
Comité de Etica de Experimentacion Animal y por la
Conselleria de Agricultura, Medio ambiente, Cambio
Climaticoy Desarrollo Rural con el codigo 2021/VSC/
PEA/0191.

Ambito

La extraccion del fragmento de VS del cadaver de
un donante o de remanentes de cirugfa de revascu-
larizacion o amputacion se realizé, por parte del Ser-
vicio de Angiologfa, Cirugia Vascular y Endovascular
del Hospital Universitari i Politécnic La Fe, mediante
procedimientos rutinarios hasta obtener un total de
16 fragmentos de VS. Las intervenciones quirdrgicas
realizadas en animales, asi como su seguimiento poso-
peratorio y estabulacion durante 4 semanas, se reali-
zaron en el animalario del Instituto de Investigacion
Sanitaria La Fe (IISLAFE) bajo supervision de personal
responsable hasta la finalizacién de la fase de experi-
mentacion animal y cumpliendo la normativa vigente.

Sujetos

Se utilizaron 16 conejos macho New Zealand
con un peso comprendido entre 2,5y 3 kg. Se obtu-
vieron 16 fragmentos de VS del caddver de un donan-
te o remanentes de cirugia de revascularizacion o
amputacion.
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Variables

Como variable principal del estudio se registro la
supervivencia del animal tras el procedimiento a las
4 semanas. Como variables secundarias se analizaron:
paresia de miembros inferiores, presencia de sangra-
do abdominal y la presion de estallido en la prue-
ba de resistencia de la zona de sellado en aquellos
sujetos que sobrevivieron al periodo de seguimiento
posoperatorio de 28 dfas. Se establecieron como cri-
terios de punto final para la interrupciéon anticipada
del experimento los siguientes: infeccion activa con
supuracion de la herida quirdrgica, peritonitis, dolor
no controlable con las pautas de analgesia, signos
de caquexia, taquipnea o letargia mantenida, pérdi-
da de peso > 25 %, peritonitis o un periodo de ayuno
superior a48 h. En dichos casos se realizd la eutanasia
y la autopsia del animal.

Analisis estadistico

Se realizd un estudio descriptivo de las variables
por cada grupo de modelo animal. Para la com-
paracion de los pardmetros de tiempo de cirugia,
de tiempo de isquemia y de presiones de esta-
llido se realizaron analisis no paramétricos (Wil-
coxon-Mann-Whitney). Para la comparacion de
variables dicotémicas, como la mortalidad y la para-
plejia posoperatoria, se usé el test no paramétrico F
de Fisher. Todos los andlisis se realizaron mediante el
software SPSS (version 26.0 o superior).

PROCEDIMIENTO

Técnica quirargica

Todos los animales se anestesiaron por personal
veterinario investigador del lISLAFE. Se empleé como
medicacion preoperatoria enrofloxacina 10 mg/kg
intravenoso (IV), metoclopramida IV 0,5 mg/kg, rani-
tidina IV 2 mg/kg para prevenir Ulceras gastricas y
meloxicam 0,25 mg/kg IV como analgésico. Se indu-
jo la anestesia mediante ketamina intramuscular
(IM) (50 mg/kg) y xilacina IM (5 mg/kg). El animal se
inmovilizo, previamente, envolviéndolo con un pafio
e inyectando la premedicacion en el biceps femoral.
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Posteriormente, se canulé la vena marginal de la ore-
jay se mantuvo la anestesia general con sevofluora-
no 2,5-3 %y bolos de fentanilo-fluanisona 0,2-0,3 ml/
kg IM cada 30-45 min.

La técnica consistio en abordaje quirdrgico
mediante laparatomfa media, exposicién del retro-
peritoneo y disecciéon de aorta infrarrenal y ramas
lumbares. Tras heparinizacion sistémica con bolus
de heparina sddica (0,5 mg/kg peso) se procedio al
clampaje de la aorta infrarrenal e inmediatamente por
encima de las arterias iliacas comunes. Se interpuso
un fragmento de VS humana segun los modelos de
aorta animal propuestos.

En el primer modelo se realizd un bypass aor-
to-adrtico con interposicion de un fragmento venoso
de aproximadamente 3 cm con la colateral a estu-
dio (Fig. 1). Los injertos se suturaron de forma térmi-
no-terminal, realizando ambas anastomosis (proximal
y distal) con sutura continua de polipropileno 6/0
con lupas de aumento de x 2,5.

En el segundo modelo descrito, se realizd una
plastia de aorta abdominal infrarrenal con parche de
fragmento venoso con la colateral a sellar (Fig. 2). Se
realizo la sutura continua del injerto con el mismo
material descrito previamente.

Tras finalizar las suturas vasculares, se procedio al
desclampaje tras el purgado previo con suero fisiol¢-
gico heparinizado al 1 %. Posteriormente, se sell la
colateral venosa con uno de los dispositivos (EB o BA).
Para el sellado con EB se utilizé Ligasure® (Maryland

Figura 1. Imagen intraoperatoria del modelo de injerto de interposicion.
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Figura 2. Imagen intraoperatoria del modelo de plastia de aorta con parche de V5.

Sealer/Divider, Covidien, Colorado, EE. UU.) y su
generador Valleylab® LS10, mientras que para el BA
se empled un equipo Sonicision® (Cordless Ultraso-
nic Dissector, Covidien, Colorado, EE. UU). En ambos
casos se comprobd la estanqueidad del sellado
inmediatamente tras el desclampaje.

Se verificd la hemostasia del lecho quirdrgico y
se procedio al cierre de la pared abdominal por pla-
nos con sutura continua de acido poliglicolico 3/0 y
plano cutdneo con sutura continua intradérmica con
acido poliglicolico 4/0.

Seguimiento posoperatorio

Los animales fueron estabulados en jaulas indivi-
duales y mantenidos de acuerdo con la legislacion
vigente para el mantenimiento de los animales utili-
zados en experimentacion y otros fines cientificos y
reflejado en el RD 53/2013, anexo Il, apartado 2.

Durante 3 dfas se inyectd meloxicam cada 24 h
subcutanea (SC), metoclopramida sc cada 12 horas
hasta el restablecimiento del transito intestinal y
como protector gastrico, ranitidina SC cada 12 horas.
Para el control del dolor posoperatorio se empled
buprenorfina 0,03 mg/kg SC cada 12 horas. Se admi-
nistré heno de diente de leén ad libitum para evitar
impactacion cecal, facilitar el peristaltismo intestinal
y evitar su parada.

Todos los animales fueron sometidos a dieta nor-
mal a partir de las 24 h del procedimiento e inmu-
nosupresion con ciclosporina oral 5 mg/kg cada 24 h
para evitar el rechazo del injerto.

Eutanasia

En aquellos animales supervivientes, se realizo la
eutanasia a las 4 semanas, siguiendo el protocolo
contemplado en la legislacion. Se empled sobredo-
sis de pentobarbital y exanguinacion tras la resec-
cion de la pieza a estudio (aorta abdominal con
injerto experimental de VS) (Fig. 2), previa sedacién
con ketamina y xilacina.

Prueba de resistencia de la zona de sellado

Este test se realizd en aquellos animales que
sobrevivieron a las 4 semanas posoperatorias. Para
ello, se realizd la cateterizacion de la aorta abdo-
minal infrarrenal del conejo mediante laparatomia
media y clampaje de ambas arterias iliacas y ramas
lumbares. Se realizé la eutanasia y posteriormente
se elevd progresivamente la presion intraarterial con
una jeringa manémetro Encore® (Boston Scientific,
Estados Unidos) hasta provocar la rotura y la fuga
en la zona de sellado de la colateral o en la pared
de la aorta. La presion de estallido fue registrada
con un manémetro industrial GOD0002 (Goodyear®,
Estados Unidos).

RESULTADOS

El primer modelo de aorta (interposiciéon térmi-
no-terminal de injerto de VS en aorta infrarrenal) fue
utilizado como técnica de eleccién en los primeros
5 conejos, que presentd una pérdida por muerte del
animal durante la induccion anestésica. Los resultados
individuales para cada sujeto aparecen detallados en
la tabla IA.

El tiempo medio del procedimiento quirdr-
gico para el modelo de bypass dortico fue de
75+ 8,23 min, con un tiempo medio de isquemia
de 42+ 10,61 min.
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Tabla IA. Resultados y caracteristicas individuales de los animales experimentales

con el modelo de injerto de interposicion

Modelo animal

interposicion

interposicion

interposicion

interposicion

Sujeto 1 2 3 4 5
Dispositivo BA EB EB EB BA
Injerto de Injerto de Injerto de Injerto de Injerto de

interposicion

peso > 25 %

Fragmento safena Donante Donante Donante Donante Donante
Tiempo de cirugfa (min) - 85 65 77 75
Tiempo de clampaje (min) - 30 38 45 55
Paraplejia posoperatoria - Si Si Si Si
Exitus Induccion No No Si Si

Si S
Eutanasia precoz - Pérdida de Pérdida de - -

peso > 25 %

Presion de rotura (mmHQ) -

La supervivencia de este grupoa los 7 dias fue de un
50% (2 sujetos). La tasa de paraplejia en todos los cone-
jos intervenidos mediante este modelo fue del 100 %.
En los dos supervivientes, tuvo que realizarse eutana-
sia precoz a las 3 semanas posoperatorias por pérdida
de bienestar animal debido a una disminucion del
peso superior al 25 % secundario a la paraplejia. No se
objetivé hemorragia intraabdominal ni en las autop-
sias de los 2 conejos fallecidos de forma espontanea
ni en los 2 a los que se les habia practicado la euta-
nasia. En todos los casos presentaban estanqueidad
del sellado de la colateral y permeabilidad del sector
aortoiliaco.

En este modelo animal no pudo realizarse la prue-
ba de resistencia del sellado ni se obtuvo ninguna
presion de estallido al no conseguir ningun supervi-
viente alas 4 semanas posoperatorias necesarias para
finalizar el proceso de cicatrizacion.

Tras considerar las posibles causas de mortali-
dad y una tasa de paraplejia mayor de la esperada,
se decidid interrumpir la experimentacion para reva-
lorar el protocolo y el refinamiento del procedimien-
to quirtrgico. Entre los distintos modelos alternativos
analizados con la finalidad de minimizar la diseccion
peridortica y el tiempo de clampaje, se eligié final-
mente el de plastia de aorta infrarrenal con parche de
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VS. Con este modelo, se intervinieron los 11 conejos
restantes. Los resultados individuales para cada suje-
to aparecen detallados en la tabla IB.

En este modelo, el tiempo medio quirdrgico fue
de 66,33 £ 13,53 min, inferior al de interposicion del
injerto (p = 0,076), y el tiempo medio de isquemia
fue de 37,11 + 8,1 min, inferior al modelo de bypass
adrtico (42 £ 10,61 min), pero ambos sin diferencias
estadisticamente significativas (p = 0,414).

La supervivencia alos 7 dias fue de 5 de 9 animales
(55,56 %), ya que se produjeron 2 pérdidas por muer-
te preoperatoria durante la induccién anestésica. La
tasa de paraplejia fue del 25 %, significativamente
inferior al modelo de injerto de interposicion (100 %)
(p=0,03). La supervivencia a las 4 semanas fue de 4/9
(44,44 %). En uno de los animales, tuvo que realizarse
una eutanasia precoz a los 7 dias posoperatorios por
pérdida de bienestar animal, con disminucién signi-
ficativa de peso, secundario a paraplejia. En todas las
autopsias se descartd sangrado intraabdominal, con
presencia de reaccion fibrética alrededor de la zona
de sellado de la colateral.

En los 4 supervivientes se realizd estudio de
resistencia de la zona de sellado, con una presion
media de rotura para el dispositivo EB (n = 2) de
491,29 + 132,59 mmHg y una presién media
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Tabla IB. Resultados y caracteristicas individuales de los animales experimentales
con el modelo de plastia de aorta

Sujeto 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Dispositivo BA BA EB EB BA EB BA BA EB EB BA
Modelo animal | Parche | Parche | Parche Parche Parche Parche | Parche Parche Parche | Parche Parche
:;?Srr]naento Donante | Donante | Donante | Remanente | Remanente | Donante | Donante Donante Donante | Donante | Donante
Tiempo de 100 | 60 65 : 65 65 59 53 70 60
cirugfa (min)

Tlempo de 55 35 40 . 40 39 34 28 35 28 .
clampaje
Paraplefia 5 No No : No Si No - No No :
posoperatoria
Exitus St No Si Induccion St No No Intraoperatoria No No Induccién
Si
Eutanasia i i i i i Pérdida i i i i i
precoz de peso
>25%

Presion de

1515,12 - 1702,64 - 397,53 | 547,55 -
rotura (mmHg)

de estallido para el sistema de sellado BA (n = 2) de
1608,88 + 132,59 mmHg, sin diferencias estadistica-
mente significativas.

En cuanto a la localizacion de la zona de fuga, para
EBen 1 caso se produjo en la zona de sellado y la otra,
anivel de la pared lateral de la aorta, mientras que para
BA uno de los estallidos tuvo lugar en la zona sellada
por el dispositivo y el otro, a nivel de las conexiones
del sistema de registro de la presion a 1515 mmHg.

No se produjeron complicaciones infecciosas ni
otras reacciones adversas a la inmunosupresion en
ningunos de los grupos estudiados.

DISCUSION

El sellado con dispositivos liberadores de energia
es eficaz en la hemostasia de arterias o de venas en
casos como la nefrectomia (8), la histerectomia (18) o
la toracotomia (19). Sin embargo, existen diferencias
entre las presiones de estallido en el territorio venoso,
que es inferior en comparacion al arterial (20), por

lo que se precisan estudios que evallen la eficacia
del sellado a medio plazo en colaterales venosas
sometidas a sistemas de alta presiéon, como ocurre
en el caso de la cirugfa de revascularizacion de miem-
bro inferiores.

En un estudio previo realizado por nuestro gru-
po se demostrd la no inferioridad de estos sistemas
de sellado con respecto a la ligadura convencional,
en colaterales venosas sometidas a presiones arteria-
les y con presiones de estallido suprafisioldgico en un
circuito hemodinamico in vitro (17).

Sin embargo, para demostrar su durabilidad v,
por tanto, su eficacia a medio plazo, es necesaria su
demostracion en un modelo in vivo que permita eva-
luar la resistencia a la rotura de las colaterales en con-
diciones fisioldgicas una vez superados los periodos
inflamatorios y de cicatrizacién convencionales, mas
alla de las 3 semanas (21).

El modelo de aorta de conejo es el ideal, dadas
sus caracteristicas anatdémicas en su porcion abdo-
minal, con una longitud y un didmetro medio (3 cm
X 3,7 mm) congruente con los segmentos de VS,
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asi como su menor precio y mayor facilidad de
manejo y mantenimiento que el modelo alternativo
de arteria carotida canina.

En el estudio de Ribas y cols. (22) se realizd un
implante de polidimetilsiloxano en conejos New
Zealand como modelo de bypass protésico en arte-
rias de pequeno tamano. En dicho estudio la tasa de
supervivencia fue del 46,9 %, con una tasa de para-
plejia del 17,2 % en los supervivientes.

En nuestro estudio, el modelo de interposicién
adrtica término-terminal del injerto presentd una
mortalidad a los 7 dias del 50 % y del 100 % a las
4 semanas, asf como una tasa de paraplejia del 100 %.
Esta elevada tasa de complicaciones neuroldgicas
por isquemia medular condiciond un posoperatorio
con mayores comorbilidades debido a la dificultad
para la movilizacion del animal, la ausencia de mic-
cién espontanea, que precisd de maniobras de vacia-
do diarias, asi como una pérdida de peso progresiva
superior al 25 %. Todos estos condicionantes impli-
caron una pérdida de bienestar animal y, por tanto,
el cumplimiento de los puntos de criterio final para
su eutanasia.

Una tasa similar de complicaciones se ha descri-
to en otros estudios de experimentacion en conejos
como modelo de isquemia medular. En el estudio de
Saba y cols. (23), 37 conejos fueron sometido a un
clampaje endoluminal de la aorta durante 30 minutos
para la creacion de un modelo de isquemia medular.
En el grupo sin neuroproteccion la tasa de paraplejia
fue del 100 %, mientras que en el grupo de diltiazem
intraarterial la tasa de paraparesia fue del 12,5 %
(escala de Tarlov inferior a 3) a las 48 h. En el caso del
grupo de Oyar y cols. (24) se realizo el experimento
en 27 conejos, con un tasa de paraplejia del 100 % en
el grupo sin neuroproteccion y del 75 % a las 48 h
en el grupo con adrenomedulina. Existia una mayor
gravedad de la paraparesia en aquellos animales con
un tiempo de isquemia superior a 30 minutos, lo que
explica la mayor tasa de complicaciones neurolégicas
en relacion con el tiempo (23,24).

A diferencia del estudio de Ribas y cols. (22), en el
que el modelo arterial consistia en un bypass aorti-
co en paralelo con un nuevo material protésico, con
ambas anastomosis en configuracion término-la-
teral, lo que permitia reperfundir los tejidos tras la
realizacion de la primera anastomosis, en nuestro
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primer modelo la anastomosis era término-terminal,
con interposicion recta del injerto venoso, por lo que
el tiempo de isquemia fue mayor al tener clampada
la aorta durante las dos suturas vasculares, lo que
podria justificar, al menos en parte, las mayores tasas
observadas de mortalidad y de paraplejia.

Dada la alta tasa de morbimortalidad con dicho
modelo, y siguiendo el principio de refinamiento
de animales de laboratorio, se propuso un segun-
do modelo animal, que consistié en una plastia de
aorta infrarrenal con parche de injerto de vena safe-
na humana. Este nuevo modelo precisaba solo una
anastomosis vascular y, por tanto, un menor tiempo
de isquemia medular. Este hecho, junto al menor
numero de arterias lumbares que precisaban su oclu-
sién temporal durante el tiempo de isquemia, resultd
en un menor porcentaje de paraplejias (25 %) en los
sujetos supervivientes.

La anatomia de las arterias del conejo presenta
una similitud con la de los humanos en cuanto a la
bifurcacion de la aorta abdominal en arterias iliacas
comunes y la presencia de ramas lumbares (25). Sin
embargo, en el conejo las arterias lumbares presen-
tan una escasa colateralidad, de ahi su mayor nimero
de complicaciones neuroldgicas durante la manipu-
lacion y la oclusion temporal de la aorta infrarrenal y
de sus ramas (26).

Las arterias lumbares en el conejo se presentan en
7 pares, con un tronco comun desde la pared pos-
terior de la aorta. El séptimo par suele ser la rama
distal de la arteria sacra media, que se origina en un
50 % de los casos a nivel caudal de L6, mientras que
la bifurcacion adrtica se presenta en el 53,3 % de los
casos a nivel craneal de L7 en el conejo (27). Esto
implica un pequefo espacio de diseccion a nivel
de la aorta infrarrenal distal si se quieren respetar
todas las ramas lumbares con el objetivo de prevenir
la isquemia medular.

En el segundo modelo, como precisa una menor
longitud de aorta clampada y solo una anastomosis,
se observé una menor tasa de paraplejia. Ademas, se
decidio realizar la plastia de aorta lo mas caudal posi-
ble con el objetivo de respetar la arteria sacra media,
que da origen al ltimo par de arterias lumbares. En el
caso de que el ostium arterial estuviera en una locali-
zacion mas caudal, su reflujo durante la sutura se con-
trold mediante la colocacion de un par ligaduras de
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seda de 3/0 enfrentadas, sin llegar a circunferenciar
cada una de ellas toda la arteria, como se observa en
la figura 3. Con esto se reducia el reflujo de la arte-
ria sacra media y permitia realizar la anastomosis del
injerto venoso en la aorta en condiciones 6ptimas.

Tanto en el modelo arterial de injerto de interpo-
sicion como en el de plastia de aorta, se demostrd
la eficacia en la hemostasia del sellado con ausencia
de sangrado abdominal en todas las autopsias. Sin
embargo, solo en este Ultimo modelo arterial se obtu-
vieron supervivientes a las 4 semanas para realizar la
prueba de resistencia de la zona de sellado. La pre-
sion de estallido con ambos dispositivos fue siempre
a presiones suprafisioldgicas, con una presion media
de 491,29 mmHg para EB y de 1608,88 mmHg para
BA, pero sin obtener diferencias significativas.

En todas las autopsias se demostro la permeabi-
lidad del sector aortoiliaco intervenido, excepto en
una caso en el que se detectd trombosis precoz de
la aorta terminal durante la intervencién y se decidio
eutanasia precoz, segun criterios de punto final. No
se identificaron sangrado ni hemorragia intraabdo-
minal con estanqueidad de la zona de sellado ni en
el modelo de injerto de interposicién ni de plastia
de aorta.

Como limitaciones del estudio, debemos senalar
el pequeno tamafio muestral obtenido para reali-
zar la prueba de presiéon de estallido. A pesar de un
tamafo muestral inicial de 16 animales, solo pudo
realizarse en 4 conejos. Una de las principales limita-
ciones fue la baja supervivencia con el modelo ani-

Figura 3. Imagen intraoperatoria de la arteria sacra media con control del reflujo con
un par de ligaduras de seda 3/0, sin rodear por completo la arteria para evitar su lesidn.

mal de bypass término-terminal. A pesar de ello, la
presion de estallido obtenida fue siempre a presiones
suprafisiolégicas (> 300 mmHg); sin embargo, no se
encontraron diferencias significativas entre ambos
dispositivos debido al nimero insuficiente de sujetos
para realizar el test de resistencia.

En futuros estudios es preciso refinar el modelo
animal para obtener un mayor nimero de supervi-
vientes tras el proceso de cicatrizacion a las 4 sema-
nas. Si bien el conejo presenta un mayor riesgo de
isquemia medular, consideramos que se trata del
modelo animal mas adecuado, dado que presenta
un didmetro de aorta similar al de laVSy que cumple
el criterio de reduccién al evitar emplear especies de
mayor tamafio, con mayor dificultad técnica en cuan-
to al posoperatorio e implicaciones bioéticas.

Este estudio preliminar ha permitido refinar el
protocolo para comprobar la eficacia del sellado de
colaterales venosas con dispositivos liberadores
de energia, con unas tasas de mortalidad y de para-
plejia aceptables en un modelo de aorta de conejo
in vivo.

No obstante, pese a haber conseguido resolver, al
menos parcialmente, el inconveniente de la isquemia
medular precoz, no ha podido obtenerse un nimero
suficiente de sujetos que permita realizar una compa-
racion adecuada entre ambos dispositivos respecto
a la presién de estallido por sobrepresion. Por tanto,
en un futuro proximo se continuara el estudio con el
desarrollo de este segundo modelo de aorta hasta
conseguir un numero suficiente de supervivientes
que permita verificar la eficacia a medio plazo del
sellado de colaterales mediante sistemas liberadores
de energia.
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Resumen

La diseccién adrtica representa una afeccién relativamente poco comun pero potencialmente mortal que se
debe a un desgarro en la capa intima de la arteria aorta o sangrado dentro de su pared, lo que da como resultado
una separacion de las capas de esta. Se han identificado varios factores de riesgo y comparten los mismos que
para otras enfermedades cardiovasculares, como la edad, la hipertensién arterial, la dislipidemia y los trastornos
genéticos del tejido conectivo.

Es muy importante que el clinico pueda realizar un diagndéstico oportuno y un tratamiento adecuado en los
pacientes afectados. El tipo de tratamiento depende de la extension y de la localizacion de la diseccion. La repa-
racién quirdrgica abierta suele ser la més usada para aquellas en las que estan involucradas la aorta ascendente
y el arco adrtico; por otro lado, la intervencion endovascular estd recomendada para las disecciones de la aorta

Palabras clave: descendente, que suelen ser complicadas.

Diseccion aortica. . - . . . fisi . if . - f .
Diagnéstico. Manejo. En este trabajo se revisard la epidemiologfa, la fisiopatologia, las manifestaciones clinicas y finalmente el manejo

Endovascular. de la diseccién adrtica.

Abstract

Aortic dissection represents a relatively rare but highly fatal condition that is due to a tear in the intimal layer of
the aortic artery or bleeding within its wall, resulting in a separation of its layers. Several risk factors have been
identified and share the same as for other cardiovascular diseases such as age, high blood pressure, dyslipidemia
and genetic disorders of connective tissue.

Itis very important that the clinician can make a timely diagnosis and appropriate treatment in patients affected
by it; the type of treatment depends on the extent and location of the dissection. Open surgical repair is usually

Keywords: the most used for those that involve the ascending aorta and the aortic arch, on the other hand, endovascular
Aortic dissection. intervention is recommended for dissections of the descending aorta that are usually complicated.

Diagnose. . . . . L . . .
Management. In this work, the epidemiology, pathophysiology, clinical manifestations and finally the management of aortic
Endovascular. dissection will be reviewed.
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INTRODUCCION

La diseccién adrtica (DA) representa una enferme-
dad potencialmente mortal. Se debe a la separacion de
las capas de la pared adrtica secundaria a un desgarro
en la capa intima, con posterior entrada de la sangre
entre las capas de la pared, lo que da como resultado
la progresion de la diseccion (ya sea proximal o retro-
grada) (1). Los sintomas tipicos de la diseccion adrtica
aguda incluyen dolor toracico intenso, hipotension o
sincope v, por lo tanto, simulan un infarto agudo de
miocardio o una embolia pulmonar. La edad avanzada,
el sexo masculino, los antecedentes de hipertension
arterial de larga duracién y la presencia de aneuris-
ma aortico confieren el mayor riesgo atribuible a la
poblacién. Sin embargo, los pacientes con trastornos
genéticos del tejido conjuntivo, como el sindrome
de Marfan, Loeys Dietz o Ehlers Danlos, y los pacien-
tes con valvulas adrticas bicUspides tienen un mayor
riesgo de diseccion adrtica a una edad mucho mas
temprana. Los médicos sospechan correctamente el
diagnostico soloentre el 15 %y el 43 % de los casos de
DA verificada. Si no se trata, la mortalidad se aproxima
al 50 % en las primeras 48 horas desde el inicio (1,2).

A pesar de la gran cantidad de literatura, un nime-
ro significativo de disecciones adrticas se pasan por
alto en el servicio de urgencias. Por lo tanto, su diag-
nostico rédpido y adecuado es vital para aumentar las
posibilidades de supervivencia del paciente y prevenir
complicaciones graves. Las imagenes proporcionan
una base sdélida para el diagnéstico de diseccién adr-
tica aguda, asi como para el seguimiento de pacientes
con mayor riesgo de enfermedad adrtica (1,2).

El tipo de tratamiento depende de la localiza-
ciony de la extension de la diseccion. La reparacion
quirlrgica abierta se usa mas comunmente para las
disecciones en las que estan involucradas la aorta
ascendente y el arco adrtico, mientras que la inter-
vencién endovascular estd indicada para las diseccio-
nes de la aorta descendente que son complicadas.

DESARROLLO

Definicion y clasificacién

La DA se define como la ruptura de la capa inti-
ma con la posterior formacion de una hemorragia
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intramural y la ruptura de la capa media que resulta
en la separacion de las capas de la pared adrtica y
en la posterior formacién de una luz falsa con o sin
comunicacion con la luz vascular verdadera. El pro-
ceso viene seguido de una rotura adrtica en el caso
de rotura de la adventicia o una reentrada a la luz
aortica a través de una segunda rotura intimal; esta
diseccion puede ser anterdgrada o retrégrada (1-3).

Existen varios sistemas de clasificacion para la DA,
como la de DeBakey, mientras que la Sociedad Euro-
pea de Cardiologia en su Ultima guia (2014) utiliza
la clasificacion de Stanford. Esta Ultima clasificacion
tiene en cuenta el grado de diseccion mas que la
localizaciéon de la rotura de entrada. Por otro lado,
el sistema de clasificacion mas actual estd inspirado
en la clasificacion de Stanford (Fig. 1), que considera
el segmento adrtico involucrado en el desgarro de
la intima y la membrana de diseccién y las posibles
consecuencias hemodinamicas de la diseccion en las
arterias periféricas y viscerales (2,3) (Tabla I).

Ademas, la DA se clasifica en aguda (< 14 dias),
subaguda (15 a 90 dias) o cronica (> 90 dias) depen-
diendo del momento de aparicion de los sinto-
mas (3).

Fisiopatologia
El suceso principal en la diseccion adrtica es un

desgarro en la capa intima adrtica, para lo que se
considera como un requisito indispensable previo

L qU(f

IR0 DISECCION

SMP SUBTIPO|

Figura 1. Representacion grdfica de la clasificacion de diseccion adrtica propuesta
(detipo A, B o () y los subtipos del sindrome de mala perfusidn (MPS) (de grado 0, 1, 2
03). MPS de grado 1 se representa como una compresion de la luz verdadera en la aorta
abdominal; de grado 2, como una extension de la diseccion en la arteria renal izquierda,
y degrado 3, como una combinacidn de ambos (obtenido de: Qanadli, 2020).
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Tabla I. Sistemas de clasificacion de diseccidon adrtica

Sistema de Tipo de L
. .. . P .. Descripcion Conducta
clasificacion diseccion
Diseccion originada en la aorta ascendente
ropagada distalmente hasta comprender o
y propagad . P Usualmente quirurgica
el arco adrtico y tipicamente la aorta
descendente
Diseccion originada y confinada a la aorta L
DeBakey Il 9 y Usualmente quirdrgica
ascendente
Diseccion originada en la aorta descendente
con propagacion distal. Se subdivide en: s
I - L Usualmente no quirdrgica
1A limitada a la aorta torécica descendente
lIB: se extiende mas alld del diafragma
Toda disecciéon que se origina en la aorta S
A L2 Usualmente quirdrgico
ascendente con extension distal
Stanford ) » . ; o
8 Toda diseccién que no envuelve a la aorta No complicada: manejo médico
ascendente Complicada: quirdrgico

Fuente: Qanadli, 2020.

para el desarrollo de una diseccion adrtica no trau-
matica la degeneracion de la capa media adrtica o
su necrosis. Cuando ocurre este desgarro, la sangre
pasa a la media adrtica separando a la intima de la
media circundante o la adventicia y creando una luz
falsa (3,4).

Aproximadamente, el 60 % de los desgarros de
la intima se originan a nivel de la aorta ascendente
en la union sinotubular y se extienden para afectar
las porciones restantes de la aorta abdominotoracica.
Por otro lado, alrededor del 25 % de los desgarros de
la intima se originaran en la vecindad de la arteria
subclavia izquierda y se extenderan hacia la aorta
toracica descendente y abdominotoracica. Se ha
establecido que la similitud de estos dos lugares pre-
dominantes para el desarrollo del desgarro adrtico
estd relacionada con fuerzas de cizallamiento mas
altas en estas regiones (3,5).

La DA puede extenderse proximal o distalmen-
te y afectar la valvula adrtica o entrar en el espacio
pericardico o en las ramificaciones vasculares. Esta
propagacion es la responsable de muchas de las
manifestaciones clinicas isquémicas, del tapona-
miento cardiaco o de la isquemia (coronaria, cere-
bral, espinal o visceral). Los pacientes con afectacién
de la aorta ascendente tienen riesgo inminen-
te de rotura adrtica. Las variaciones en la anatomia

de la diseccion son tipicas y subrayan la necesidad
critica de obtener imégenes axiales adecuadas. Ade-
mas, pueden formarse comunicaciones multiples
entre el lumen verdadero y el lumen falso (4,5).
Inmediatamente después de la diseccion, hay un
“colapso intrinseco de la luz verdadera”en un grado
variable y dilatacion de la luz falsa, lo que aumenta el
area de la seccion transversal adrtica. Esto se da como
resultado del diferencial de presién entre la luz verda-
deray lafalsa. Esta Ultima cada vez es mayor y ademas
puede verse exacerbada por el retroceso intrinseco
de los elementos musculares dentro del colgajo de
diseccion en direccion a la luz verdadera adrtica (4,5).
La mala perfusion de los vasos de las ramas
adrticas puede ocurrir debido a la extension de la
diseccion a lo largo de la aorta abdominotoracica. La
mala perfusion de un lecho vascular puede ocurrir en
uno 0 mas territorios de rama simultaneamente. Los
mecanismos fisiopatoldgicos de la malperfusion son
diversos. Los mas frecuentes son la extension de la
diseccion hacia las ramas de la aorta, la obstruccion
dindmica de la luz verdadera por la expansion sisto-
lica de la luz falsa, que estenosa la salida de las ramas
arteriales, lo que genera isquemia de los territorios
afectados, la obstruccion estatica por invaginacion
del colgajo intimo-medial en la luz del vaso afectado,
la trombosis local de las luces y, por Ultimo, combina-
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ciones de los mecanismos previos. Los sindromes de
mala perfusion pueden ocurrir entre el 30 y el 45 %
de las disecciones descendentes y se correlacionan
con la mortalidad temprana (5,6).

Epidemiologia

Actualmente, se estima que la incidencia de la
DA aguda en la poblacion en general se encuentra
aproximadamente entre 2,6 y 3,5 por cada 100 000
habitantes, por lo que es una entidad no comun. Los
pacientes con DA tienden a ser de sexo masculino
y mayores de 60 aflos de edad. En una revision de
4428 pacientes del Registro Internacional de Disec-
cion Adrtica Aguda (IRAD), el 66 % eran hombresy la
edad media era de 63 afos. Por otro lado, las mujeres
que presentan DA son generalmente mayores que
los hombres (promedio de 67 afos) y tienen una pre-
sentacion mas tardia (6,7).

Algunas de las diferencias mas importantes entre
los pacientes adultos mayores y los pacientes mas
jovenes con DA que implican el segmento ascenden-
te es que los primeros son mas propensos a tener
ateroesclerosis, aneurisma aortico previo o un hema-
toma intramural, mientras que los segundos tienden
a tener hipertension arterial y también un trastorno
genético de base, como el sindrome de Marfan (6,8).

Factores de riesgo

Las condiciones comuUnmente asociadas a la apa-

ricion de una DA (Tabla Il) incluyen:

— Sexo masculino. Los hombres tienen un mayor
riesgo de desarrollar diseccion adrtica que las
mujeres (5 frente a 2 por cada 100 000 per-
sonas). Esta distribucion por sexo es consis-
tente tanto en la DA de tipo A como en la de
tipo B (7).

- FEdad. La incidencia de DA se correlaciona con
la edad. La edad media a su diagnéstico es de
aproximadamente 65 afos (estos padecen con
mas frecuencia otras comorbilidades, como
hipertension, diabetes mellitus o aterosclerosis,
y con mayor frecuencia tienen antecedentes
de cirugia cardiaca o aneurisma de aorta.).
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Tabla Il. Factores de riesgo para diseccion
aortica

Sexo masculino

Edad > 65 anos

Hipertension

Consumo de cigarrillo

Aneurisma previo

Desérdenes congénitos
Sindrome de Marfan
Sindrome de Loeyz-Dietz
Sindrome vascular de Ehlers-Danlos
Valvula adrtica bicUspide

Enfermedades inflamatorias
Aortitis
Arteritis de células gigantes
Arteritis de Takayasu
Lupus eritematoso sistémico

Fuente: Gawinecka, 2017.

Generalmente, los pacientes con DA de tipo
A son mas jovenes que aquellos con diseccion
de tipo B. Por otro lado, en pacientes con enfer-
medades del tejido conectivo (sindrome de
Marfan o Ehler Danlos) o una valvula adrtica
bictUspide la edad de presentacion suele ser
menor a los 40 afos (7).

— Hipertension arterial. Representa el factor pre-
disponente més importante de la diseccion
adrtica. Esta presente en el 80 % de los pacien-
tes con DAy en la poblacién general. La hiper-
tension contribuye con el 54 % del riesgo de
diseccion adrtica aguda (7,8).

— Tabaquismo. Fumar es otro factor de riesgo para
desarrollar aneurisma y diseccién adrtica. En
comparacién con los no fumadores, los fuma-
dores sufren diseccion adrtica y aneurisma de
la aorta tordcica con el doble de frecuencia y
aneurisma de la aorta abdominal incluso cinco
veces mas (8).

— Apnea obstructiva del suerio. Recientemente se
ha demostrado que la apnea obstructiva del
suefo (AOS) es una causa importante de DA.
Yanaguiy cols. informaron de que la AOS ocu-
rrié en el 13 % de todos los casos de esta. Sin
embargo, es dificil de entender completamen-
te como la AOS afecta al desarrollo de la DA.
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Una hipdtesis es que las presiones intratoracicas
negativas durante la apnea pueden aumentar
la presion transmural de la pared adrtica, lo que
causa dano (7,9).

— Aneurisma adrtico preexistente. La tasa anual de

diseccion adrtica aumenta progresivamente
a medida que aumenta el didmetro adrtico.
En una revision posterior al estudio IRAD se
determind que el aneurisma aodrtico estaba
presente en el 20,7 % de los pacientes con DA
descendente y el 12,7 % de aquellos con
DA ascendente (8).

Variante de diseccion adrtica preexistente. Se han
descrito algunas variantes anatémicas de la
diseccion adrtica, como el desgarro de la tunica
intima sin formacion de hematoma y la forma-
cion de un hematoma intramural, que se han
considerado como lesiones precursoras (8,9).
Vdlvula adrtica bicuspide. Esta es la malforma-
cion cardiovascular mas comun. Ocurre entre
el 1yel 2% de la poblacion general y es un
factor de riesgo para aneurisma y diseccion
aortica. La enfermedad adrtica y una vélvu-
la adrtica bicUspide estan conectadas entre si
por mecanismos similares a los descritos para
el sindrome de Marfan, como la remodelacion
de la matriz vascular debido a la deficiencia de
los componentes de la fibra elastica, como la
elasting, la fibrilina o la emilina, y el aumento
de la liberacion de metaloproteinasas de la
matriz (8,10).

Coartacién de aorta. La DA puede ocurrir en
paciente con coartacion adrtica cuando la ciru-
gia con globo intraadrtico o sin él deja una
aorta paracoartada con fallas intrinsecas en
la pared (9).

Desérdenes del tejido conectivo mediados
genéticamente. El sindrome de Marfan y otras
enfermedades hereditarias del tejido conec-
tivo, como el sindrome de Ehlers-Danlos de
tipo vascular o el sindrome de Loeys-Dietz, se
asocian con la diseccion adrtica, especialmente
en pacientes jovenes (9).

Sindrome de Turner. La DA o su ruptura, Como
ya se ha explicado, puede ocurrir por una coar-
tacion adrtica, que es una causa reconocida de
mortalidad en mujeres con este sindrome (9,10).

— Enfermedades inflamatorias. Enfermedades
inflamatorias que causan vasculitis (arteritis de
células gigantes, arteritis de Takayasu, lupus
eritematoso o artritis reumatoide) estan aso-
ciadas con aneurisma/diseccion adrtica. Ade-
mas, aunque es raro, entre el Ty el 5% de
pacientes con aortitis desarrollan diseccion
aortica (9,10).

— Trauma. En raras ocasiones un trauma puede
provocar una DA, pero puede inducir un des-
garro localizado en la region del istmo adrtico.
El mecanismo mas comunmente relacionado
es el trauma toracico por desaceleracién agu-
da (9,10).

— Embarazo y puerperio. Son factores de riesgo
independientes para la DA, pero la presencia
de otras patologias (valvula adrtica bicuspida
o el sindrome de Marfan) pueden agravar este
riesgo (9,10).

— Uso de fluorquinolonas. Varios estudios obser-
vacionales han demostrado que su uso puede
estar asociado con un riesgo aumentado de
aneurisma aortico o diseccion adrtica (10).

Manifestaciones clinicas

Los sintomas y los signos de la diseccion adrtica
aguda dependen de la extensién de la diseccion y de
las estructuras cardiovasculares afectadas (Tabla Ill).
El dolor es el sintoma mas comun y se presenta en
mas del 90 % de los pacientes, mas comunmente
en el pecho (DA tipo A) o la espalda y el abdomen
(DA de tipo B; en este caso se justifica un alto indice
de sospecha de compromiso vascular mesentérico).
Generalmente, el dolor es intenso y agudo, de tipo
punzante, lo que hace que el paciente busque aten-
cion médica de minutos a horas después del inicio. El
dolor puede ocurrir de forma aislada o estar asocia-
do con sincope, accidente cerebrovascular, sindrome
coronario agudo, insuficiencia cardfaca u otros sinto-
mas o signos clinicos (10,11).

Ademas, un flujo sanguineo deteriorado o ausen-
te hacia los vasos periféricos se manifiesta como un
déficit de pulso, definido como un pulso carotideo,
braquial o femoral débil o ausente como resultado
del colapso de la intima o compresion por hema-
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Tabla Ill. Manifestaciones clinicas de la
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diseccion adrtica y de las estructuras afectadas

Hallazgos clinicos

Arteria o estructura involucrada

Insuficiencia adrtica / fallo cardiaco

Valvula adrtica

Infarto de miocardio

Arteria coronaria

Taponamiento cardiaco

Pericardio

Hemotorax

Torax

Sindrome de Horner

Ganglio simpdtico cervical superior

Sincope /ictus

Arteria subclavia izquierda, carétida comun o braquiocefélica

Disminucion de pulso en extremidades superiores

Arteria subclavia

Paraplejia

Arterias intercostales

Fallo renal agudo

Arteria renal

Dolor abdominal, isquemia mesentérica

Arteria mesentérica o celiaca

Dolor de extremidades inferiores, disminucion
de pulso, debilidad

Arteria iliaca comun

toma. Los pacientes que presentan déficit de pulso
con mayor frecuencia desarrollan un déficit neurold-
gico, coma e hipotension. Los pacientes con déficit
de pulso tienen una mayor tasa de complicaciones
hospitalarias y de mortalidad en comparacion con
los que no tienen déficit de pulso; por ello, un exa-
men rapido del pulso al lado de la cama puede brin-
dar informacion importante en el diagndstico de la
diseccién adrtica aguda y en aquellos con riesgo de
complicaciones (10,12).

Por otro lado, si la DA se propaga hacia proximal
puede afectar la véalvula adrtica. Un nuevo soplo dias-
tolico asociado con dolor toracico agudo intenso es
un signo de insuficiencia adrtica aguda. Caracteristi-
camente, es un soplo diastdélico decreciente asocia-
do con una presion de pulso amplia, hipotensiéon o
insuficiencia cardfaca. La regurgitacién aguda de la
valvula adrtica ocurre en la mitad o en dos tercios de
las disecciones ascendentes (11,12).

Ademsds, puede verse en estos pacientes el sin-
drome de Horner (miosis pupilar incompleta, ptosis
palpebral y anhidrosis facial), que se debe a la com-
presion del ganglio simpético cervical superior. Pue-
de haber ronquera, que se debe a la paralisis de las
cuerdas vocales debido a la compresién del nervio
laringeo recurrente izquierdo (12).
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Adicionalmente, puede desarrollarse una paraple-
jia aguda debida a la isquemia de la médula espinal;
esta es mas comun en la DA de tipo B (12).

El sincope, la hipotension y el shock son mas
comunes en pacientes con DA ascendente, mientras
que la hipertension es mas comun en pacientes con
DA descendente. La hipotensién/shock puede estar
relacionada con la ruptura de la aorta o la propaga-
cion de la diseccién a través de un taponamiento car-
dfaco, que puede conducir a la muerte subita, a una
insuficiencia valvular adrtica aguda, a isquemia mio-
cardica 0 a un hemotdrax o hemoperitoneo (10,12).

Finalmente, la isquemia mesentérica puede pre-
sentarse en menos del 5 % de pacientes con DA de
tipo A. Puede resultar en otras estructuras afectadas
por la isquemia, ya que las ramas aorticas podrian
verse comprometidas por compresion mecani-
ca(11,12).

Diagndstico

El diagndstico de diseccion adrtica puede sospe-
charse clinicamente en funcion de la presencia de
caracteristicas clinicas de alto riesgo, pero su con-
firmacion requiere de imégenes cardiovasculares
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que evidencien el colgajo de diseccion que separa
una luz falsa de una verdadera. Se ha determinado
que la triada caracterizada por dolor toracico de tipo

F.D. ARIAS RODRIGUEZ ET AL.

desgarrante, un ensanchamiento del mediastino en

la radiografia de térax y una variacion en el pulso (su
ausencia o su disminucion en una extremidad proxi-

mal) son caracteristicas de alto riesgo. Para la confir-
macion diagnostica es necesario recurrir a examenes
paraclinicos (11,13) (Tabla IV).

Tanto la radiograffa de térax como el electrocar-
diograma (ECG) de 12 derivaciones pueden ser Utiles
en la evaluacion de la diseccién adrtica sospechada,

Tabla IV. Comparacion de métodos diagnosticos en diseccion adrtica

Método . . Recomendaciones Clase de Nivel de
. . Ventajas Desventajas .. . .
diagnéstico de SEC recomendacion | evidencia
Rapido y accesible. . Solo pacientes
. I Especificidad pobre . .
Dimero D Sensibilidad muy alta deF|)56 % P con riesgo bajo de IIA B
97 % diseccion aortica
) . Solo pacientes
) ’ ) L ) . Baja sensibilidad ‘ )
Radiograffa de térax | Rdpida y no invasiva Ja sensib con riesgo bajo 1B C
y especificidad T
de diseccion adrtica
Restringido en pacientes
con pared toracica
anormal, obesidad,
Ecocardiograma Rabida v no invasiva enfisema pulmonar Examen de imagen C
transtoracico (ETT) piaay y ventilacion mecanica | inicial
No todos los segmentos
aorticos pueden
visualizarse
Semiinvasivo y requiere | Pacientes inestables c
No tiene limitaciones sedacién y control con sospecha de DA
delaETT de la PA
Adecuado No factible en pacientes
Ecocardiograma para pacientes con enfermedades
transesofdgico o esofagicas i
9 hemodindmicamente 9 ' Pacientes estables IIA C
inestables Observador dependiente | con sospecha de DA
595 0 v E 95 O No todos los segmentos
oy ° aodrticos pueden
visualizarse
Pacientes inestables
Adquisicién o estables con C
’ de imagen rapida. . N sospecha de DA
Tomograffa Posibilidad de Exposicion a radiacion :
computarizada imdaenes 3D ionizante y agentes Comg !magen
con contraste 9 de contraste repetitiva en
de la aorta entera caso de hallazgo C
5100 % E 98 % inicialmente
negativo
Pacientes estables C
| bl con sospecha de DA
ncompatible
. S989%E989 R '
Resonancia Vi?ﬁaﬁzacgiinb con dispositivos Comg Imagen
magnética de la aorta entera metalicos implantados. repetitiva en caso
Falta de disponibilidad de hallazgo c
inicialmente
negativo

Fuente: Gawinecka, 2017.
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pero un nimero considerable de pacientes no mues-
tra anomalias en estos examenes (11,12).

En aproximadamente el 50 % de los pacientes
se presenta un mediastino ensanchado en la radio-
graffa de térax, ademas de otros hallazgos, que son
menos especificos para la diseccion, pero que se
han descrito, entre los que se incluyen el ensancha-
miento del contorno adrtico, la calcificacion des-
plazada, la torcedura adrtica y la opacificacion de
la ventana aortopulmonar. Puede observarse
hemotdrax si la diseccion se extiende a través de la
adventicia, con hemorragia en el espacio pleural, lo
que puede provocar exanguinacion. Sin embargo,
debido a la sensibilidad limitada de la radiografia
de torax, especialmente en las disecciones de tipo
B, se obtienen estudios adicionales de imagen en
casi todos los pacientes (12,13).

El hallazgo en el ECG mdas comun es la presencia
de cambios inespecificos del segmento ST o de la
ondaT. Enraras ocasiones los cambios en el ECG tipi-
cos del infarto de miocardio, como la elevacién del
segmento ST o nuevas ondas Q, pueden encontrar-
se en pacientes con diseccion adrtica aguda de tipo
A. Es probable que las alteraciones del ECG sugesti-
vas de isquemia miocdrdica retrasen el diagnéstico
correcto de diseccion adrtica. En conjunto, la sensibi-
lidad y la especificidad de la radiografia de térax y el
ECG son demasiado bajas para descartar y confirmar
la diseccion adrtica (12,13).

Pruebas de laboratorio

En pacientes hospitalizados con dolor precordial
y sospecha de DA es necesario la realizacion de prue-
bas de laboratorio para su diagnostico diferencial o
detectar posibles complicaciones. Si el dimero D est4
elevado (nivel de corte de 500 ng/ml), aumenta la
sospecha de DA (en esta, el valor del dimero D es
muy alto desde el principio); tiene mayor valor diag-
noéstico durante la primera hora (13,14).

Alrededor del 50 % de los pacientes con diseccion
aodrtica tienen troponina T de alta sensibilidad positi-
va. De manera similar a un ECG que sugiere isquemia
miocardica, se encontrd que los resultados positivos
de la prueba de troponina T retrasan el diagnoésti-
co de diseccion adrtica (13,14).
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Como la DA compromete la capa media de la
pared adrtica, se han desarrollado varios biomarca-
dores asociados a lesiones del endotelio vascular o
de las células musculares lisas (miosina de las células
musculares lisas) o del intersticio vascular (calponina,
metaloproteinasa 8), las ldminas eldsticas (fragmentos
solubles de elastina) de aorta y signos de inflamacion
(tenascina C) o trombosis, que estan actualmente
analizandose, dadas sus limitaciones (12,14).

Imagenes diagndsticas en la diseccion adrtica

El propdsito principal para la obtencion de ima-
genes de DA es valorar de manera integral la aorta,
incluyendo sus didmetros, la forma y la extension de
la diseccion, ademas de su extension y la afectacion
de la valvula adrtica o de las ramas adrticas y la pre-
sencia de un trombo intramural (14).

Tanto la tomografia computarizada (TC) (Fig. 2),
la cardiorresonancia magnética (CRM) y el ecocar-
diograma transesofagico (ETE) son igual de fiables
para confirmar o descartar el diagnostico de DA. No
obstante, deben considerarse las dos primeras supe-
riores al ETE para valorar la extension y el compromi-
so de las ramas, como también para el diagnostico
de hematoma intramural, Ulcera adrtica penetrante
o lesiones adrticas traumaticas. Por otro lado, el ETE
Doppler es superior en la obtenciéon de imagenes de
flujo por las rupturas y ayuda para identificar su locali-

Figura 2. Tomografia computarizada de diseccion adrtica de tipo A con hematoma
(obtenido de: Morello, 2020).
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zacion. El ETE (Fig. 3) es de especial interés en pacien-
tes inestables y este puede utilizarse para monitorizar
cambios en el quirdéfano y en unidades de cuidados
intensivos posoperatorios (14,15).

Figura 3. Ecocardiograma transesofdgico (ETE) del colgajo intimal en diseccion
adrtica de tipo A (obtenido de Sayed, 2021).

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial de la DA incluye otras
entidades que cursan con dolor toracico agudo,
déficit de pulso y déficit neuroldgico, incluyendo
patologias vasculares y no vasculares. Las primeras
incluyen otras patologias aorticas agudas, como
el hematoma intramural adrtico sin diseccién, el
aneurisma aortico, la lesion adrtica sin diseccion, la
arteriopatia periférica y la diseccién adrtica croni-
ca. Estos pueden sospecharse por los factores de
riesgo y la historia del paciente, pero las imagenes
cardiovasculares los distinguen de la diseccion adr-
tica. Por otro lado, las patologias no vasculares inclu-
yen sindrome coronario agudo, embolia pulmonar,
neumotodrax espontédneo, insuficiencia adrtica sin
diseccion, rotura esofagica, pericarditis y pleuritis,
entre otras (15,16).

Manejo
El manejo de esta patologia estd basado en las

caracteristicas de la DA de acuerdo a la clasificacion
de Stanford:

Diseccion adrtica de tipo A

Las caracteristicas clinicas de la DA de tipo A
incluyen una historia de dolor toracico o de espal-
da intenso y punzante, evidencia ecocardiografica
de colgajo de intima en la aorta ascendente, soplo
nuevo, signos de mala perfusién o inestabilidad
hemodindmica. Tan pronto como sea posible, tras su
diagnostico se requiere una consulta por parte de
un cirujano cardiaco para la toma de decisiones en
cuanto a la cirugia y su momento, que debe indivi-
dualizarse teniendo en cuenta la condicion clinica del
paciente, la edad, las comorbilidades (por ejemplo,
accidente cerebrovascular previo, insuficiencia renal,
hipertension o enfermedad coronaria) y los deseos
del paciente y de la familia (17,18).

Para los pacientes diagnosticados con DA de tipo
A, las prioridades de manejo incluyen reanimacion
para pacientes hipotensos, “terapia antiimpulso”para
controlar la frecuencia cardiaca y la presion arterial,
control del dolor e identificacion de sindromes de
mala perfusién, que pueden afectar la naturaleza
de la reparacion. En caso de que el paciente presen-
te hipertension, deberan utilizarse antihipertensivos
de manera similar a otros sindromes adrticos (17,18).

Es necesario que el cirujano realice una historia
preoperatoria completa y un examen fisico, identifi-
cando factores de riesgo para etiologias especificas de
diseccion adrtica, perfil de comorbilidad para evaluar
la idoneidad para la reparacion quirdrgica y sintomas
y signos de sindromes de mala perfusion (17,18).

Es importante determinar si el paciente tiene
algun factor asociado a un mal prondstico. En el
estudio IRAD, el 72 % de los pacientes con DA de
tipo A fue sometido a cirugia; las razones para la tera-
pia médica solo incluyeron edad avanzada, comor-
bilidad, rechazo del paciente o muerte antes de la
cirugfa planificada. Ademas de estos, otros factores
de mal prondstico son: hipotensién, shock o tapo-
namiento en la presentacion inicial, déficit de pulso,
insuficiencia renal previo a la cirugia, infarto de mio-
cardio previo, reemplazo anterior de la vélvula car-
diaca y ECG anormal (elevacion del segmento ST),
entre otros (17,18).

La mayoria de los pacientes con DA de tipo A se
consideran candidatos para la reparaciéon quirdrgica
inmediata; incluso en los pacientes con sindromes
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de mala perfusién la supervivencia es mejor con la
intervencién quirdrgica, aunque el prondstico es sig-
nificativamente peor cuando hay multiples lechos
vasculares mal perfundidos y cuando hay comorbili-
dades graves (17,18).

Los beneficios de supervivencia de la cirugia se
han demostrado en una revision de IRAD en la que
el 80 % de pacientes con DA de tipo A fueron trata-
dos quirdrgicamente. La tasa de mortalidad fue del
27 % en comparaciéon con el 56 % que recibié una
terapia médica. Los pacientes con un accidente cere-
brovascular en progreso tienen un mayor riesgo de
desarrollar un cuadro hemorragico debido a la hepa-
rinizacion intraoperatoria. Por lo tanto, el accidente
cerebrovascular hemorragico es una contraindica-
cion relativa para la intervencion quirdrgica urgente,
al igual que las principales comorbilidades (18,19).

Las imagenes son necesarias para la confirmacion
diagnostica en la DA de tipo A y ademas son Utiles
para evaluar su extension. Junto con el examen fisi-
co, ayudan a determinar la idoneidad de los posibles
sitios de canulacion para la derivacion cardiopulmo-
nar. Como ejemplo, la arteria femoral comun, que
puede utilizarse como sitio de canulacion, puede
tener una placa aterosclerética significativa o pue-
de estar afectada por la diseccion (18,19).

Deberdn examinarse exhaustivamente estudios
de imdgenes cardiovasculares, idealmente angio-
graffa tomografica computarizada electrocardiogra-
fica sincronizada, para obtener varios datos criticos
que afectan al tipo vy a la realizacion de la repara-
cién, que incluyen: ubicacion y extension del colgajo
de la intima, localizacién de desgarros de la intima
y desgarros de reentrada, diseccion que involucra
vasos cerebrales (lo que puede alterar las estrate-
gias de proteccion cerebral de canulacion), integri-
dad de las arterias femoral y axilar (posibles sitios
de canulacion de bypass), presencia de derrame
pericardico o pleural, grado de calcificacion adrtica,
enfermedad ateromatosa o hematoma intramural (la
presencia de una cantidad significativa en la aorta
ascendente puede impedir un pinzamiento cruzado
seguro) y anomalias anatomicas (19,20).

Los principios esenciales de la reparacion qui-
rdrgica de la diseccion adrtica de tipo A son prote-
ger el corazén y el cerebro del paciente y resecar,
como minimo, la porcion de la aorta con el desgarro
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de la intima y obliterar la luz falsa de la aorta disec-
cionada. La reparacién de la diseccion adrtica aguda
puede requerir una variedad de operaciones, desde
el reemplazo simple de la aorta ascendente hasta el
reemplazo de la raiz adrtica o una version del reem-
plazo total del arco (19,20).

Aunque existen opiniones divergentes con res-
pecto a lo que constituye la reparacién optima de la
aorta con diseccién aguda, el enfoque de los autores
es siempre reemplazar toda la aorta ascendente y
reemplazar selectivamente la raiz o el arco adrtico en
funcién de la presencia o de la ausencia de desgarros
de la intima u otra anomalia. En este enfoque, los
autores siempre abordan la aorta ascendente, pero
solointervienen la raiz o el arco adrtico mas complejo
cuando es necesario para preservar la vida (19,20).

Existen diferentes enfoques para brindar protec-
cion cerebral durante la reparacion quirdrgica: el paro
circulatorio hipotérmico profundo, la perfusién cere-
bral retrograda y la perfusion cerebral anterdgrada
son las técnicas mas utilizadas. Esta Ultima es la mas
utilizada en la mayorfa de los centros adrticos (19,20).

Después de la induccién anestésica, se realiza un
ETE para confirmar el diagnostico y evaluar si hay
compromiso de la vélvula/raiz adrtica. Suelen cana-
lizar la arteria axilar derecha para permitir una per-
fusion cerebral adecuada durante la reconstruccion
adrtica distal. Después de establecer la circulacion
extracorpodrea, se induce el paro cardfacoy se seccio-
na la porcion media de la aorta ascendente. Luego,
inspeccionan la aorta proximal para determinar si es
necesario el reemplazo de la raiz o de la aorta ascen-
dente. Siempre que el desgarro de la intima no se
extienda por debajo de la unién sinotubular, el reem-
plazo adrtico ascendente supracoronario simple suele
ser adecuado. Si queda un colgajo de disecciéon en la
aorta proximal, se oblitera con fieltro o material simi-
lar y se completa la reconstruccion proximal con un
injerto vascular del tamano adecuado. Durante este
tiempo, los autores continuan enfriando al paciente
para la reconstruccion de la aorta distal (20,21).

Una vez completada la reconstruccion proximal
y con un enfriamiento adecuado, se pinza la arte-
ria innominada y se establece la perfusién cerebral
anterégrada. El objetivo es perfundir el cerebro a un
flujo aproximadamente de 10 ml/kg cada minuto, lo
que generalmente da como resultado una presion
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de perfusion cerebral de entre 40 y 60 mmHg. Des-
pués del inicio del paro circulatorio, se retira el pin-
zamiento adrtico y se inspecciona el arco adrtico en
busca de desgarros. La decision de proceder con el
hemiarco frente al arco total se toma en funcién de
la presencia o de la ausencia de desgarro en la arca-
da. Se oblitera de nuevo la luz falsa y se completa la
anastomosis distal (20,21).

Finalmente, se desairea el injerto, comienza el
recalentamiento y se desconecta al paciente de la
circulacion extracorporea. Estos pacientes son gene-
ralmente bastante coagulopaticos y requieren un
reemplazo agresivo de factor sanguineo para lograr
una hemostasia adecuada (20).

Los avances tecnoldgicos tienen la capacidad de
cambiar la forma de manejo de la DA de tipo A en un
futuro muy cercano. Actualmente, los avances tecno-
l6gicos v la adopcion generalizada de la reparacion
endovascular de la aorta ahora estan extendiéndose
a la aorta proximal y al arco adrtico. Nienaber y cols.
publicaron recientemente sus primeros resultados de
la reparacion endovascular para la diseccién adrtica
aguda de tipo A utilizando stents actualmente disponi-
bles en 12 candidatos quirdrgicos con un éxito técnico
demostrado en el 91 % de pacientes. Aunque la tecno-
logia debe evolucionar alin mas para adaptarse mejor
a los requisitos anatdomicos Unicos de la raiz adrtica, de
la aorta ascendente y del arco adrtico, el procedimien-
to endovascular resulta prometedor (20,21).

Diseccion adrtica de tipo B

El enfoque de la intervencion para la diseccion
adrtica de tipo B se basa en la gravedad clinica de
la enfermedad. La diseccion adrtica aguda de tipo
B complicada requiere una intervencién urgente,
que puede salvar la vida. La diseccion adrtica de tipo
B sin complicaciones se trata predominantemente
mediante terapia médica no quirurgica. (22,23). Las
prioridades de manejo agudo incluyen reanimacion
para pacientes hipotensos, inicio de terapia antiim-
pulsiva, control del dolor e identificacion de sindro-
mes de mala perfusion u otras complicaciones que
indiquen la necesidad de reparacién (22,23).

El tratamiento médico posterior consiste en el
control continuo del dolor, la titulaciéon de los medi-

camentos para mantener la frecuencia cardiaca y la
presion arterial en los objetivos deseados, la transi-
cion de los medicamentos intravenosos a los orales,
el asesoramiento del pacientey la familia y la vigilan-
Cia por imagenes de por vida (23).

Es importante un cuidado y una monitorizacion
cercanos del paciente. El control de la presién arte-
rial generalmente requiere monitoreo de cuidados
intensivos con una linea arterial para un control
estricto de la frecuencia cardiaca y de la presion arte-
rial y también puede incluir el monitoreo de la pre-
sién venosa central y de los indices cardiacos, segun
el estado clinico y hemodinamico del paciente. Los
laboratorios de rutina se obtienen y se analizan e
incluyen hemograma completo, electrolitos, parame-
tros de coagulaciéon y dimero D, asf como marcado-
res de mala perfusion, incluidas pruebas de funcion
hepética, pruebas de funcion renal (nitrbgeno ureico
en sangre, creatinina) y lactato (22,23).

Diseccion de tipo B complicada

Se requiere intervencion endovascular o quirdrgi-
ca para todos los pacientes que desarrollan compli-
caciones en cualguier momento. La diseccion adrtica
a menudo se complica con una rama aodrtica princi-
pal que conduce a isquemia del érgano terminal (es
decir, mala perfusion), expansion rapida o degenera-
cién aneurismatica de la pared adrtica, hematoma en
expansion o ruptura inminente o franca. En una revi-
sion del IRAD, un tercio de los pacientes con disec-
cién aguda de tipo B presentd complicaciones. La
mortalidad asociada con tales complicaciones puede
superar el 60 %. También se requiere intervencion
endovascular o quirurgica para aquellos que tienen
dolor no controlado, propagacion de la disecciéon o
hipertension severa persistente (a pesar de > 3 clases
de antihipertensivos en dosis maximas) (22,24).

En general, se prefiere un abordaje quirdrgico
abierto para pacientes con diseccion adrtica de tipo
B genéticamente mediada debido a la probabilidad
de una mayor degeneracién adrtica, mientras que los
pacientes con diseccion adrtica degenerativa de tipo
B generalmente pueden tratarse con técnicas endo-
vasculares, siempre que la anatomia sea adecuada
para la reparacion endovascular (22,23).
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Con lareparacion endovascular, el injerto de stent
se coloca para cubrir el colgajo de la intima con el
objetivo de sellar el sitio de entrada de la diseccion, lo
que provoca una trombosis de la luz falsa. Este proce-
dimiento se ha evaluado para la diseccién adrtica de
tipo B aguda y subaguda. En un metaandlisis de cinco
ensayos (318 participantes), la reparacion endovascu-
lar para la diseccién adrtica aguda de tipo B redujo
significativamente la mortalidad a corto plazo (OR
0,19, IC 95 %: 0,09-0,39) (23,25).

Aunque la reparacion inicial de la diseccién a
menudo resulta en la resolucion de la isquemia peri-
férica, la colocacion de stents o la fenestracion con
globo de la membrana de diseccion son alternativas
Menos invasivas para pacientes con isquemia mesen-
térica, renal o periférica después de la reparacion ini-
cial (24).

Con respecto a la reparacion quirdrgica abierta,
aunque rara vez es necesaria para la diseccion adrtica
aguda de tipo B complicada debido a los avances
en los disefos de endoproétesis adrticas toracicas y al
uso de procedimientos de desramificacién, la repa-
racion quirdrgica abierta puede ser necesaria para
aquellos cuya anatomfa no es compatible con un
procedimiento de injerto de stent endovascular o
para pacientes con condiciones mediadas genética-
mente de alto riesgo (24,25).

Diseccién de tipo B sin complicaciones

Se sugiere un tratamiento médico continuo para
la mayoria de los pacientes con diseccion adrtica de
tipo B sin complicaciones en lugar de una interven-
cién preventiva. La preferencia por el tratamiento
médico continuo para la diseccion adrtica aguda de
tipo B sin complicaciones se basa en datos observa-
cionales y en dos ensayos aleatorios que muestran
resultados a largo plazo similares para el tratamiento
médico en comparacion con la intervencion (sea esta
endovascular o quirdrgica); uno de ellos, el ensayo
INSTEAD, que comparé el tratamiento médico con-
vencional con la intervencién endovascular. El ensayo
asignd aleatoriamente a 140 pacientes que estaban
clinicamente estables y libres de mala perfusion en
el momento del tratamiento inicial para continuar
la terapia médica con una presion arterial objetivo
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de < 120/80 mmHg o al tratamiento médico y a la
colocacion de stents endovasculares. A los dos afios
de seguimiento, la pequena diferencia en la super-
vivencia general de los que recibieron tratamiento
médico convencional solo frente a la intervencién
endovascular no fue estadisticamente significativa
(96 frente a 89 %, respectivamente) (25,26).

Un metaanalisis posterior, que incluyd ensayos
observacionales y aleatorizados que compararon el
mejor tratamiento médico y la reparacion endovas-
cular para la diseccion adrtica aguda/subaguda de
tipo B sin complicaciones, informo de tasas simila-
res de mortalidad hospitalaria y de reintervencion
temprana. La mejor terapia médica se asocio con
un riesgo significativamente menor de accidente
cerebrovascular temprano, mientras que la repara-
cién endovascular se asocié con un menor riesgo de
mortalidad tardfa por todas las causas y relacionada
con la aorta (27).

La intervencion endovascular temprana para la
diseccion adrtica de tipo B no complicada es con-
trovertida. Algunos cirujanos apoyan el tratamiento
individualizado, que tiene en cuenta muchos factores
del paciente (por ejemplo, la esperanza de vida, la
extension y la ubicacion del desgarro de entrada, el
tamafno de la aorta o la complejidad técnica de la
reparacion endovascular toracica). Para los pacien-
tes que se han estabilizado con la terapia médica
(es decir, periodo subagudo) y sin mala perfusion u
otras complicaciones, sugieren que la intervencién
endovascular temprana puede reducir o eliminar la
luzfalsa, lo que puede afectar a los resultados a largo
plazo, aunque esto aun no se ha definido definitiva-
mente (28,29).

CONCLUSIONES

La diseccion adrtica aguda es una enfermedad
relativamente infrecuente, aunque catastroéfica. El
evento incitador en la diseccion adrtica es un des-
garro en la intima adrtica, que causa dolor severo.
Los factores de riesgo para la diseccion adrtica agu-
da incluyen edad avanzada, sexo masculino, hiper-
tension sistémica, aneurisma aodrtico preexistente o
variante de diseccién adrtica y factores de riesgo para
aterosclerosis.
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La diseccién adrtica aguda tipicamente se presen-
ta con dolor torécico anterior en la diseccion adrtica
ascendente o dolor toracico posterior intenso, agu-
do o dolor de espalda cuando la diseccién progresa
distal a la arteria subclavia izquierda. El dolor puede
ser un sintoma aislado o asociado con sincope, sin-
tomas o signos de accidente cerebrovascular, infarto
de miocardio, insuficiencia cardfaca u otros signos
clinicos de isquemia de érgano blanco (isquemia vis-
ceral, insuficiencia renal, isquemia de extremidades o
isquemia de la médula espinal).

El diagnostico de diseccion adrtica aguda
depende de la demostracion de la diseccion en los
estudios de imagenes, que definen la extension de la
afectacion adrtica e identifican los sitios de entrada y
de reentrada, la afectacion de las ramas vasculares, la
insuficiencia adrtica y el derrame pericéardico. Ningun
estudio es capaz de obtener toda la informacion que
se necesita para evaluar completamente la diseccion
adrticay, por lo tanto, a menudo se obtiene una com-
binacion de estudios.

El manejo médico y quirdrgico (abierto y endovas-
cular) depende de la localizacion y de la extension de la
diseccion adrtica. Asi, en la DA de tipo A el tratamiento
se basa en una reparacion quirdrgica abierta con un
reemplazo adrtico supracoronario, mientras que en la
diseccion de tipo B dependera de su presentacion; en
lano complicada se manejara con tratamiento médico
continuo con el objetivo de controlar el dolor y limitar
la extension de la diseccion mediante la terapia anti-
impulsiva, que consiste en el control de la frecuencia
cardfaca y de la presion arterial. Usamos una frecuen-
cia cardiaca objetivo < 60 latidos por minuto y una
presion arterial objetivo de menos de 120/80 mmHag.
Finalmente, en la DA de tipo B complicada se realiza
actualmente una reparacién con endoproétesis vascular.
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Resumen

El pie diabético (PD) representa una de las complicaciones crénicas de la enfermedad diabética, que se debe a
alteraciones estructurales y funcionales del pie, lo que provoca, entre otros efectos, las Ulceras del pie diabético
(UPD). Las tasas de mortalidad asociadas con el desarrollo de una UPD se estiman en un 5 9% en el primer afio y
en un 42 % a los cinco anos. A menudo puede identificarse un evento iniciador potencialmente prevenible, como
un traumatismo menor que causa una lesion cuténea. La presentacion clasica de la UPD es la de un pie infectado
grave a través de una herida previa, con necrosis rdpidamente progresiva. Se observa un tejido necrético y colec-
ciones purulentas. Las amputaciones del pie, muchas de las cuales pueden prevenirse con un reconocimiento y
un tratamiento tempranos, pueden ser necesarias en hasta el 20 % de las Ulceras del pie diabético. Los exdmenes

Palabras clave: de deteccion sistematicos para la afectacién neuropética y vascular de las extremidades inferiores vy la inspeccion
Diabetes. Ulceras cuidadosa de los pies pueden reducir sustancialmente la morbilidad de los problemas de los pies. El tratamiento
ch‘fc'a‘i'riezgfié’sgzol'a efectivo de las UPD es complejo y requiere un gasto considerable de recursos y un costo significativo para el
herida. Manejo del pie  Sistema de atencion medica. En la presente revision se hace una descripcion de la fisiopatologia, epidemiologa,
diabético. presentacion clinica, diagndstico y tratamiento de la UPD.
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Abstract

The diabetic foot (PD) represents one of the chronic complications of diabetic disease, which occurs due to structur-
al and functional alterations of the foot, causing, among others, diabetic foot ulcers (DFU). Mortality rates associated
with the development of a DFU are estimated at 5 % in the first year, and 42 % at five years. A potentially preventable
initiating event can often be identified, such as minor trauma causing a skin lesion. The classic presentation of DFU
is that of a severely infected foot through a previous wound, with rapidly progressive necrosis, necrotic tissue and
purulent collections are observed. Foot amputations, many of which can be prevented with early recognition
and treatment, may be required in up to 20 % of diabetic foot ulcers. Routine screening for neuropathic and vascular
involvement of the lower extremities and careful inspection of the feet can substantially reduce the morbidity of
foot problems. Effective treatment of DFUs is complex and requires considerable expenditure of resources and
significant cost to the health care system. This review provides a description of the pathophysiology, epidemiology,

management.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus es una patologfa que afecta
a millones de personas en todo el mundo. La preva-
lencia mundial ha aumentado rapidamente en los
Ultimos treinta anos. El pie diabético (PD) se define
en el glosario del Consenso Internacional del Pie
Diabético como una herida que penetra la piel en
cualquier region por debajo del tobillo, en personas
afectadas con diabetes y que incluye, ademas, la gan-
grenay la necrosis como resultado de la interaccion
de diferentes factores inducidos por la hiperglucemia
mantenida y causas traumaticas previas, aunque el
pie no presente lesiones (1).

Las Ulceras del pie diabético (UPD) son complica-
ciones frecuentes de la diabetes mellitus y represen-
tan una morbilidad, una mortalidad y unos gastos
sanitarios significativos. Es una entidad con una inci-
dencia anual del 2 %, que se presenta, segun estudios
europeos, entre el 19y el 34 % de los pacientes con
diabetes mellitus a lo largo de su vida. En Latinoamé-
rica es motivo de ingreso en el 3,7 % de los casos y
en el 20 % de los internados con diabetes mellitus. Las
Ulceras del pie diabético son una causa importante
de morbilidad y representan al menos dos tercios de
todas las amputaciones no traumaticas realizadas en
los Estados Unidos (1,2).

Las Ulceras del pie diabético infectadas o isquémi-
cas representan aproximadamente el 25 % de todas
las estancias hospitalarias de los pacientes con diabe-
tes. De acuerdo con datos de la Organizacion Mundial
de la Salud, las complicaciones de la diabetes en las
extremidades inferiores representan una de las diez
afecciones principales en términos de afos vividos
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con discapacidad. Ademas, los pacientes con diabe-
tes con o sin Ulcera del pie diabético tienen mayores
tasas de depresion y la expresion de signos de depre-
sién se asocia con un mayor riesgo de Ulceras del pie
diabético. La isquemia por obstruccién arterial (que
existe en el 50 % de las Ulceras) y la infeccién son las
que determinaran el prondstico de la Ulcera 'y de la
extremidad. Estas observaciones ilustran la importan-
cia del tratamiento rapido y adecuado de las Ulceras
del pie en pacientes con diabetes (1,2).

DESARROLLO

Definicion y clasificacion

La enfermedad del pie diabético es una de las
complicaciones mas graves de la diabetes mellitus. Es
una fuente de gran sufrimiento y costos econémicos
para el paciente y también impone una carga consi-
derable a la familia del paciente, a los profesionales,
alos centros de salud y a la sociedad en general (2,3).

En cuanto a la clasificacién, aunque algunas
pueden usarse en un contexto especializado (por
ejemplo, para determinar la necesidad de una inves-
tigacion detallada de un componente de la ulcera),
es importante que el sistema adoptado permita que
el equipo de atencion permanezca alerta con respec-
to a otros componentes y a los procesos asociados
de atencion seguin la region geografica (y las consi-
guientes caracteristicas de la poblacion), asi como
segun la disponibilidad de recursos (2,3).

Si bien el sistema de Wagner fue el primero en
ser ampliamente adoptado, no esta bien validado
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y no distingue bien entre los tipos de Ulceras. La clasi-
ficacion de la Universidad de Texas (Tabla I) esta bien
validada y se ha vuelto ampliamente utilizada, pero
adolece de la falta de referencia a la neuropatia o al
area de la Ulcera, que se considera uno de los princi-
pales determinantes del tiempo de curacion. Por otra
parte, la clasificacion de Infectious Diseases Society
of America/International WorkingGroup on Diabe-
tic Foot (IDSA/IWGDF) se desarrolld originalmente
como una guifa diseAada para ayudar en las deci-
siones relacionadas con el ingreso hospitalario, pero
luego se evalud no con este propdsito, sino como
un predictor de amputacién combinada mayor y
menor. Esta debe elegirse para la categorizacion de
la infeccion. Por otro lado, la clasificacion WIfl debe
elegirse para evaluar la perfusiéon y cualquier posible
beneficio de la revascularizacion. Esta se construyd a
partir de 3 factores que han demostrado ser predic-
tores del riesgo de amputacion: la extension de la
lesion (wound), el grado de isquemia (ischemia) y
la gravedad de la infeccion (foot infection) (2,3).

Otro sistema de clasificacion, el PEDIS, nace como
un sistema de clasificacion de lesiones en pie diabéti-
co capaz de cubrir las necesidades especificas de los
grupos investigadores en el campo del pie diabético.
Este sistema se concibio especificamente para ayudar
a interpretar correctamente datos en proyectos de
investigacion (4). Evalta cinco categorias que, segun
la literatura cientifica y la opinion de los expertos, son
los pardmetros mas relevantes para los proyectos de
investigacion en Ulceras diabéticas. Estas categorias
son: irrigacién, extension, profundidad, infeccion

y sensibilidad. Cada una de estas categorias se valo-
ra de forma independiente. Es un sistema complejo
que requiere para su uso de pruebas diagndsticas
complementarias (4).

En general, el sistema SINBAD (Tabla Il) es el siste-
ma mas ampliamente validado y es el que debe uti-
lizarse para efectos de comunicacion entre clinicos;
ademas, incluye pardmetros que son importantes
predictores de morbimortalidad, como el tamafio y
la localizacion de la Ulcera del pie diabético. La pun-
tuacion del sitio, la isquemia, la neuropatia, la infec-
cién bacteriana, el area y la profundidad (SINBAD)
se disefaron para auditar poblaciones de Ulceras e
incluyen las mismas variables clinicas que S(AD)SAD
plus site. Clasifica cada una como ausente (0 puntos)
o presente (1 punto), lo que crea un sistema de pun-
tuacion facil de usar que puede alcanzar un maximo
de 6 puntos (4,5).

Fisiopatologia

Una triada de neuropatia, traumatismo con infec-
cion secundaria y enfermedad oclusiva arterial expli-
ca la fisiopatologia de la Ulcera del pie diabético. La
neuropatia periférica produce atrofia muscular intrin-
seca, que conduce a cambios anatémicos funciona-
les de formacion de dedos en martillo y al desarrollo
de zonas de alta presién en la superficie plantar del
pie en las cabezas de los metatarsianos. Los trauma-
tismos repetitivos al caminar, junto con disminucion
de la sensibilidad y la propiocepcion, predisponen

Tabla I. Sistema de clasificacion de la Universidad de Texas

Estadio / Grado 0 1 2 3
Lesion preulcerosa Herida superficial ) .
P : up Herida que penetra Herida que penetra
0 posulcerativa que no involucra )
A ) , en el tendon en el hueso
completamente al tenddn, a la capsula . . -
o oen la capsula o en la articulacion
epitelizada o al hueso
B Con infeccion Con infeccion Con infeccion Con infeccion
C Con isquemia Con isquemia Con isquemia Con isquemia
D Con infeccion Con infeccion Con infeccion Con infeccion
e isquemia e isquemia e isquemia e isquemia

Fuente: Monteiro; 2020.
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Tabla Il. Sistema de clasificacion SINBAD para la clasificacion y el estadiaje de Ulceras
del pie diabético

Categoria Definicion SINBAD. Puntuacion
Antepié 0
Lugar Mediopié y retropié 1
lsauernia Pulsos pedios intactos 0
9 Evidencia clinica de disminucion de flujo en pulsos pedios 1
Neuropatia Sensacion protectora intacta 0
P Sensacién protectora Perdida 1
Infeccion bacteriana Ninguna 0
Presente 1
frea Ulcera < 1 cm? 0
Ulcera > 1 cm? 1
) Ulcera que afecta a la piel y al tejido subcutaneo 0

Profi . . . ) )

rofundidad Ulcera que afecta al musculo, al tendén o a mas profundidad 1
Puntuacion total posible 6

Fuente: Monteiro; 2020.

a lesiones cutaneas al producir atrofia y dislocacion
de las almohadillas protectoras de grasa plantar, que
conducen a ulceracién e infeccién con proteccion
inadecuada de la piel o calzado inadecuado (4,5).

La falta de atencion al cuidado de la piel, asi
como la falta de uso de cremas humectantes o el
reconocimiento rapido de un traumatismo dérmi-
co (enrojecimiento, formacién de ampollas, etc.),
pueden provocar ulceraciéon y el desarrollo de una
infeccion invasiva de los tejidos blandos. Si no se trata
con prontitud, la ruptura del tejido continuara, espe-
cialmente si el individuo contindia caminando. Final-
mente, los procesos destructivos del traumatismo y
la infeccién penetran en la fascia profunda, lo que
permite que la infeccion se extienda a los musculos
de la parte media del pie, las articulaciones y las vai-
nas de los tendones (4,5).

Neuropatia

La neuropatia producida por la diabetes mellitus
es una polineuropatia simétrica en la que las fun-
ciones motoras, sensoriales y autonémicas se ven
afectadas en diversos grados. En algunos pacien-
tes, las fibras motoras de mielina periférica se ven
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afectadas en un patron dependiente de la longitud,
con los nervios mas largos afectados primero, 1o
que da como resultado una distribucién media de
la pérdida sensitiva/motora. La pérdida del reflejo
de Aquiles es el signo mas temprano de estos cam-
bios. Con la atrofia de los musculos lumbricales e
interseos, la anatomia del arco del pie cambia, con
un aumento relativo en las fuerzas de los tendones
extensores, que producen una deformidad en‘garra”
de los dedos. Un cambio en la funcion extrinseca del
musculo/tendén contribuye a la depresion de
las cabezas de los metatarsianos, a la contractura
del dedo en martillo de los dedos vy a la deformi-
dad del tobillo equino (4,5).

Ademés de la disfuncién de las fibras motoras, la
pérdida sensorial que afecta a las fibras de mielina
de tipo A provoca una pérdida de la propiocepcion,
la sensacion de presion, la percepcion vibratoria y la
alteracion de la marcha. La destruccion de las fibras
sensoriales de tipo C conduce a una incapacidad
para apreciar los estimulos dolorosos. Como resulta-
do de estas sensaciones alteradas, el paciente diabé-
tico puede experimentar traumatismos repetitivos en
el pie, incluida la formacién de ampollas o incluso la
fractura del hueso metatarsiano sin apreciar la inco-
modidad del pie. La neuroartropatia o pie de Charcot
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implica una destruccion extensa de la parte media
del pie con colapso del arco y pérdida de la estabili-
dad del pie (4,5).

La disfuncion del sistema autbnomo, con altera-
cion de la termorregulacién microvascular y anhidro-
sis, se suma a las alteraciones motoras y sensoriales.
La piel se vuelve seca y propensa a agrietarse, lo que
disminuye su eficacia como barrera contra la invasion
de microorganismos, y se vuelve susceptible a infec-
ciones dérmicas, es decir, a celulitis (3,5).

Insuficiencia arterial

La hiperglucemia y los cambios asociados en el
metabolismo de la glucosa producen dafo endo-
telial, hiperlipidemia, aumento de la viscosidad y
de la actividad de las plaquetas, y con el tiempo, el
desarrollo de aterosclerosis. La disfuncién endotelial
con alteracion de la vasodilatacion dependiente de
oxido nitrico favorece la permeabilidad endotelial a
las particulas LDL. La resistencia a la insulina activa
la sefalizacion inducida por la proteina cinasa Cy
aumenta la produccion de especies reactivas de oxi-
geno, lo que favorece la produccion de LDL oxidada.
La hiperglucemia favorece la expresién de genes
que codifican un gran numero de mediadores que
participan en la aterogénesis y, entre ellos, protei-
nas quimiotacticas de monocitos, lo que favorece la
reaccion inflamatoria subendotelial y la fagocitosis
de las LDL. La diabetes también estimula la atero-
génesis inducida por LDL por la disfuncién de las
células musculares lisas, que favorece su migracion
y participacion en la progresion de las placas de ate-
roma en parte mediado por |a activacion del factor
nuclear Kb (5,6). La distribucion de la enfermedad
aterosclerdtica de las extremidades inferiores en los
diabéticos difiere de la de los no diabéticos y afecta
preferentemente a las arterias infrageniculadas de
las piernas (arterias tibiales anterior y posterior), con
una afectacién menos comun del segmento arte-
rial femoropopliteo (femoral superficial y popliteo)
y, @ menudo, sin afectacion del segmento aortoi-
liaco (5,6).

El desarrollo de enfermedad oclusiva difusa de
las arterias tibiales u oclusion arterial mas proximal
pueden resultar en una perfusion del pie por debajo

de un nivel adecuado para mantener la integridad de
la piel y puede desarrollarse una Ulcera isquémica o
gangrena (6,7) (Fig. 1).

Finalmente, la naturaleza de la infeccion del pie
diabético puede variar desde la celulitis no compli-
cada hasta la fascitis necrosante, que amenaza la vida
y las extremidades. Los intervalos de control glucé-
mico deficiente producen disfuncion inmunolégica
con alteracion de la actividad de los leucocitos y la
funcion del complemento, que facilitan el desarro-
llo de una infeccién tisular invasiva. En presencia de
piel y de tejidos blandos daflados o mal perfundidos,
puede ocurrir una rapida penetracion de bacterias en
lo profundo de la fascia, lo que produce una infeccion
y sepsis que amenazan el pie. Las infecciones polimi-
crobianas (estafilococos, estreptococos, enterococos,
E. coliy otras bacterias gramnegativas) son comunes,
al igual que la presencia de cepas bacterianas resis-
tentes a los antibidticos, especialmente Staphylococ-
cus aureus resistente a la meticilina (SARM), presente
en el 30-40 % de los casos. El riesgo de amputacion
aumenta cuando la infeccion del pie diabético invo-
lucra cepas bacterianas resistentes, que a menudo
son el resultado del uso repetido o prolongado de
antibidticos (6,7).

Epidemiologia

La incidencia informada de UPD varia amplia-
mente segun el disefio del estudio, la poblacion y
la época. En series desde 2010, la incidencia anual
generalmente oscilaentreel 0,2 %y el 11 % en entor-
nos clinicos especificos de diabetes o entre menos
del 0,1 % vy el 8 % en cohortes basadas en la comu-
nidad (8,9).

Los datos recientes sobre la incidencia relativa en
la diabetes de tipo 1 frente a la diabetes de tipo 2
son contradictorios vy las diferencias en el riesgo de
UPD entre las poblaciones de diabetes de tipo 1y
de tipo 2 estaran fuertemente determinadas por las
diferencias en la edad y en la duracion de la diabetes.
La Fundacion Internacional de Diabetes estima que
entre 40y 60 millones de personas en todo el mundo
se ven afectadas por la UPD, un marcado aumento
con respecto a las estimaciones de 2015, que oscila-
ron entre 9y 26 millones (8,9).
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Figura 1. factores fisiopatoldgicos de la Ulcera del pie diabético (UPD) y su proceso de cicatrizacion. Fuente: Wang, 2021.

Al igual que la incidencia, las estimaciones de
prevalencia varian ampliamente y estan influencia-
das por las diferencias en las definiciones de DFU, el
enfoque de la vigilancia, la integridad del seguimien-
toy la definicion y el enfoque de diabetes (8,9).

Si bien historicamente se han informado las tasas
mas altas de UPD en América del Norte, los estudios
de cohortes modernos encuentran tasas superiores
al 15 % en poblaciones de personas con diabetes
en Africa y América del Sur. Se informa de que la
prevalencia global de UPD es mas baja en adultos
con diabetes de tipo 1 en comparacién con diabetes
de tipo 2, lo que puede reflejar una edad mas joven
y una duracién acumulada, diferencias en el dise-
fo del estudio y en la recopilacion de datos o falta
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de cohortes representativas de personas con diabe-
tes de tipo 1 (8,9).

Los patrones de prevalencia de UPD se han man-
tenido estables a pesar de las fluctuaciones en la
incidencia. La persistencia de tiempos prolongados
de curacién y las tasas de recurrencia de un ano por
encima del 20 % no han mejorado en los ultimos
15-20 afos a pesar de los avances en el cuidado de
las heridas y en las técnicas de revascularizacion. El
riesgo de por vida de UPD se ha informado con fre-
cuencia en el rango del 12 % al 25 %, aunque un
informe reciente de Armstrong y cols. sugieren que el
riesgo de por vida es mayor (entre 19 %y 34 %) como
resultado de aumentos en la expectativa estimada
de vida (8,9).
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Se necesitan mas estudios epidemioldgicos a
gran escala basados en la comunidad para caracteri-
zar mejor la frecuencia, el curso clinico y los factores
de riesgo de la UPD (9).

Factores de riesgo

Son varios los factores de riesgo que son predicti-
vos de Ulceras y de amputaciones, por lo que el reco-
nocimiento temprano y el manejo de los factores de
riesgo son importantes para reducir la morbilidad
de la ulceracion del pie. La mayoria de estos se iden-
tifican facilmente a partir de la historia clinica o del
examen fisico. Los factores de riesgo mas importan-
tes son: ulceracion previa del pie, deformidad del pie,
enfermedad vascular y neuropatia (9,10).

Género: uno de los factores de riesgo con mayor
consistencia es el sexo masculino. Se ha demostra-
do una relacién de riesgo de al menos 1,5 para los
pacientes masculinos con diabetes en comparacion
con las pacientes femeninas con diabetes (10,11).

Edad: el riesgo de UPD aumenta con la edad, lo
que esta estrechamente relacionado con una mayor
duracion de la diabetes, con los efectos acumulativos
de la hiperglucemia y con una mayor prevalencia de
complicaciones micro- y macrovasculares. Los adul-
tos jovenes y de mediana edad con UPD tienden a
presentar un estadio de Ulcera mas avanzado y es
mas probable que tengan infeccién del pie, hospi-
talizacion y recurrencia de la Ulcera que los adultos
mayores tratados en entornos similares (10,11).

Control glicémico: aunque una fuerte relacion
positiva con un control glucémico deficiente seria
l6gica para todas las complicaciones tardias de la dia-
betes, existen discrepancias en resultados de varios
estudios en cuanto a los resultados de HbA1Cy glu-
cosa en ayunas (10,11).

Raza y condicién socioecondmica: los grupos
negros, hispanos y otros grupos que no son blancos
experimentan una carga de diabetes mucho mayor
que los adultos blancos, incluida una carga mas alta
de UPD. La probabilidad de una Ulcera en etapa
avanzada en el momento del diagndstico y el riesgo
de hospitalizacion por UPD son mayores entre los
adultos afroamericanos e hispanos, las personas de
las categorias de ingresos mas bajos, las que tienen

un seguro menos completo, las que tienen nive-
les educativos mas bajos y las que viven en barrios
socioecondmicamente desfavorecidos (10,11).

Tratamiento de la diabetes: en comparacién con
algunos agentes orales e inyectables para la diabetes,
los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa
2 (SGLT2) pueden estar asociados a un mayor riesgo
de amputacion segin un mayor riesgo observado
con canagliflozina en un gran ensayo clinico aleato-
rizado. Los pacientes con antecedentes de amputa-
cion o de enfermedad vascular periférica tienen el
mayor riesgo absoluto de esta complicacion. Por lo
tanto, debe evitarse el uso de inhibidores de SGLT2
en pacientes con mayor riesgo de Ulceras del pie dia-
bético (11).

Hipertension y dislipidemia: a pesar de que ambas
entidades son fendmenos concomitantes en la dia-
betes mellitus, en cuanto a la hipertensién existen
estudios que apoyan su relacién con la apariciéon de
PD mientras que otros no; por otro lado, con respecto
ala dislipidemia, no existe una asociacion clara entra
estay el desarrollo de PD (10,11).

Obesidad y actividad fisica: aunque la obesidad y
la falta de actividad fisica son dos de los principales
factores de riesgo para el desarrollo de la DM y la
mayor parte de la DM2 podria incluso atribuirse a
la obesidad, estos factores no parecen jugar un papel
crucial en el desarrollo del desarrollo y de las compli-
caciones del PD (11).

Consumo de cigarrillo: fumar estd asociado con
un mayor riesgo de neuropatia periférica en adultos
con diabetes y es un factor de riesgo extremadamen-
te fuerte para enfermedad arterial periférica. Varios
estudios informan de fuertes asociaciones entre el
tabaquismo y la UPD, un tiempo de curacion mas
prolongado, tasas mas altas de UPD que no cicatrizan
y un riesgo subsiguiente de amputacion 1,5-2,5 veces
mayor (10,11).

Enfermedad arterial periférica y cardiaca: en cuan-
to a la historia de la enfermedad arterial periférica,
existe una asociacion consistente con PD. Desde el
punto de vista fisiolégico, la neuropatia periférica y
el dafo de los vasos sanguineos, que debe adelan-
tarse en pacientes con antecedentes de enfermedad
cardiovascular, potencian el dano del PD, lo que lleva
a una posible necrosis del tejido y a la necesidad de
amputacion (10,11).
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Neuropatia periférica (NP), retinopatia y nefropatia:
se ha documentado una asociacion similarmente
fuerte con PD para NPy retinopatia, asi como para
nefropatia. Una posible explicacion de este resulta-
do podria deberse a un origen fisiolégico comun:
las complicaciones diabéticas tardias se clasifican en
enfermedades macrovasculares y microvasculares,
estas Ultimas derivadas del dafio de los vasos san-
guineos pequefios y que conducen a retinopatias,
nefropatias y neuropatias, un prerrequisito crucial
para las condiciones de PD (10,11).

En la tabla Ill se exponen los factores de ries-
go (11).

Manifestaciones clinicas

El pie diabético se manifiesta clinicamente como
una complicacion de la diabetes mellitus; por tanto,
los pacientes presentan sintomatologia correspon-
diente a la diabetes (polidipsia, poliuria, polifagia y
pérdida de peso), ademdas de las comorbilidades que
los pacientes puedan presentar (10,11).

Las infecciones del pie diabético suelen desarrollar-
se sobre Ulceras ya previamente establecidas, heridas
traumaticas, grietas o fisuras en la piel u otros defec-
tos en la piel del pie o del lecho ungueal (paroniquia).
Por lo tanto, la infeccién puede presentarse como
una afectacion cutanea superficial localizada en el
sitio de una lesion preexistente 0 como una infeccion

Tabla Ill. Factores de riesgo
para el desarrollo de pie diabético

Factor de riesgo

Género

Neuropatia periférica (NP), retinopatia y nefropatia

Control glicémico

Edad y duracion de la enfermedad

Tratamiento de la diabetes

Hipertension y dislipidemia

Obesidad y actividad fisica

Enfermedad arterial periférica y cardiaca

Creado por: autores; fuente: Zhang, 2017.
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de la piel o de estructuras cutdneas mas profundas
que se ha diseminado mas alla del sitio del trauma-
tismo local. Estas infecciones pueden extenderse
posteriormente a las articulaciones, a los huesos y a
la circulacion sistémica (11,12).

Las infecciones del pie diabético a menudo
se acompanan de manifestaciones cardinales de
inflamacion (eritema, calor, hinchazon y sensibilidad)
o de la presencia de pus en una ulcera. Sin embargo,
estos signos locales de infeccion pueden no ser evi-
dentes en todos los casos. Es posible que las infeccio-
nes no se manifiesten con calory eritema en el marco
de una isquemia grave. Los diabéticos con neuropa-
tia sensorial pueden tener la sensibilidad disminuida
en el drea afectada y, por lo tanto, es posible que no
se quejen de sensibilidad ni, en algunos casos, que se
den cuenta de que hay una infeccion. En tales casos,
la infeccién puede progresar y afectar a tejidos mas
profundos antes de que el paciente busque atencion
clinica (11,12).

Otros signos locales que pueden estar presentes
en las infecciones del pie diabético son inespecificos
e incluyen drenaje no purulento, tejido de granula-
cion friable o decolorado y socavacion de los bordes
de la herida (9,10). A su vez, pueden sumar signos
sistémicos como fiebre, escalofrios, hipotension 'y
taquicardia a los signos locales de infeccion y su
presencia indica una mayor gravedad de la infec-
cion (11,12).

Diagndstico

Todos los pacientes con diabetes deben ser exa-
minados para identificar el riesgo de ulceracién del
pie. Los pies deben inspeccionarse visualmente en
cada visita de rutina para identificar problemas con
el cuidado de las ufas, con el calzado (que no calce
bien y que produzca barotrauma), infecciones fun-
gicas y formacion de callos, que pueden provocar
problemas mas graves en los pies. Debe realizarse un
examen anual completo de los pies en pacientes con
diabetes para identificar factores de riesgo predicti-
vos de Ulceras y de amputaciones (11,12).

Los pacientes con una Ulcera en el pie existen-
te o con factores de riesgo de ulceracion en el pie
(por ejemplo, ulceracion previa en el pie, neuropatia,
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deformidad en el pie o enfermedad vascular periféri-
ca) deben ser derivados a un especialista en cuidado
de los pies (12).

Historia clinica

Los antecedentes que deben obtenerse incluyen
la duracién de la diabetes, el control glucémico, la
presencia de enfermedad microvascular o macro-
vascular, antecedentes de lesiones previas en el pie
que resultaron en deformidades o en ulceras previas,
derivaciones o amputaciones de miembros inferio-
res, presencia de claudicacion y antecedentes de
tabaquismo (11,12).

Evaluacion de los pies

El examen completo anual de los pies puede
realizarse en el entorno de Atencion Primaria y debe
incluir la inspeccion, la evaluacion de los pulsos
de los pies y la prueba de pérdida de la sensacion
protectora. La presencia de eritema, calor o fisuras
puede indicar areas de tejido dafiado. Los pacientes
con evidencia de una Ulcera existente requieren una
evaluacién adicional (11,12).

También deben evaluarse las deformidades dseas,
la movilidad articular y la marcha y el equilibrio. La
evaluacion puede revelar varias anomalias que resul-
tan de la neuropatia diabética, como los dedos en
garra y la artropatia de Charcot (también llamada
artropatia neuropdtica diabética). La neuropatia moto-
ra cronica a menudo afecta a los pequefios muscu-
los intrinsecos de los pies, de modo que la accién
de los musculos méas grandes en el compartimento
tibial anterior no tiene oposicion. Esto conduce a la
subluxacion de las articulaciones interfalangicas-me-
tatarsianas proximales, lo que da como resultado una
apariencia de dedo en garra. Una consecuencia de
esta anormalidad es el aumento de la presion sobre
las cabezas de los metatarsianos, que son un sitio
comun de desarrollo de Ulceras (11,12).

Una complicacién posterior es la artropatia de
Charcot, que se caracteriza por el colapso del arco
de la parte media del pie y prominencias 6seas
anormales. Estos cambios a menudo son desenca-
denados por lesiones, inflamacion e hiperperfusion,

acompanados por la triada de atrofia muscular, dismi-
nucion de la sensibilidad y distribucion anormal del
peso al estar de pie, lo que lleva a microtraumatismos
repetitivos debido a la ausencia de la sensacion pro-
tectora del dolor (11,12).

Evaluacion de UPD como complicacion
neuroisquémica: evaluacion de pulsos pedios

Es necesaria la evaluacion de la enfermedad arterial
periférica preguntando sobre antecedentes de claudi-
cacion y evaluando los pulsos de los pies, la tempera-
turay la presencia de rubor dependiente, un hallazgo
tardio. Si los pulsos pedios estan ausentes, deben
evaluarse los pulsos femoral y popliteo. Los hallazgos
del examen fisico, como la disminucién de los pulsos,
la disminucion de la temperatura de la piel, la piel
delgada, la falta de vello en la piel y la cianosis dis-
tal, no son lo suficientemente especificos como para
guiar el manejo posterior en un paciente individual.
Los pacientes con sospecha de arteriopatia periférica
deben someterse a una prueba del indice tobillo-bra-
zo (ITB) (Fig. 2) para guiar el tratamiento posterior, aun-
que esto puede ser insensible en la diabetes debido a
la calcificacion vascular o a la falta de deteccion de la
enfermedad en la microcirculacion (12).

Examen arterial anormal/pérdida de tejido: en
pacientes con factores de riesgo de EAP y sin ante-
cedentes de sintomas que sugieran un proceso
vascular alternativo (por ejemplo, dolor abdominal
o de espalda, como en la diseccién adrtica), la pre-
sencia de anomalias evidentes en el examen del
pulso, isquemia, dolor en reposo o la pérdida de teji-
do sugieren fuertemente la presencia de EAP (12,13).

Indice tobillo-brazo anormal: aunque los antece-
dentes, los sintomas, el examen fisico y el ITB al lado
de la cama pueden sugerir fuertemente un diagndés-
tico de EAP, con frecuencia no son lo suficientemente
especificos o sensibles para juzgar la gravedad de la
enfermedad o localizar con precision los sitios de obs-
truccién. Dependiendo de la presentacién clinica,
pueden ordenarse pruebas formales de ABI o estudios
adicionales. Estos pueden incluir otras pruebas fisiol6-
gicas en un laboratorio vascular (prueba de ejercicio en
cinta rodante, presiones segmentarias o registros del
volumen del pulso) o iméagenes vasculares (13).
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Figura 2. Medicin y cdlculo del indice tobillo-brazo (ITB) en el diagndstico de enfermedad arterial periférica. ITB es la relacidn de la presidn arterial sistdlica mds alta entre la arteria
tibial posterior y la arteria dorsal del pie (A) y la presidn arterial sistdlica mds alta entre ambos brazos. Fuente: Faglia, 2009.

Evaluacion de la pérdida de sensacién
protectora (neuropatia)

Es necesario probar la pérdida de la sensacion
protectora con un monofilamento Semmes-We-
instein 5.07 (10 g) mas cualquiera de los siguientes:
vibracion con un diapasén de 128 Hz o un biotesio-
metro, sensacion de pinchazo y reflejos del tobillo.
En la tabla IV se observan las caracteristicas de las
distintas pruebas (13).

Si'la sensacion de vibracion esta disminuida, eva-
luamos otras causas de neuropatia (incluida la defi-

ciencia de vitamina B, ), ya que la neuropatia diabética
es un diagnostico de exclusion (13,14).

Presion transcutanea de oxigeno

La determinacién del oxigeno transcutdneo
(TcpO,) es una técnica que permite realizar una esti-
macion de la presion parcial de oxigeno transcuta-
neo en la superficie de la piel mediante la utilizacion
de un electrodo no invasivo. Esta prueba suele reali-
zarse en el dorso del pie (entre el primer y el sequndo

Tabla IV. Pruebas diagnosticas de sensibilidad

Monofilamento 10 g

Prueba tactil de Ipswich

Vibracion 128 Hz

Se usa para detectar la pérdida de
sensibilidad en cada uno de los

12 sitios del pie ambos pies)

Sensibilidad reducida se define como
> 2 de 6 areas insensibles (contando

Sensibilidad y especificidad

de las pruebas de vibracion

para la neuropatia periférica son
del 53y del 99 %, respectivamente

La falta de deteccién de presién
cutdnea en cualquier sitio indica
un alto riesgo de ulceracion futura

Sensibilidad del 77 al 78,3 %
y una especificidad del 90 al 93,9 %

Se realiza con un diapasén de 128 Hz
aplicado a la prominencia ¢sea
en el dorso del primer dedo del pie
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metatarsiano), con el paciente respirando aire a pre-
sién ambiental o normobiarica. La TcpO, en sujetos
sanos debe ser mayor de 50 mmHg (13,14).

Ademas, la determinacién de la presion transcu-
tdnea de oxigeno permite la valoracion de todos los
pacientes antes, durante y después de la realizacion
de la angioplastia transluminal de miembro inferior
en relacion con la medicién del indice tobillo-brazo
obtenido mediante Doppler, ya que este Ultimo pre-
senta limitaciones en la valoracion de la eficacia de la
angioplastia transluminal de los pacientes diabéticos
con isquemia crénica de miembro inferior y muestra
falsos positivos y falsos negativos, en donde los casos
mas severos de la enfermedad quedan excluidos de
su estudio y analisis (14,15).

Evaluacion de una ulcera existente

La evaluacion de una Ulcera de pie diabético exis-
tente incluye un examen cuidadoso y una clasifica-
cién de la herida. Las Ulceras del pie generalmente se
clasifican en dos grupos: Ulceras agudas secundarias
ala abrasion dérmica por zapatos que no calzan bien
y Ulceras cronicas que ocurren en areas propensas a
la presion. La ulceracion crénica probablemente sea
multifactorial, debido a una combinacién de neuro-
patia diabética (con disminucién de la sensacion de
dolor y deformidad), disfuncién autonémica e insu-
ficiencia vascular (15).

La Ulcera se examina en busca de drenaje, olor,
presencia (o ausencia) de tejido de granulacién y
cualquier estructura subyacente expuesta, como
tendones, capsula articular o hueso. Un médico expe-
rimentado o un cirujano pueden palpar la herida sua-
vemente con una sonda romay estéril para revelar la
presencia de un trayecto sinusal o comunicaciéon con
estructuras mas profundas, lo que puede cambiar la
clasificacion de la herida (15).

Signos de infeccion

La presencia de una infeccion del pie diabético es
probable si hay eritema, calor, sensibilidad o hincha-
z6n (especialmente con dos o0 mas de estos hallaz-
gos) alrededor del sitio de la Ulcera. La infeccion esta

aln mas indicada por el pus que sale del sitio de una
Ulcera (14,15).

Pruebas de imagen

Las radiografias simples pueden detectar deformi-
dades estructurales del pie, gas en tejidos blandos y
cuerpos extrafos, asf como osteomielitis. Sin embar-
go, los cambios radiolégicos ocurren tarde en el cur-
so de la osteomielitis y las radiografias negativas no
la excluyen. Las técnicas de formacion de imagenes
mas sensibles que se han utilizado incluyen image-
nes 6seas con radionuclidos, imagenes por resonan-
Cia magnética e imagenes con leucocitos marcados
conindio (15,16).

Por otro lado, cuando los diagndésticos no inva-
sivos asi lo indiquen, deben realizarse estudios de
imagen del arbol arterial, especialmente de las arte-
rias crurales y del pie. Esto puede realizarse median-
te ultrasonido duplex, angiografia por resonancia
magnética (RMN), angiograffa por tomografia com-
putarizada (TC) o angiografia por sustraccién digi-
tal (ASD). La imagen es de importancia clave en la
decision de como tratar las lesiones arteriales. En
los diabéticos, las arterias aortoilfacas y la arteria
femoral comun a menudo no se ven afectadas, e
incluso la arteria femoral superficial puede verse
afectada y las lesiones oclusivas se concentran en
las partes distales del &rbol arterial de las extremi-
dades inferiores. La calcificacion extensa del arbol
arterial infrapopliteo puede impedir un diagnostico
duplex y una TC adecuados, aunque el uso de dis-
positivos multicorte disminuye las dificultades de
interpretacion causadas por las calcificaciones de la
pared arterial. En los diabéticos con Ulcera del pie
la insuficiencia renal crénica es cada vez mas fre-
cuente. La metformina debe suspenderse antes de
la angiograffa, ya que puede causar acidosis lacti-
ca(1516).

Debe considerarse la realizacién de una prueba
deimagen vascular urgente, y la revascularizacion, en
una paciente con Ulcera de pie diabético y una pre-
sion de tobillo < 50 mmHg, un ITB < 0,5, una presion
digital < 30 mmHg o una TcPO, < 25 mmHg. Ademas,
debe considerarse siempre una prueba de imagen
vascular en pacientes con Ulcera de pie diabético,

| Angiologia 2023:75(4):242-258 |



PIE DIABETICO. ACTUALIZACION EN DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO. REVISION BIBLIOGRAFICA 253

independientemente de los test rutinarios, cuando
la lesién no cicatriza en 4-6 semanas a pesar de un
tratamiento estandar adecuado (16).

Probe to bone test

La prueba de sonda a hueso (PTB, por sus siglas
en inglés) realizada al sondear la uUlcera con una son-
da de metal estéril es una prueba de cabecera que
puede ayudar con el diagnostico de osteomielitis
subyacente. Si la sonda toca el hueso, la prueba es
positiva (4). Los resultados positivos de la prueba de
sonda a hueso son utiles, especialmente cuando se
realizan en pacientes con diabetes mellitus (16).

Biomarcadores

Con respecto al uso de biomarcadores como
estrategia diagnodstica temprana para la UPD,
como propiedades caracteristicas representativas de
la patogénesis de las heridas diabéticas, pueden ser
Utiles para una mayor comprension de la UPD, mejo-
rando el diagndstico clinico temprano, la prevencién
de la enfermedad, la prediccion de la progresiéon de la
enfermedad e incluso la evaluacién del tratamiento
de la UPD. Los objetivos bioquimicos y moleculares
revelados por los enfoques biotecnoldgicos moder-
nos pueden utilizarse como nuevos biomarcadores
potenciales para la UPD, que indican dafio endotelial
como consecuencia de la fisiopatologia de la enfer-
medad, que pueden aplicarse en el diagndéstico de
la UPD en la etapa temprana después de mas inves-
tigaciones, lo que lleva a un mejor tratamiento y, por
lo tanto, previene el trauma de amputacion (16).

Por ejemplo, segun Lin y cols., el uso de micro-
ARN como biomarcadores, en comparacion con
pacientes con DMy controles sanos, los niveles séri-
cos de miR-217 en pacientes con UPD estaban ele-
vados, mientras que los niveles de HIF-1a y VEGF se
encuentran disminuidos (16).

MANEJO

Los objetivos del tratamiento del pie diabético
son lograr la cicatrizacion de los tejidos mientras
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se mantiene una funcion y una carga de peso
adecuadas para la deambulacion. El tratamiento
antibidtico de la infeccién invasiva, junto con el des-
bridamiento o la amputacion del tejidoy la descarga
de la presién del pie hasta que se logre la curacion,
son los principios esenciales del manejo. Algunos
desarrollan una répida propagacion de la infeccion
alolargo de los planos tisulares y de las vainas tendi-
nosas y se presentan con necrosis tisular local, celu-
litis diseminada y respuesta inflamatoria sistémica.
Estos pueden ser potencialmente una amenaza para
las extremidades sin una intervencién oportuna, ya
que la demora conducira a una mayor pérdida de
tejido. El concepto de “el tiempo es tejido”es aplica-
ble a dicha infeccion, que se denomina “ataque del
pie diabético” (16,17).

En pacientes que presentan isquemia avanza-
da, el control de la infeccién tiene prioridad sobre
la revascularizacion de la extremidad. El riesgo de
amputacion de una extremidad puede estimarse uti-
lizando la clasificacion WIfl de la Sociedad de Cirugia
Vascular de pérdida de tejido, gravedad de la isque-
mia y presencia de infeccion invasiva del pie. Los
pacientes que presentan una lesion tisular avanza-
da, ausencia de pulsos pedales e infeccion invasiva
requieren atencion hospitalaria. Una consulta de
cirugfa vascular es imperativa, y cuando la sepsis del
pie estad presente puede ser necesario un desbrida-
miento emergente del pie (16,17).

Una vez que se trata la afeccion del pie, es indis-
pensable contar con un equipo multidisciplinar que
incluya al médico de Atencién Primaria, al diabetdlo-
go, al enfermero educador, al protésico y al enferme-
ro de atencion domiciliaria para ayudar al cirujano a
tratar a los pacientes que presentan infecciones inva-
sivas del pie, Ulceras neuropaticas o isquemia tisular
cony sin gangrena (17).

En la tabla V se evidencian las medidas terapéu-
ticas de acuerdo al objetivo que se persigue en las
personas que padecen de pie diabético.

Se ha demostrado que las terapias complementa-
rias especificas ayudan en la cicatrizacion de Ulceras/
heridas, como unglentos antimicrobianos topicos
(sulfadiazina de plata 0 murpicina), factores de cre-
cimiento de heridas, apdsitos bioldgicos, terapia de
heridas con presion negativa y tratamientos con oxi-
geno hiperbérico.
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Tabla V. Manejo multifactorial de pie diabético

Objetivo

Investigacién/evaluacion

Tratamiento

Mejorar la circulacién

Investigacion clinica

Pruebas vasculares no invasivas

Presion arterial sistolica del dedo

del pie / tobillo

Presién de oxigeno transcutédnea
Duplex (ultrasonido)

Pruebas vasculares Invasivas: angiografia
Imagen de resonancia magnética
Angiograffa por TC

Angiografia con CO,

Angioplastia subintimal
Cirugia vascular reconstructiva
Agentes vasculares

Quitar el edema

Oxigeno hiperbarico

Tratar la infeccion

Infeccion superficial/profunda, osteomielitis,
absceso

ERS, PCR, conteo de globulos blancos,
cultivo bacteriano, biopsia ¢sea,

Rayos X, tomografia computarizada

de huesos, resonancia magnética

Antibioticos orales / parenterales
Incision / drenaje

Reseccion

Amputacion

Quitar el edema

Evaluar la causa del edema

Terapia de compresion externa (con precaucion
en pacientes con Ulceras isquémicas)
Compresion intermitente (bombas)

Diuréticos

Control del dolor

Causa / tipo de dolor, protocolo / diario
de evaluacion del dolor
Escala analdgica visual

Agentes analgésicos locales / sistémicos
la inmovilizacion / descarga alivia la ansiedad /
el miedo

Mejorar el control

HbA1c / autocontrol de glucosa

El tratamiento con insulina suele ser necesario

Capacidad de movilidad / caminar

metabodlico Apoyo nutricional
Tipo y sitio de evaluacion biomecanica Calzado de proteccion / terapéutico
Descarga de la herida plantillas / ortesis / andadores / muletas / silla

de ruedas / reposo en cama

Preparacién del lecho
de la herida

Tipo, sitio, estado de la Ulcera, necrosis /
exudacién de restos, maceracion alrededor
de la herida, signos de inflamacion,
granulacion

Tratamiento tépico / apdsitos, desbridamiento,
eliminacion de restos

Control de exudacion, cicatrizacion himeda
de heridas, control de infecciones

Factores de crecimiento, modulacion de matriz

Eliminacion de tejido
muerto

Grado de destruccion tisular / infeccion /
isquemia

Incision / drenaje / amputacion

Correccion de
deformidades del pie

Evaluacion de las deformidades del pie

Cirugfa correctiva del pie, trasplante de piel /
amputacion de injerto pellizco

Mejorar la condicion
general

Deshidratacion/desnutricion

Enfermedad intercurrente

Insuficiencia cardiaca congestiva, nefropatia
Sindrome metabdlico

Habito de fumar

Historia de abuso

Terapia de reemplazo de liquidos y nutricion
Tratamiento agresivo de enfermedades
intercurrentes farmacos antiplaquetarios,
agentes antihipertensivos, agentes reductores
de lipidos, abandono del hdbito de fumar,
fisioterapia

ERS: eritrosedimentacicn; PCR: proteina C reactiva; TC: tomografia computarizada.
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Se han optimizado las tasas de curacion de heridas
en clinicas que brindan tratamientos especializados en
conjunto con técnicas de descarga de presion (16,17).

Es necesario adoptar un enfoque seguin el estadio
y la profundidad de la Ulcera: el tratamiento se basa
en la clasificacion de la Ulcera (17,18).

No infectadas: as Ulceras superficiales del pie dia-
bético (clasificacion de la Universidad de Texas: gra-
do 1; etapa A) generalmente pueden desbridarse en
la clinica o al lado de la cama. Cuando no se dispone
de un médico con experiencia en desbridamiento
cortante, pueden utilizarse hidrogeles autoliticos.
Para las Ulceras no infectadas que se extienden a
tejidos mas profundos (grado/estadio: 2A, 3A), suge-
rimos el desbridamiento quirdrgico inicial en un
quiréfano. Para las Ulceras por presion, debe imple-
mentarse la descarga mecanica (18,19).

Infectadas: el tratamiento de las Ulceras del pie
diabético infectadas (Texas: grados 1 a 3; etapa B)
incluye terapia antimicrobiana y desbridamiento
quirdrgico. Los antibidticos elegidos y la duracién
del tratamiento dependen de la profundidad y de
la gravedad de la infeccion. La consulta con un ciru-
jano es importante para cualquier infecciéon que se
extienda mas alla de la dermis (18,19).

Isquémica: aproximadamente la mitad de los
pacientes con diabetes que presentan Ulceras del
pie diabético tienen algun elemento de isquemia
(Texas: grados 1 a 3; etapa C). Ademas de los cuida-
dos locales adecuados (desbridamiento, cobertura
de heridas y alivio de la presién), los pacientes con
isquemia importante de las extremidades deben ser
derivados a un especialista vascular para una posi-
ble revascularizacion. Debe considerarse la revas-
cularizacion (abierta y endovascular) en pacientes
con cualquier grado de isquemia de las extremidades
y Ulcera del pie que no mejora con el transcurso del
tiempo apropiado (19,20).

Infeccion e isquemia combinadas: las Ulceras infec-
tadas e isquémicas (Texas: grados 1 a 3; estadio D)
representan el mayor riesgo de falta de cicatrizaciéon
y amputacion. Estos pacientes generalmente requie-
ren un manejo en equipo por parte de médicos y
cirujanos con experiencia en el control médico y qui-
rdrgico de la infeccién y la revascularizacion (19,20).

En la figura 3 se observa un algoritmo terapéutico
ante una UPD.
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Isquemia y revascularizacion

La revascularizacion juega un papel importante
en el tratamiento de las Ulceras del pie diabético en
pacientes con enfermedad arterial periférica docu-
mentada. Cuando es factible, la revascularizacion se
asocia con una menor incidencia de amputacion en
pacientes con Ulcera de pie diabético e isquemia gra-
ve de las extremidades. En un estudio longitudinal
realizado por Dinoto y cols., de 267 pacientes con
una edad media de 72,5 anos que se incluyeron en
el estudio, la tasa de amputaciéon mayor fue del 6,2 %
y la tasa de amputacion menor fue del 17 %. Asi, la
revascularizacion extrema para obtener flujo directo
redujo la tasa de amputaciones, con una aumento en
la cicatrizacion de Ulceras (20).

Sin la revascularizacion, la arteriopatia periférica
que desencadena una Ulcera de pie diabético de una
de las extremidades a menudo genera su pérdida. Sin
embargo, ni la revascularizacion quirdrgica abierta ni
el tratamiento endovascular (TEV) garantizan el éxito
del tratamiento, la ausencia de reestenosis ni el fraca-
so de la revascularizacion. Hoy en dia, la gestion del
riesgo de fracaso de la revascularizacion es uno de los
grandes retos en el campo vascular (21).

Los objetivos del TEV en pacientes afectados
por EAP son el alivio del dolor, la cicatrizacion de las
heridas y la preservacion funcional de las extremida-
des. Sin embargo, la revascularizacién puede causar
morbilidad, que se correlaciona con muchos ingresos
hospitalarios, atencién ambulatoria continua y cos-
tos significativos de tratamiento y atencion médica,
asf como mortalidad. Por lo tanto, es necesario iden-
tificar a los pacientes para quienes el TEV puede ser
beneficioso para evitar un posible fracaso (22).

La revascularizacién mediante cirugia abierta de
la enfermedad oclusiva de las arterias distales se rea-
liza principalmente mediante bypass con material
autologo (preferentemente vena safena). Por su par-
te, las técnicas de cirugia endovascular incluyen prin-
cipalmente la angioplastia transluminal percutdnea
(ATP), que puede asociarse a stenting, laser y técnicas
de reduccion del volumen de la placa. El incremento
exponencial del uso de estas técnicas endovascula-
res, en comparacion con la revascularizacion quirdrgi-
caabierta, se debe principalmente al mayor beneficio
respecto al riesgo secundario a los bajos porcentajes
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Uso de sistema de clasificacion (SVS Wifi) para evaluar, calificar y clasificar la extremidad en funcién de la apariencia
de la herida y la presencia de infeccion o isquemia en el pie

Para evaluar la isquemia, todos los pacientes con Ulceras del pie diabético deben medirse el [TB y la presion del dedo del pie

- Infeccion severa

iAlguno de los siguientes estd presente en el examen clinico o en los estudios radiograficos iniciales?

« Isquemia severa o pérdida de tejido
- Extension al tendodn o al espacio plantar profundo

No ¢

Los pacientes con Ulceras superficiales a menudo
pueden ser tratados de forma ambulatoria. Debe
haber un umbral bajo para admitir pacientes cuyo
curso clinico no mejore adecuadamente

!

iHay algun signo de infeccion presente (por ejemplo,

eritema o drenaje purulento)?

Si v ‘

Terapia antimicrobiana
sistémica dirigida

!

No

Y

Desbridamiento de tejido desvitalizado, biopsia
y cultivo. Cuidado local de heridas. Descarga manual

!

Obtener estudios de imagen vascular si los estudios
no invasivos sugieren isquemia o si sangrado escaso

durante el desbridamiento

[
Y

Y

No o EAP leve
en laimagen

EAP moderada/severa
en laimagen

!

.

¢S|’

Admitir en el hospital. Terapia antimicrobiana empirica
para la infeccion grave, desbridamiento, biopsia

y cultivo. La urgencia de la cirugfa depende de la
severidad de la infeccion y del estado del paciente

!

Obtener estudios de imagen vascular si los estudios
no invasivos sugieren isquemia o si sangrado escaso
durante el descubrimiento

|
v !

Reevaluar el cumplimiento
de la descarga y la mejoria
adecuada en la cicatrizacién

’ Valorar candidatura a revascularizacion ‘

|
v

v

EAP moderada/severa No o EAP leve
en laimagen en laimagen
Y
’ Candidato pobre ‘ ’ Buen candidato ‘
v ¥ \

Herida curada ‘

’ Herida no curada ‘

Cuidados paliativos:
— Cuidado local

Revascularizaciéon quirdrgica
o endovascular

!

!

Ulcera en remision:
continuar con la observacion,
el cuidado de los pies
y el alivio de la presion y volver
a evaluar en tres meses

Reevaluar en busca
de isquemia, infeccion
o deformidades del pie

— Descarga mecanica ¢

- Factores de

crecimiento topicos Correccion de

deformidades del pie
o reconstruccion del pie

v

Seguimiento para evaluar
la mejora adecuada en la
cicatrizacion de heridas

Figura 3. Algoritmo de manejo del pie diabético.
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de morbilidad y de mortalidad asociados a las téc-
nicas percutaneas. Pueden usarse técnicas mixtas
(cirugfa abierta + endovascular) (22,23).

Cuidado multidisciplinario

La atencion especializada del pie diabético esta
convirtiéndose en el nuevo estandar de atencion en
areas donde los recursos estan disponibles. La mayo-
ria de las gufas de expertos ahora recomiendan la
derivacion a un centro de atencion multidisciplinar
para el manejo de las UPD (23).

Las pautas del equipo de pie diabético de res-
puesta rapida aguda (DRRAFT, por sus siglas en
inglés) sugieren que el cirujano vascular y el podo-
logo diabético constituyen el ‘minimo irreductible”
en la formacion de un equipo de pie diabético, con
la inclusién frecuente de especialistas adicionales
segun estén disponibles y sean necesarios de acuer-
do a la estrategia toe and flow (23).

Numerosos estudios y revisiones sistematicas
han mostrado efectos positivos en la atenciéon mul-
tidisciplinaria en la reduccién de los tiempos de
Cicatrizacion de heridas, las tasas de amputacion y la
gravedad de la amputacion (24).

La definicion de atencion multidisciplinaria del pie
diabético varia ampliamente en la literatura, pero a
menudo incluye un cirujano (general, vascular, orto-
pédico, etc.), un poddlogo, un especialista en diabe-
tes, un fisioterapeuta y una enfermera de atencion
de heridas (24).

Medidas de prevencion

La educacion del paciente en lo relativo a téc-
nicas del cuidado meticuloso de los pies 'y del cal-
zado apropiado es fundamental. Es imperativo un
enfoque multidisciplinario que incluya evaluaciones
periddicas (en caso de pacientes de alto riesgo, con
mayor frecuencia) de médicos de Atencién Primaria,
de un poddélogo o de un especialista vascular para
evaluar la perfusion arterial. Debe instruirse al dia-
bético con neuropatia periférica para que realice un
autoexamen rutinario de la piel y del pie y debe edu-
carsele en la higiene de la piel y del uso del calzado.
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El autoexamen y la educacion son las piedras angulares
de un programa de prevencion y de vigilancia (24,25).

La educacion del diabético, de sus familias o de
sus cuidadores debe incluir: instrucciones para la
higiene de los pies, el uso adecuado del calzado y
laimportancia de una evaluacion rapida de cualquier
lesion nueva en la piel o dolor en el pie. Los diabé-
ticos con neuropatia periférica, deformidad del pie,
ausencia de pulsos en los pies o presion en los dedos
del pie < 40 mmHg y ulceracion previa tienen un alto
riesgo de desarrollar una afeccion del pie diabético y
se beneficiarian de un programa multidisciplinario de
cuidado del pie diabético (26,27).

CONCLUSIONES

Las Ulceras en los pies son una causa importante de
morbilidad en pacientes con diabetes. Tanto las enfer-
medades vasculares como las neuroldgicas aumentan
el riesgo de Ulceras en los pies. Debe realizarse un exa-
men completo de los pies anualmente en pacientes
con diabetes para identificar factores de riesgo predic-
tivos de Ulceras y amputaciones.

El tratamiento de las Ulceras del pie diabético
comienza con una evaluacion integral de la Ulcera
y la condicion médica general del paciente. Debe
buscarse activamente evidencia de neuropatia sub-
yacente, deformidad dsea y arteriopatia periférica.

El desbridamiento adecuado, el cuidado local
adecuado de la herida, la redistribucién de la pre-
sion sobre la Ulcera mediante descarga mecanica y
el control de la infeccién y de la isquemia (cuando
estan presentes) son componentes importantes del
tratamiento de todas las Ulceras, independientemen-
te del estadio y de la profundidad.

Debe brindarse asesoramiento sobre el cuidado
preventivo de los pies a cualquier paciente cuyos pies
estén en riesgo de ulceracion. Las medidas preventi-
vas incluyen evitar el tabaco, caminar descalzo y usar
zapatos ajustados que no calcen bien.
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Reseccion de aneurisma de aorta abdominal por via retroperitoneal
Resection of an abdominal aortic aneurism by retroperitoneal approach
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Resumen

Aunque la via de abordaje retroperitoneal se definié hace décadas, quedd relegada en beneficio del abordaje
transperitoneal por la familiaridad de los cirujanos con la cirugia abdominal. Sin embargo, hay situaciones ana-
tdmicas con aneurismas yuxta- y pararrenales, aortas calcificadas, aneurismas inflamatorios, obesidad, abdomen

Palabras clave: hostil (ostomias, cirugfas previas, etc.), que hacen de esta via una buena opcion.

Abordaje . . . L . . .

retropeJmoneaL El autor cuenta su experiencia con este tipo de cirugfa y describe paso a paso los puntos criticos de un abordaje

Aneurismas. Aorta. retroperitoneal, que permite el acceso para la correccién de aneurismas abdominotorécicos de tipo-IV.
Abstract

Although the retroperitoneal approach was defined some decades ago, it was relegated to the benefit of the trans-
peritoneal approach due to surgeons'familiarity with abdominal surgery. However, there are anatomical situations
with juxta and pararenal aneurysms, calcified aortas, inflammatory aneurysms, obesity, hostile abdomen (ostomies,

Keywords: previous surgeries, etc.), which make this route a good option.

Retroperitoneal ) . . . . " .
appropach. Aneurysms.  Author tells us about his experience with this type of surgery and describes step by step the critical points of a
Aorta. retroperitoneal approach that allows us access even for the correction of type-IV thoraco-abdominal aneurysms.
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INTRODUCCION

Qué duda cabe de que la reparacion endovas-
cular de la patologia adrtica (EVAR como principal
exponente) ha relegado su reparacion mediante
cirugfa abierta a un plano totalmente anecdético
en la mayoria de servicios de cirugia vascular. s
bien sabido que, cuando la anatomia es favorable,
el EVAR se ha convertido en la principal técnicay
de eleccion en numerosos equipos, por no decir
en la mayorfa. Cuando la anatomia es desfavorable,
se recurre a complementos técnicos, como fenes-
traciones, chimeneas, ramificaciones, etc. (fEVAR,
ChEVAR, etc.).

Los servicios que gozamos “todavia” de personal
con experiencia en cirugfa abierta (OR) aun contem-
plamos su opcién, ya sea mediante laparotomia media
o mediante abordaje retroperitoneal, en aquellos casos
en los que la anatomia no es favorable para EVAR o
son pacientes “jovenes’, pues son equipos con cifras de
morbimortalidad bajas (por debajo del 1,5 % en cirugfa
electiva).

Asumiendo que la anatomia favorable se la lleva
el EVAR para cirugfa abierta (OR), que seria a priori“la
facil’, quedan el resto de aortas (anatomias desfavo-
rables), con una complejidad técnica afadida, lo que
hace que sea necesario una diseccion y un abordaje
mas amplios, a lo que a veces hay que sumar otros
ftems, como calcificaciones, etc, que hacen que la via
media sea insuficiente para un correcto y comodo
abordaje, lo que convierte el abordaje retroperitoneal
en electivo debido a toda una serie de consideracio-
nes, como luego veremos.

La via retroperitoneal es mi abordaje preferido.
Tras mas de mil cirugfas adrticas practicadas, las Ulti-
mas seiscientas han sido abordajes retroperitoneales
consecutivos, sin contar las realizadas junto a otros
servicios por otras patologias (COT, cirugia general,
urologia, NCG, etc.).

BREVE HISTORIA (1)

Hay que recordar que Dubost realizé la primera
reparacion transperitoneal de la aorta en 1952 y que
en 1963 Rob publico una serie de 500 abordajes retro-
peritoneales (mediante via anterolateral), concluyen-

do que esta via ofrecia muchas ventajas respecto a la
via media o transperitoneal, extremo validado poste-
riormenete por Stipa y Shaw en 1968. Posteriormente,
todo ello cayd un poco en el olvido, pues la forma-
cion en cirugia general del personal hacia mucho mas
familiar la via media transperitoneal.

Con el paso del tiempo y el aumento de la casufs-
tica de la cirugfa vascular, el abordaje anterolateral fue
modificindose por uno més posterolateral, que per-
mitfa alinearse entre la costilla 9.2y 12.6, en funcién
de la superficie de aorta a exponer, y que Shaw en
el 2003 dejo publicado, poniendo de manifiesto las
bondades de este abordaje a la hora de controlar la
aorta supraceliaca.

MI EXPERIENCIA PERSONAL

Fruto de una beca, tres afos después de finalizar
mi residencia (MIR), en los aflos 1992 y 1993 reali-
cé dos estancias en el Hospital Metodista del Baylor
College, en el Texas Medical Center de Houston (Esta-
dos Unidos).

De la mano de los Dres. Espada, Coselli y Safi
pude aprender todo sobre los abordajes de aorta en
situaciones de aneurisma abdominotoracico prefe-
rentemente, y fue alli al observar la rapidez y comodi-
dad del abordaje retroperitoneal lo que hizo que me
decantara definitivamente por esta opciony que alo
largo de los afos haya ido perfeccionando con una
serie de pequefos trucos que me hacen mas facil y
llevadera esta via.

TECNICA

Posicion del paciente

Después de ser anestesiado y de haber colocado
las vias venosas, la presion arterial cruenta y de ser
sondado urinariamente se procede a:
— Colocacion del paciente en decubito lateral
derecho con rotacién de cintura escapular a 60°
y pelviana a 30°, como si el paciente quisiera
adquirir una posicion de hélix. Se coloca el pillet
entre la cresta ilfaca y la parrilla costal (Fig. 1).

- Brazo izquierdo, cruzado por encima del térax
y sujetado.

| Angiologia 2023:75(4):259-263 |
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Figura 1. Ay B. (olocacidn del paciente para un abordaje retroperineal de aorta
abdominal

Técnica quirargica

Fundamentalmente hay una sola incision, que
variard en funcion del nivel en el que queramos rea-
lizar el control adrtico, pero que esencialmente es
una incision que se inicia en el borde externo del
recto anterior izquierdo, unos 2 cm por debajo
del ombligo, y que se extiende con una ligera curva-
tura de convexidad superior (para obviar al maximo
la seccion de fibras nerviosas que inervan la pared
abdominal) hasta finalizar sobre la 11.2 costilla, que
seccionaremos o no, dependiendo de lo que se nos
“abra”el paciente y del nivel de control adrtico. En la
mayoria de las situaciones no requiere su seccion y
asi se minimiza el algia posquirurgica de la zona en
cuestion.

1. Seinicia la incision de la piel y la subcuténea'y,

posteriormente, con el bisturi eléctrico seccio-
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namos el musculo oblicuo mayor, el menor y
dislaceramos el musculo transverso.

. Llegados a este punto, visualizaremos ya el

peritoneo parietal posterior, introduciremos
el dedo indice y el medio, rechazando este en
sentido medial. Mediante una diseccién roma
(Farabeuf) llevaremos todo la bolsa celdomica
a una posicion medial. Para hacerlo correcta
y agilmente es importante despegarla ini-
cialmente por encima del musculo psoas, y
posteriormente en sentido medial-caudal-an-
terolateral. Aprovechamos en este punto para
acabar de ampliar la incisién en el plano muscu-
lar seccionando hasta la vaina del recto anterior
izquierdo (que se secciona minimamente), lo
que nos dard mayor amplitud de campo.

. Finalmente, iniciaremos la rotacion medial del

rindn izquierdo, despegando digitalmente y de
forma roma hasta la clpula diafragmatica. Todo
el hemiceloma izquierdo queda sobre una posi-
ciéon medial. El despegamiento apenas sangra,
pues nos encontramos en un plano avascular
(fascia deTold). Si se ha hecho correctamente,
el uréter izquierdo queda adherido al peritoneo
parietal posterior y no debe quedar tirante si
la rotacion del rifidn ha sido correcta también,
pues quedara en paralelo al trayecto adrtico,
como se ve en la figura 2.

Este Ultimo paso debe realizarse con cuida-
do para no lesionar el bazo (a veces sucede
en bazos grandes), que puede decapsularse'y
dar un sangrado bien durante la intervencion
o en el posoperatorio, y que en mi experiencia
ha conllevado alguna que otra esplenectomia
perioperatoria.

Del mismo modo, vigilaremos una vena lum-
bar bastante constante que va de la columna a
la vena renal izquierda, que, al quedar en ante-
version por rotacion medial del rifdn, puede
quedar tensionada al disecar el cuello adrtico,
por lo que debemos visualizarla enseguida
para proceder a su ligadura y a su seccion
antes de que se arranque o se lesione (suele
dar sangrados profusos de dificil control, pues
el cabo lumbar se retrae y el correspondiente a
la vena renal debe controlarse, evitando lesio-
nar la vena renal izquierda).
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4. Ahora ya estamos en disposicion de abordar la

aorta lateralmente desde su bifurcacion hasta
las arterias renales.

Disecamos la aorta seccionando con un bisturf
eléctrico la grasa preadrtica hasta llegar a la
arteria renal izquierdo (Fig. 2). Una vez llegados
a este punto es muy recomendable la seccion
parcial del pilar izquierdo del diafragma, que
no solo permitirda emplazar la pinza adrtica
con comodidad (no olvidemos que la crural
izquierda abraza la aorta, y al ser tejido mus-
cular, dificulta el emplazamiento de la pinza
adrtica), sino que ademas permitira el control
aortico a nivel supraceliaco sin mayor proble-
ma, sobre todo en aquellos casos de aneuris-
mas de aorta abdominal yuxtapararrenales y
de aneurismas abdominotoracicos de tipo IV.

. Una vez tenemos el control adrtico proximal

(Fig. 3), que habremos realizado digitalmente
en su fase final, tratando de rodear el cuello
de forma “roma” con el dedo indice (no utilizo
cintas para control con el fin de minimizar/
obviar lesiones venosas en el lado opuesto
a la diseccion), procederemos a controlar la
bifurcacion, pero sin obsesionarse, pues si no
es posible hacerlo facil y codmodamente, lo
haremos endoluminalmente mediante caté-
teres de irrigacion-oclusion, insertandolos en

la disecciony los posibles accidentes venosos
en el confluente iliocavo.

En los casos en los que sea posible (aneuris-
mas no muy grandes), trataremos de ligar ya
la arteria mesentérica inferior, y si no es posi-
ble (aneurismas de gran tamano), lo haremos
entonces por dentro cuando se abra el saco
aneurismatico.

. La suturay la colocacion de la prétesis se rea-

lizan segun la técnica estandar, en funcién del
tipo de aneurisma, utilizando los puntos tipo
pledget para refuerzo, basicamente (Fig. 4).

las arterias iliacas comunes en el momento de
abrir la aorta, con lo que se minimiza mucho

Figura 3. Disposicidn de la anastomosis proximal en la aorta infrarrenal o a nivel
celiaco, con pledqets de refuerzo hemostdtico.

Figura 2. Exposicidn retroperitoneal de la aorta infrarrenal. Notese la disposicion del
uréter anterior al aneurisma abierto. Figura 4.
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Respecto a las tunelizaciones desde las ingles
(cuando hay que ir a las femorales), el lado
izquierdo no tiene mayor problema y el dere-
cho hay que realizarlo con cuidado, siguiendo
el trayecto arterial de forma simultdnea desde
la bifurcacion adrtica y la femoral D levantando
bien el arco inguinal y visualizando asf la vena
epigastrica, que cruza en angulo recto justo
en la parte final de la arteria iliaca externa (es
facil danarla al tunelizar si no se visualiza pre-
viamente).

7. Al finalizar, hay que recordar dejar un drenaje
“testigo”en el retroperitoneo, pues, en caso de
sangrado, a diferencia de un sangrado intraab-
dominal, que es muy evidente, en el retroperi-
toneo totalmente disecado podemos albergar
hasta 2-3 litros de sangre, que pueden pasar
desapercibidos. Por lo general, es un drenaje
que se retira a las 24 h.

En casos de apertura accidental de la pleura,
que pueden darse en aneurismas de tipo IV
(Fig. 5), la suturaremos v, justo antes de dar el
ultimo punto, podemos indicar al anestesio-
logo que realice una inspiracion forzada para
eliminar todo el aire (neumotdrax quirdrgico)
del espacio pleural para no tener que dejar
un drenaje, puesto que no hay fuga aérea. Si
existe duda, se deja un drenaje pleural 24 h
para la evacuacion del neumo quirdrgico que
hemos creado.

Procedemos al cierre cerrando en un solo pla-
no musculo transverso y oblicuo menor y en
otro plano el oblicuo mayor con doble pasa-
da por la aponeurosis de este.

Por lo general no dejamos malla, aunque seria
planteable,dado el nimero no desdenable de 1. Twine CP, Lane IF, Williams IM. The retroperitoneal
casos con paresia/flacidez del flanco muscular approach to the abdominal aorta in the endovascular
abdominal. Para su colocacion y su plano de era.JVasc Surg 2012;56:834-8.

Figura 5.

emplazamiento existe diversidad de posturas
(premuscular, intermuscular entre los dos pla-
nos de cierre, etc.).

La indicacion de la via retroperitoneal es
amplia, sobre todo para aortas con cuellos
limite para EVAR estandar, aneurisma infla-
matorio, obesidad, abdomen hostil (ostomias,
cirugias previas, etc.). La Unica contraindica-
cién serfa una cirugia previa realizada sobre
el retroperitoneo izquierdo, aunque si esta es
antigua puede intentarse de nuevo, dado que
el espacio retroperitoneal puede estar meso-
telizado de nuevo.
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Phlegmasia cerulea dolorosa and primary immune thrombocytopenia: a therapeutic challenge
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Resumen
Introduccion: la flegmasia cerulea dolorosa resulta de una trombosis venosa masiva aguda que provoca una
obstruccion del drenaje venoso de una extremidad y se asocia con un alto grado de morbilidad.

Caso clinico: presentamos el caso de un paciente con flegmasia certlea dolorosa y multiples factores de riesgo
para desarrollarla, quien fue llevado a trombdlisis dirigida por catéter, con lo que se logré salvar la extremidad.

Discusidn: la flegmasia certilea dolorosa es una entidad poco frecuente que puede progresar de manera rapida
y comprometer la vitalidad de la extremidad afectada o llevar a desenlaces fatales, por lo que requiere una pronta
sospecha y una intervencion emergente. La terapia antitrombética sigue siendo el manejo de eleccion.

Abstract

Introduction: phlegmasia cerulea dolorosa results from acute massive venous thrombosis that causes obstruction
of the venous drainage of an extremity, and it's associated with a high morbidity.

Case report: we present the case of a patient with phlegmasia cerulea dolorosa and multiple risk factors for
developing it, who was taken to catheter-directed thrombolysis successfully.

Discussion: phlegmasia cerulea dolorosathis is a rare entity that can progress rapidly and compromise the vitality
of the limb or lead to fatal outcomes, which requires early suspicion and emergency intervention. Antithrombotic
therapy continues to be the ideal treatment.
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INTRODUCCION

La flegmasia cerulea dolorosa (FCD) y la flegmasia
alba dolorosa (FAD) son afecciones poco comunes
que resultan de una trombosis venosa profunda
(TVP) masiva y aguda de la extremidad. Se asocian
con un alto grado de morbilidad y un incremento
en la mortalidad (1). En el 50-60 % de los pacientes
la FAD precedera a la FCD.

Es mas frecuente en pacientes del sexo femenino,
con una edad de presentacion usual en torno a los
30-40 anos (2). Constituye una emergencia médica
y puede conducir rdpidamente a gangrena venosa,
por lo que un diagndstico temprano es crucial para
iniciar intervenciones oportunas que permitan el sal-
vamento de la extremidad.

Presentamos el caso de un paciente con trom-
bocitopenia severa secundaria a trombocitopenia
inmune primaria (PTI), quien cursé con flegmasia
cerulea dolorosa y fue llevado a trombdlisis intra-
trombo exitosa.

CASO CLINICO

Paciente de 34 afnos con PTI, sometido a una esple-
nectomia y que recibe manejo actual con andlogos
de la trombopoyetina; ademas, cursa con infecciéon
activa por SARS-CoV-2 leve. Como historia reciente
relevante, tenfa una hospitalizacién por infeccién
del tracto urinario. Ingresa por cuadro de una sema-
na de edema, dolor y equimosis en miembro infe-
rior izquierdo, que progresé en los Ultimos dos dias
(Figs. 1Ay 1B).

Se realizo eco duplex que informd de la presencia
de trombosis venosa profunda aguda a nivel de todo
el lecho venoso de la extremidad. El servicio de medi-
cina vascular diagnostica flegmasia certlea dolorosa
en paciente con trombocitopenia severa por antece-
dente de PTI. Se hacen transfunden hemoderivados
para obtener recuento plaquetario seguro e iniciar
posteriormente la heparina no fraccionada (HNF) en
infusion. Se ordend la aplicacion de inmunoglobuli-
na IV y pulsos de corticoide.

Fue valorado por el equipo de cirugia vascular
para la realizacion de trombdlisis dirigida por cate-
ter a nivel de la extremidad. Recibié 20 mg de alte-

| Angiologia 2023;75(4):264-267 |

Figura 1.

plasa directos por introductor y se dejé infusion de
alteplase para pasar por bomba de infusion a T mg/
hora durante 24 horas, la que fue exitoso y logré
una mejorfa significativa del dolor y de la perfusién
de la extremidad, con disminuciéon marcada de los
cambios cutaneos (Fig. 2). En la figura 3 se observa
la flebografia inicial de la extremidad. Después de la
terapia, se realizé duplex venoso de control con evi-
dencia de trombosis residual.

Dentro de los estudios complementarios realiza-
dos, como hallazgo positivo se reporté la presencia
de anticuerpos IgG anticardiolipinas positivos y anti-
cuerpos IgM anti B2 glicoproteina (ab2GP1) positivos,
con anticoagulante lUpico (AL) negativo.
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Figura 2.

Figura 3.

DISCUSION

Los pacientes con flegmasia cerulea dolorosa
suelen presentar dolor intenso de inicio abrupto,
cianosis, edema, gangrena venosa y sindrome com-
partimental que, en conjunto, alteran el suministro
arterial, por lo que con frecuencia puede producirse
colapso circulatorio y choque (3). El retraso en el tra-

tamiento puede provocar la muerte o la pérdida de
la extremidad, de ahi la importancia de su reconoci-
miento y tratamiento temprano (4).

Debe indagarse siempre la presencia de antece-
dentes de trombofilia o estados de hipercoagulabi-
lidad. En el caso de nuestro paciente, encontramos
varios factores de riesgo para desarrollar un evento
trombotico agudo, ya que cursaba con una infeccion
activa por SARS-CoV-2, factor que ha sido amplia-
mente descrito hasta la fecha como generador de
eventos trombadticos (5). Tenia, ademas, una hospita-
lizacion reciente por una infeccion del tracto urinario
y estaba recibiendo anélogos de trombopoyetina.

Los andlogos de trombopoyetina (AR-TPO) en
pacientes con trombocitopenia severa refractaria a
otras medidas, en el contexto de PTI, se han reporta-
do como causal de trombocitosis y trombosis secun-
daria. Los estudios han documentado trombosis
venosa profunda, embolia pulmonar, trombosis de
la vena porta, trombosis extensa de senos venosos
cerebrales, accidentes cerebrovasculares isquémicos
e infartos de miocardio como parte del efecto pro-
trombotico causado por el uso de AR-TPO (6).

Pese a que se cree que la trombocitosis es el prin-
Cipal factor facilitador de fendmenos trombodticos, en
un estudio realizado en el 2018 (7) en 46 pacientes
con PTI, se encontrd que un recuento plaquetario
menor a 100 000 en el 82,6 % de los casos se relacio-
nd con mayor numero de eventos trombadticos tanto
arteriales como venosos, como en el caso de nuestro
paciente indice, situacion que dificulta el inicio de la
anticoagulacion y el uso de la terapia trombolitica.
Adicionalmente, los pacientes con PTl pueden pre-
sentar anticuerpos antifosfolipidicos (aPA) positivos,
como en el caso actual. Bidot y cols (8) vincularon
los niveles de anticuerpos antifosfolipidicos con las
exacerbaciones y remisiones de la PTI.

El tratamiento definitivo implica anticoagula-
cion, trombdlisis dirigida por catéter, trombectomia
o la combinacion de las tres, segun la gravedad de
la presentacion. La HNF intravenosa debe adminis-
trarse inmediatamente como una dosis en bolo de
10-15 Ul/kg y luego continuar como una infusion
intravenosa que se titula para un tiempo de trombo-
plastina parcial activo terapéutico (TTPa) entre 1,5 y
2 veces el valor de control de laboratorio. Los pacien-
tes que presentan FCD avanzada o gangrena veno-
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sa 0 aquellos con trombosis venosa refractaria a
la anticoagulacién pueden ser considerados para
trombolisis dirigida por catéter (TDC), trombectomia
mecanica percutanea o trombectomia quirdrgica
abierta (9,10).

La eficacia clinica de la TDC ha sido probada en
varios ensayos clinicos, asi como en los estudios CAVA,
ATTRACT y CAVent. Se comprobd que los pacientes
con TVP iliofemoral sintomaética tuvieron una mejoria
clinica significativa, con una rapida reduccién de la
carga del trombo, restauracion de la permeabilidad
luminal y una disminucion del riesgo de disfuncion
valvulary sindrome postrombdético (11-13).

En conclusion, la trombosis venosa o arterial es
una complicacion esperable en pacientes con PTI.
Debemos recordar siempre que la trombocitope-
nia no cumple un papel protector para dichos feno-
menos tromboticos e incluso parece incrementar el
riesgo de desarrollarlos. La flegmasia cerulea doloro-
sa es una entidad poco frecuente que puede progre-
sar de manera rapida y comprometer la vitalidad de
la extremidad afectada o llevar a desenlaces fatales,
por lo que requiere una pronta sospechay unainter-
vencion emergente; la terapia antitrombatica sigue
siendo el manejo de eleccion, a pesar de la trombo-
citopenia, de tal manera que las trombosis venosas
profundas extensas siempre van a representar un
reto clinico, sobre todo en condiciones especiales
de comorbilidad.
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Resumen

Introduccidn: el sangrado es una complicacion comun después de una amigdalectomia y habitualmente se trata
con cauterizacion del lecho quirdrgico. Sin embargo, en algunos pacientes, cuando el sangrado es secundario a
una lesién vascular, es necesaria la ligadura o la embolizacion del vaso lesionado.

Caso clinico: presentamos el caso de un paciente de 7 afios de edad que requirié reparacion y revascularizacion

del eje carotideo izquierdo con injerto autélogo debido a sangrado recurrente y refractario a embolizacion de la
arteria cardtida externa izquierda posamigdalectomia.

Abstract

Background: bleeding is a very common complication after tonsillectomy and is often treated through cauter-
ization of the tonsillar bed. However, in some cases ligation or embolization of the source of the bleeding due to
vascular injury is deemed necessary.

Case report: this is the case of a 7-year-old boy that underwent repair and revascularization of his left carotid axis
with an autologous vascular graft due to recurrent bleeding postonsillectomy refractory to previous embolization
of the left external carotid artery.
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INTRODUCCION

La amigdalectomia es el sequndo procedimien-
to quirdrgico mas frecuentemente realizado en la
infancia. Entre las complicaciones destaca la hemo-
rragia, responsable de un tercio de la mortalidad.
Se clasifican en primarias (< 24 horas) y secundarias
(> 24 horas), que se presentan en un 58 % y en un
7,5 %, respectivamente (1). A nivel vascular se han
descrito sangrados recurrentes secundarios a pseu-
doaneurismas o anomalfas vasculares del eje caro-
tideo. Presentamos el primer caso descrito de un
paciente de 7 afos posamigdalectomia que requirié
reparacion del eje carotideo con injerto autdlogo
desde la arteria carotida comun (ACC) a la arteria
carétida interna (ACI) izquierda por sangrado recu-
rrente refractario a hemostasia de lecho y emboli-
zacion con coils de la arteria carétida externa (ACE)
izquierda.

CASO CLiNICO

Presentamos a un paciente de 7 afos y 6 meses
de edad con antecedente de amigdalectomfa y ade-
noidectomia. Presentd un sangrado en el tercer dia
posoperatorio con necesidad de revision y hemos-
tasia del lecho quirtrgico en el quirdfano. Al cuarto
dia posamigdalectomia refiere dolor y sensacion de
masa cervical izquierda asociado a ptosis palpebral
ipsilateral. En la angiotomografia axial computarizada
(angio TAC) urgente se observd hematoma pericaro-
tideo izquierdo, sin evidencia de zonas de sangrado
activo o diseccién. Fue derivado a nuestro centro
para su valoracion multidisciplinar.

A su llegada se objetiva hemorragia por el tubo
endotraqueal con posterior parada cardiorrespi-
ratoria y necesidad de maniobras de reanimacion
avanzada durante 10 minutos. Mediante abordaje
multidisciplinar con otorrinolaringologfa (ORL), ciru-
gfa vascular y neurorradiologia se lleva a quiréfano
una vez que se ha estabilizado hemodindmicamente.

Por via femoral izquierda con un introductor de
6 F se realizd una arteriografia selectiva de la ACC
izquierda, en la que se observa unairregularidad en el
contorno del segmento proximal de la ACE izquierda.
Se objetiva una imagen de aproximadamente 3 mm
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sugestiva de un pequeno pseudoaneurisma, areas de
estenosis de la arteria facial y oclusion del origen
de la arteria lingual, que se rellena de manera tardia
por colaterales de la arteria tiroidea inferior.

Se realizé embolizacion con coils de platino desde
el origen de la ACE izquierda inmediatamente distal
al origen de la arteria tiroidea superior hasta el seg-
mento distal al origen de la arteria facial, excluyendo
la regién afectada.

Se retird el packing orofaringeo sin que se obser-
varan zonas de sangrado activo ni en la exploracién
ni en la angiografia de control. El paciente fue trasla-
dado a la UVI pediatrica para continuar manejo médi-
CO con antiagregacion.

En el 15.2 dia posamigdalectomia presentd un
nuevo episodio de hemorragia masiva orofaringea
que preciso su traslado a quiréfano para hemostasia
del lecho quirdrgico. El equipo de cirugia vascular
realizd una ecografia intraoperatoria en la que se
que observo la oclusion de la ACE izquierda, sin otras
complicaciones a este nivel, por lo que se decidié no
realizar la cervicotomia exploradora.

Se realizd un angio TAC de control posoperato-
rio sin que se objetivara punto de sangrado activo
claro (hematoma en lecho quirdrgico); sin embargo,
dada la evolucion, la gravedad del caso, el sangrado
recurrente y refractario a embolizacion con coils y la
hemostasia del lecho quirurgico, se decidio, entre
ORL vy cirugia vascular, realizar una cervicotomia
izquierda exploradora urgente.

Se realizé una cervicotomia longitudinal izquierda
controlando la ACCy la ACI. Se objetivé la exposicion
del material de embolizacion (coils) por el extremo
proximal y distal de la ACE, ademads de su avulsion
de la bifurcacion carotidea (Fig. 1).

Ante la lesion extensa de la bifurcacion carotidea
no fue posible la reparacion directa. Se explord la
vena safena interna (VSI) al nivel del muslo derecho,
con adecuado diametro tras dilatacion y permeabili-
dad. Previa heparinizacion sistémica se realizé injerto
autodlogo con VSlinvertida, desde la ACC-AC izquier-
da, con anastomosis término-terminales y ligadura de
la ACE izquierda. No se usé shunt carotideo duran-
te la intervencién. Se hizo control de la oximetria
cerebral con INVOS y se mantuvieron tensiones
arteriales medias durante el clampaje > 65 mmHg,
sin necesidad de drogas vasoactivas. Fue necesario
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Figura 1. A Bifucarcacion carotidea izquieda. Flecha negra: exposicion material de
embolizacion (coils).

un colgajo con el musculo digdstrico para aislar el
lecho quirdrgico de la cavidad orofaringea (Fig. 2).

Durante el posoperatorio fue valorado por el
servicio de neurologia por paralisis facial izquierda,
pardlisis de cuerdas vocales, sindrome de Horner
izquierdo y afectacion piramidal superior e inferior.
No se encontraron hallazgos relevantes en la reso-
nancia magnética (RMN) de craneo y columna, por
lo que probablemente estos hallazgos neurolégicos
fueran secundarios al sangrado y a las intervencio-
nes a nivel del cuello. Se inicié rehabilitacion moto-
ra y foniatria con adecuada evolucién. Después de
41 dias de ingreso hospitalario, fue dado de alta al
domicilio.

Alos4yalos 12 meses de seguimiento, el pacien-
te no ha presentado nuevos episodios hemorragicos,
estd completamente asintomatico desde el punto
de vista neurolégico, tanto periférico como central,
y presenta permeabilidad del bypass carotideo sin
areas de estenosis en la exploracion con eco Doppler.

Figura 2. A. Cardtida interna izquierda. B. Cardtida comun izquierda. flecha negra:
injerto autdlogo con vena safena interna.

DISCUSION

La hemorragia posamigdalectomfa es una com-
plicacion comun (4,2 %); sin embargo, que sea secun-
daria a la lesion del eje carotideo es poco frecuente
(1). En su revision sistémica, Leong SCL y cols. des-
criben la hemorragia primaria y la secundaria en un
58%Yyenun 7,9 %, respectivamente, con necesidad
de revision en quirdfano en un 0,5 % de los casos. La
mortalidad posamigdalectomia varia segun la serie,
entre 1-1000y 1-170 000, y el 30 % se debe a la lesion
dela ACl o de la ACE y de sus ramas (2).

En la poblacién infantil la distancia entre la ACl y la
fosa amigdalar puede variar entre 6 y 28 mm), depen-
diendo de la edad y del peso. La ACE cursa mas lateral
y anterior ala ACly por ello es la mas implicada en las
lesiones vasculares posamigdalectomia. Asimismo, la
zona de mayor riesgo de sangrado es el polo inferior
de la amigdala por su relacion con la arteria facial y
la arteria lingual; esta ultima es la mas implicada (3).
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Unas de las complicaciones vasculares posamig-
dalectomia mas ampliamente descritas en la literatu-
ra son los pseudoaneurismas de la ACl, de la ACEo de
una de sus ramas. Los pseudoaneurismas de cabeza
y cuello se han descrito desde las 4 horas posope-
ratorias hasta los 8 meses posoperatorios (3). Entre
sus posibles causas se encuentran los traumatismos,
iatrogenia, procesos infecciosos o inflamatorios, sin-
dromes congénitos, la radioterapia o ateroesclerosis
en poblacién adulta (4).

En la literatura se encuentran casos descritos de
pseudoaneurismas tratados con embolizacidon con
coils debido a la lesién de la ACI, de la ACE o de las
ramas aberrantes de la ACE (4). Asimismo, se descri-
ben casos de hemorragia posamigdalectomia trata-
dos con ligadura de la ACE o de la ACI (5). Pucher B
y cols. describen el caso de una nifa de 11 afos con
necesidad de ligadura de la ACE izquierda y posterior
embolizacion de la arteria facial y de la cervical ascen-
dente por hemorragias masivas recurrentes (6). Shar-
ma y cols. presentan el caso de un pseudoaneurisma
de la ACl en un paciente de 36 afos en el primer dia
posamigdalectomia, ocluyendo la ACl en su origen
con test previo de oclusion con balén (7). Ademas
de la ligadura o de la embolizacion con coils, se ha
descrito el tratamiento de pseudoaneurismas con
n-butil-cianoacrilato (NBCA) y lipiodol en un pacien-
te de 30 meses y 5 dias (2). En cuanto a la tasa de
reintervencion posamigdalectomia, Nakata Y'y cols.
indican que la ligadura de la ACE fue necesaria en el
1,06 % de los pacientes con sangrado tardio (8).

La perforacién a corto o largo plazo del material
de embolizacién es una complicacion rara y se ha
observado en distintos lugares del cuerpo. El factor
de riesgo mas importante y que mas se ha descrito es
la radioterapia. La gran mayorfa de casos publicados
de perforacién de coils se producen en la cabeza y el
cuello. Sin embargo, se han descrito casos de perfora-
cién de los coils en ausencia de radioterapia previa. A
nivel del cuello se han descrito casos de perforacion
de los coils implantados en el eje carotideo con expo-
sicién en nasoorofaringe, en los senos paranasales o
en la cavidad nasal, en el conducto auditivo y a nivel
cutaneo (9).

Las complicaciones vasculares posamigdalecto-
mia se han manejado a lo largo de Ia historia con la
ligadura o la embolizacion de la estructura vascular
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afectada. Si al explorar quirdrgicamente el cuello se
encuentra la ruptura de una estructura del eje caro-
tideo se recomienda la ligadura proximal y distal de
la arteria afectada, el desbridamiento de la herida,
el cierre de la fistula salival y flap vascularizado para
cubrir la estructura arterial expuesta (10). En nuestro
caso, en lugar de limitarnos a la ligadura carotidea,
consideramos que, a pesar de la elevada exigen-
cia técnica, la revascularizacion mediante bypass
de material autélogo era una opcion factible y con
posible beneficio a largo plazo para un paciente en
edad pediatrica, por lo que decidimos realizarla. No
se encuentran en la literatura otros casos que descri-
ban la perforaciéon del material de embolizaciéon con
necesidad de reparacion del eje carotideo mediante
bypass protésico o autdlogo.

CONCLUSIONES

La amigdalectomia es un procedimiento comun
tanto en la poblacion infantil como en la adulta. El
sangrado posamigdalectomia es una complicacion
frecuente y puede llegar a ser letal. La arteriografia
selectiva con embolizacion o la ligadura de la arte-
ria lesionada son opciones terapéuticas validas y se
han usado a lo largo de la historia. Sin embargo, en
pacientes con sangrados recurrentes posamigdalec-
tomfa y refractarios a intervenciones no invasivas, la
intervencién quirdrgica exploradora puede ser una
opcién vélida, como es en nuestro caso, para obje-
tivar y reparar el eje carotideo lesionado durante la
amigdalectomia o por perforacion del material de
embolizacién (coils). Es por esto que presentamos el
injerto autdlogo con VSl asociado a colgajo vascula-
rizado, por primera vez, como técnica de reparacion
y revascularizacion del eje carotideo lesionado posa-
migdalectomia en la edad pediatrica. Consideramos
importante el seguimiento estrecho para valorar el
comportamiento del injerto autdlogo en la edad
pediatrica.
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Radioguided embolization of carotid paragangliomas with Onyx®

Ania Garcia Gutiérrez, José A. Gonzdlez-Fajardo

Servicio de Angiologia, Cirugia Vascular y Endovascular. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

INTRODUCCION

Los paragangliomas carotideos, también conoci-
dos como quemodectomas o tumor del glomus caro-
tideo, son tumores raros que pertenecen a la familia
de los paragangliomas, de los que el carotideo es el
mas comun de los tumores de cabeza y cuello origi-
nados del tejido paraganglionar. Son tumores poco
frecuentes. Se diagnostican entre la tercera y la cuar-
ta década de la vida, mas prevalentes en pacientes
expuestos a hipoxias prolongadas, incluyendo aque-
llos que viven en zonas de altas altitudes, pacientes
con enfermedad obstructiva cronica o patologia car-
dfacas que generan hipoxia.

Estén localizados en la periadventicia de la cara
posterior de la bifurcacion carotidea, con irrigacion
proveniente de ramas de la arteria carétida externa.
Son tumores altamente vascularizados y mayormen-
te benignos, pero pueden tener un comportamiento
localmente invasivo hacia estructuras adyacentes.
También pueden producir sustancias neuroendo-
crinas y se han descrito casos de transformaciéon
maligna.

Recibido: 10/03/2023 e Aceptado: 21/04/2023

Conflicto de intereses: los autores declaran no tener conflictos de intereses.

La presentacion clinica suele ser como una masa
asintomatica y de crecimiento lento. También pue-
den producir sintomas secundarios a compresion o
invasion local del tumor.

A pesar de que la transformacién maligna es rela-
tivamente baja, se recomienda el tratamiento qui-
rdrgico temprano debido al crecimiento lento y a su
invasion local. La reseccion quirdrgica es la opcion de
tratamiento curativa primaria.

Los paragangliomas carotideos se clasificacion
segun la extension del tumor y la afectacion de las
estructuras neurovasculares (clasificacion de Sham-
blin). El manejo quirdrgico conlleva un problema téc-
nico complejo en el momento de la diseccién y de la
reseccion del tumor debido a su alta vascularizacion,
particularmente en grandes tamanos (Shamblin de
tipo-lll). El desarrollo de las técnicas endovasculares
permitid la embolizacion de las ramas nutrientes
como una forma de disminuir el sangrado, pero no
estaban exentas de riesgos de embolizacién neu-
rologica o de destreza en el momento de canalizar
eficazmente las ramas nutricias dependientes de la
carétida externa.
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El objetivo de esta nota técnica es presentar un
método de embolizacién percutdnea radioguiada
con sustancias embolizantes como el Onyx® (alcohol
etilen-vinilico / dimetil sulfoxido) en la preparacion
preoperatoria del paciente.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES

La indicacion para la embolizacion percutanea
del glomus carotideo incluye aquellos tumores
susceptibles de reseccion quirdrgica con anatomia
favorable para puncion percutaneay de gran tamafo
(Shamblin tipo-Ill) en los dfas previos a la interven-
cioén (3-7 dias).

Dentro de las contraindicaciones se encuentran:
trastornos de la funcién renal o hepdtica, anteceden-
te de reaccion adversa al dimetilsulféxido (DMSO) o
situaciones en las que no se consiga una correcta
puncion-cateterizacion de la masa tumoral,

Como efectos secundarios se describe dolor tras
la administracion de DMSO'y la emanacion de un olor
dulzén especial (como pegamento), caracteristico en
los dias posteriores al procedimiento.

DESCRIPCION

El Onyx® (alcohol etilen-vinilico / dimetil sulfoxi-
do) es un agente embolizante, biocompatible y no
degradable disefiado para promover la oclusion
completa de lesiones vasculares. Este compuesto
presenta tantalio micronizado (Ta), que permite la
visualizacion radiografica y se asocia con un solvente
para evitar su precipitacion (DMSQO).

En el mercado se encuentra en tres presentacio-
nes: Onyx-18 (EVOH al 6 %), menos viscoso y mas
util en embolizaciones distales, y Onyx-12 y Onyx-34
(EVOH al 8 %). Tambien puede utilizarse como agente
embolizante el SQUID®, que es similar al Onyx pero
con el tantalio mas micronizado, lo que da una solu-
cion mas estable. El mas utilizado es la concentracion
al 6 %.

Antes del inicio del procedimiento, es necesario
agitar el Onyx durante al menos 20 minutos en una
maquina especializada hasta el momento previo a
su inyeccion.

PROCEDIMIENTO TECNICO

Se inicia el procedimiento después del consenti-
miento informado del paciente con monitorizacion
de constantes vitales, colocacion de campos quirtr-
gicos y asepsia y antisepsia de la zona. El procedi-
miento se realiza bajo anestesia local.

Se procede con la cateterizacion del acceso arte-
rial, generalmente realizado al nivel de arteria femoral
comun derecha, pero pueden utilizarse otros accesos
arteriales, como arterias radiales. Este acceso arterial
nos permitiré realizar las arteriografias diagnosticas y
controles durante el procedimiento. Para ello se utiliza
un set de puncion con aguja metélica, introduccion
de gufa hidrofilica y colocacion de introductor de 4 F.

Antes de la verificacién del correcto acceso vas-
cular, sobre guia hidrofilica y bajo control radiolégico
se introduce un catéter tipo Simmons hidrofilico de
100 cm o un catéter vertebral de 100 cm, se retira la
guia hidrofilica y se realiza la angiograffa inicial con
el fin de localizar el tumor glomico y la bifurcacion
carotidea (Fig. 1).

Posteriormente, se procede a la puncion percu-
tanea diagndstica de la masa tumoral (ecoguiada) y
al contraste de la lesion bajo control radioldgico con
la finalidad de delimitar mejor la zona a esclerosar.

Finalmente, previa preparacién del liquido escle-
rosante, debe rellenarse la luz de la aguja metalica de
punciéon con DMSO para evitar la precipitacion del
copolimero en la luz. Se realiza la puncion transcuta-
neay la inyeccion local de Onyx con control angio-
gréfico durante todo el procedimiento, evitando la
puncion incidental de las arterias carétidas y esco-

Figura 1. Paraganglioma preembolizacion (visin lateral y anteroposterior,).
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giendo el drea con mayor zona susceptible a escle-
rosar y la de mejor trayectoria hacia el tumor.

Una vez inyectado, el material avanza en forma
de lava fundida hacia el espacio tumoral a través de
las numerosas ramificaciones vasculares. La inyeccion
debe ser lenta, sin exceder los 0,3 ml/min. Puede
espaciarse hasta los 2 minutos. La solidificacién final
ocurre enlos 5 minutos después de la administracion
del agente.

Se realiza un control angiografico final y, si el
resultado es satisfactorio, se procede a la retirada del
catétery a la introduccion femoral con compresion
final del sitio de la puncion (Fig. 2).

Figura 2. Paraganglioma posembolizacion percutdnea de Onyx®.
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Nota Historica

Los origenes de la especialidad: el Prof. Fernando Martorell
The beginning of the specialty: Prof. Fernando Martorell

EXTRACTO DE LAS MEMORIAS
DEL DR.TOMAS ALONSO MASSO

Es posible que la generacién actual ignore o tal
vez haya olvidado el origen de muchas palabras, defi-
niciones o conceptos e incluso a la persona que lo
instituyd. Nacido en Barcelona en 1906, el Prof. Fer-
nando Martorell Ozet (Fig. 1) termino sus estudios
universitarios en 1929,

Formado quirdrgicamente al lado de un eminente
cirujano, el Prof. Puig Sureda, y anatomopatoldgica-
mente junto a un preclaro médico, el Prof. Luis Celis
y Pujol, en 1930 ampli¢ sus estudios en Madrid con
el Dr. Pio del Rio Hortega, un eminente histélogo.
Pronto adquirié gran prestigio y conocimientos que
le llevaron a ganar por oposicion en 1934 simultanea-
mente los cargos de profesor auxiliar de las catedras
de Patologia Quirtrgica y de Histologia y Anatomfa
Patoldgica en la Facultad de Medicina de su ciudad
natal (Barcelona); catedras que luego desempenaria
durante tres afos por ausencia de sus titulares.

Al observar el numeroso contingente de enfermos
vasculares que se arrastraban por clinicas y hospitales
sin la debida atencion y comprobando la importancia,
tanto humanitaria como sociolaboral, que el tratamien-
to adecuado de estos pacientes tiene, es entonces
cuando surgio en él el interés por las enfermedades
circulatorias periféricas, como asi se les denominaba
en los anos treinta. Poco a poco, su Clinica Quirdrgica
de la Facultad de Medicina fue llendndose de pacien-
tes de ese tipo y es alli donde se iniciaron los primeros
pasos de una especialidad destinada a alcanzar los
mas altos niveles de la medicina actual.

Fue apartado de la facultad después de la Guerra
Civil' y con la inquietud del cientifico e investigador

Figura 1. fernando Martorell
(1906-1984).

que era se desplazé en 1940 a Estados Unidos, donde
visité diversos hospitales de Rochester, Nueva York y
Chicago. Este viaje supuso para él un impacto impor-
tante. Posteriormente, alcanzd el grado de doctor en
la Universidad Central de Madrid en 1941 con la tesis
titulada Varicorragia: deducciones patogénicas y tera-
péuticas.

A su vuelta, decidié también abandonar la ciru-
gfa general y dedicarse exclusivamente a la cirugia
vascular, pero concibiendo esta especialidad en su
doble aspecto médico y quirtrgico, dandole un
nombre idéneo basandose en los argumentos que
expuso en el prélogo de su libro Angiologia (1957),
que reproducimos: “Después de un viaje de especia-
lizacion por los Estados Unidos en 1940 fundé en el
Instituto Policlinico Platon de Barcelona una seccién
dedicada exclusivamente a esta cirugfa. En seguida
me di cuenta de que de cada diez enfermos sélo uno
necesitaba tratamiento operatorio y asi llequé a la
conclusion de que el tratamiento de las enferme-
dades vasculares era médico-quirdrgico y con mis
colaboradores decidimos denominar a esta nueva

©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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especialidad con el nombre de Angiologia, de la cual
la cirugia vascular era una parte como la neurociru-
gfa lo era de la neurologfa” Aparecia, asi, el primer
angiélogo puro.

En ese mismo ano de 1940, cuando publicd su
primer libro vascular, £l tratamiento de las varices
basado en la flebografia, se expuso por vez primera
en el mundo la aplicacion de la flebografia a la tera-
péutica de las varices, lo que luego se denominaria
“orueba flebografica de Martorell” En el afo 1948 se
hizo cargo ademas del Dispensario de Angiologia del
Hospital Clinico de Barcelona por encargo del Prof.
Agustin Pedro Pons, que intuyd la gran importancia
de esta especializacion.

Su pasiéon y entrega a la patologia vascular le
llevd a la idea de agrupar a todos cuanto sentian
la misma motivacion. Con este fin, se puso en con-
tacto con las figuras mas relevantes de la medicina
mundial, que se interesaron por este mismo cam-
po de la patologia, y les expuso la conveniencia de
tal agrupacion al objeto de intercambiar criterios
y resultados en beneficio de una mejor terapéuti-
ca, idea que fue acogida con auténtico entusias-
mo. Emprendid, ademas, una intensa labor de
divulgacién a través de profusas publicaciones,
conferencias, cursillos, congresos y la fundaciéon
de instituciones, asociaciones y sociedades. Es asf
como en 1970 se habfan celebrado ya veinticinco
cursos internacionales de angiologia, con la asisten-
cia de un sinnimero de médicos nacionales y de
los mas variados paises, quienes, en reconocimien-
to a la labor docente del Prof. Martorell, decidieron
dar vida a la Asociacion de Exalumnos de Martorell,
constituida por 172 espanoles, 132 italianos, 14 por-
tugueses, 11 argentinos, 6 mexicanos, 6 peruanos,
5 brasilefios, 5 venezolanos, 5 chilenos, 2 uruguayos,
2 colombianos, 2 cubanos, 2 belgas, 1 libio, 1 hon-
durefo, 1 boliviano, 1 alemany 1 libanés.

En 1949 fundo la revista Angiologia, primera
revista mundial dedicada Unica y exclusivamente a
las enfermedades vasculares periféricas, lo que fue
una auténtica innovacién en el campo de la ciencia
médica. En su editorial de presentacion justifico la
division de la patologia del aparato circulatorio en
cardiologfa y angiologia cuando dice: “El progreso y
complicacion creciente de los métodos de diagnds-
tico y tratamiento de las enfermedades del aparato
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circulatorio ha obligado a dividir esta especialidad
en dos partes: una dedicada al estudio de las enfer-
medades del corazon, la Cardiologia, y otra dedica-
da al estudio de las enfermedades de los vasos, la
Angiologia. La patologia vascular ha obtenido en
estos Ultimos afos un avance tan considerable que
constituye un deber para los médicos especializados
en esta materia el realizar una labor de divulgacion.
Hasta la fecha, las publicaciones sobre enfermeda-
des de los vasos aparecen dispersas en revista de
cardiologia, neurologia, dermatologfa, medicina
general o cirugfa general. Con objeto de solventar
este problema nos hemos propuesto publicar una
revista dedicada al estudio de las enfermedades
vasculares titulada ANGIOLOGIA. Esta aspira a ser el
organo de expresion internacional de las actividades
cientificas sobre medicina y cirugfa de las enferme-
dades de los vasos”.

Secundando su idea, en la mayorfa de las nacio-
nes surgieron agrupaciones de la especialidad que,
con su trabajo, cambiaron de manera radical los
viejos conceptos y proporcionaron a aquellos des-
dichados y casi abandonados enfermos no ya una
esperanza, sino hechos tangibles y brillantes resulta-
dos. Fruto de su constancia y del entusiasmo con que
colaboraron los angiélogos de los demas paises es el
nacimiento en 1951 de la Sociedad Europea de Ciru-
gfa Cardiovascular, pero lo que culmind uno de sus
suefios mas queridos fue el espaldarazo internacional
de la especialidad cuando Fernando Martorell presi-
di¢ en ese mismo ano en Atlanta (Estados Unidos),
por ausencia de René Leriche, el I-Congreso de la
International Society of Angiology, del que da el dis-
curso fundacional.

En reconocimiento a su labor y en homenaje a
su persona, la Sociedad Europea de Cirugia Cardio-
vascular decidié celebrar el Congreso de 1960 en
Barcelona, encargandole la organizacion. Entre sus
ponencias figuraba “Isquemias cerebrales de origen
extracraneal’, en la que se expone el llamado “sin-
drome de Martorell” (sindrome de obliteracién de
los troncos supraadrticos”. Al término del congreso
se le nombro presidente de la Sociedad. Més tarde,
en 1967, iba a suceder lo mismo con el Congreso
Internacional de Angiologia.

En el dmbito nacional se convirtié en el maestro
de las nuevas generaciones de angidlogos. Su afan
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proselitista y su interés por la ensefianza le llevaron
a promocionar la formacion de més y mas especialis-
tas, hasta el extremo de que, en proporcién, Espafa
cuenta quizas con el mayor nimero de angidlogos.

Su aportacion bibliografica angioldgica es de
enorme fecundidad. Hay que sefalar sus descripcio-
nes originales y los nuevos conceptos aportados. Esto
hace que varios sindromes, signos o pruebas lleven
su nombre. Recordemos algunos, como la “prueba
flebografica de Martorell’, la descripcién de las Ulce-
ras hipertensivas (Ulcera de Martorell), el sindrome de
oclusién de los troncos supraadrticos (sindrome
de Martorell), la descripcion de unas imagenes tipicas
en sacacorchos en las arteriografias de las tromboan-
geitis obliterantes (signo de Martorell), la descripcién
de la varicorragia, la descripcion del linfedema y los
problemas linfaticos, la descripcion del espasmo
arterial por embolia, las alteraciones de la circulacién
venosa en las visceras del abdomen, el sindrome “de
la pedrada’, su contribucion conceptual y terapéutica
en la arteriosclerosis, la flebotrombosis y tromboflebi-
tis, varices, sindrome de Klippel-Trenaunay, tumores
glomicos, etc.

Debido a todos estos antecedentes, al hablar
de la angiologfa espafnola teniamos que hacerlo de
aquel que lo ha sido todo para cuantos con entu-
siasmo le hemos seguido en sus objetivos y de aquel
que, con su constancia y empeno, sostenidos en
el apoyo de su gran saber, ha logrado que aquello

que nacio con cierta timidez haya adquirido tal peso
especifico en el mundo entero. Nos atreveriamos a
afirmar que si la angiologia tiene un padre es Fer-
nando Martorell.

NOTA

El Prof. Fernando Martorell no solo fue el artifice
y la referencia de esta nueva especialidad en Espa-
fAa, sino que gracias a él se pusieron en marcha en
numerosos hospitales unidades o servicios tomando
como referencia los suyos. Constituyd una importan-
te escuela de la que salieron magnificos discipulos,
entre los que destacan Jaime Palou, Tomas Alonso,
Guillermo Martorell Olivares, Carlos Sanpons, Ricar-
do Puncernauy Ramon Casares. Escribié multitud de
libros y de articulos. Entre sus libros sobresalen Angio-
logia: enfermedades vasculares, que tuvo gran reper-
cusiony fue traducida al italiano, Accidentes vasculares
de los miembros'y Malformaciones y tumores vasculares
congénitos de los miembros.

José Antonio Gonzdlez-Fajardo

Director de Angiologia

jgfajardo@salud.madrid.org
DOI: 10.20960/angiologia.00526
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Ceroplastica vascular
Vascular ceroplastic

Sr. director:

El 20 de abril de 2022, Ia Facultad de Medicina de
la Universidad de Salamanca inaugurd una exposi-
cion de figuras anatémicas coloreadas de cera cuya
coleccioén custodiaba el Departamento de Anatomia
e Histologia Humanas de la universidad desde hacfa
mas de cien afos. Tras su restauracion, estas valiosas
piezas quedan cuidadosamente expuestas de forma
permanente en el vestibulo de la Facultad de Me-
dicina de la universidad salmantina para poder ser
visitadas por el publico en general.

Las piezas salmantinas expuestas fueron rea-
lizadas por las empresas ceroplésticas Tramond y
Deyrolle en Parfs. Fueron disefiadas y adquiridas
entre 1889 y 1903. Estaban inspiradas en las rea-
lizadas por los maestros italianos Jumelin, Susini y
Bareta entre los siglos xvii y xix. Para su construccion
se empleaban huesos naturales articulados y sobre
ellos se aplicaba cera mezclada con manteca, sebo,
trementina y diferentes colorantes naturales segun
las zonas anatdmicas a representar. En concreto,
para la realizaciéon de los vasos sanguineos y linfati-
cos se utilizaban hebras de hilo embebidos en cera
tantas veces como fuese necesario hasta alcanzar
el grosor deseado.

Si hoy nos sorprende ver figuras tan reales es
de suponer que, en su tiempo, hace mas de cuatro
siglos, estas figuras de cera debieron ser toda una
revolucion en la ensefanza de la medicina. Estos
novedosos modelos anatdmicos, que representan la
tecnologia 3D de aquella época, llegaron a la Univer-
sidad de Salamanca a finales del xix y contribuyeron a
que en 1911 la Facultad de Medicina“libre” obtuviera
el reconocimiento oficial, lo que fue una herramienta

fundamental para estudiar la anatomia humanay la
cirugia hasta bien entrado el siglo xx.

En concreto, la actual exposicion estd formada por
casi medio centenar de piezas que reflejan el arte
de modelar la cera, la ceroplastica, que cobré fuerza
en el Renacimiento, utilizada por artistas de gran re-
nombre como Leonardo, Rafael o Miguel Angel. En lo
gue respecta a un cirujano vascular, como el que es-
cribe esta resefa, quedo prendado de las piezas que
representan los vasos del cuello (Fig. 1), el opérculo
toracico, las grandes estructuras retroperitoneales
(Fig. 2), el tridangulo femoral, etc.

En este contexto hemos de resaltar la existencia
del Museo de Anatomia Humana Javier Puerta Fo-
nolla, adscrito a la Facultad de Medicina de Madrid, y
heredero del gabinete anatdmico creado en el Real
Colegio de Cirugfa San Carlos de Madrid a finales del
siglo xvii. Este museo conserva una magnifica co-

Figura 1. (ardtida primitiva, externa e interna izquierda, y arteria subclavia y
vertebral izquierdas (Ceropldstica Tramond, Parfs, 1889-1903). Museo de la facultad de
Medicina de la Universidad de Salamanca.
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Figura 2. Retroperitoneo: aorta infrarrenal y vena cava inferior. Nota: la vena renal
izquierda estd en posicion retroadrtica (Ceropldstica Tramond, Paris, 1889-1903).
Facultad de Medicina (Museo). Universidad de Salamanca.

leccion de modelos anatémicos en cera equipara-
ble, por la calidad de su ejecucion, a los que pueden
contemplarse en los principales museos anatdomicos
europeos, como La Specola, de Florencia, o el Jo-
sephinum, de Viena (1,2). Nuestra vecina Universidad
de Valladolid también alberga una importante y bella
coleccion de figuras anatémicas de cera (3).

Antes de finalizar este breve relato, hacemos pro-
pias las palabras pronunciadas en el acto inaugural
de la exposicion salmantina por nuestro decano

(Prof. Carretero) y rector (Prof. Rivero): “A partir de
hoy estdis todos invitados a visitar esta exposicion”.
A buen seguro disfrutaréis contemplando estas obras
de arte y repasando la anatomia vascular.

Francisco S. Lozano Sanchez

Servicio de Angiologia, Cirugia Vascular y Endovascular. Hospital Universitario
de Salamanca. Salamanca

Conflicto de intereses: el autor declara no tener conflicto de interés.
DOI: 10.20960/angiologia.00439
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Disponible en:

A lo largo de la carrera profesional
del personal médico y de Enferme-
ria, la coagulacion ha ido cambiando,
como cualquier ciencia viva, tanto
en sus teorias como en su diagnos-
tico, manejo y terapia. Son muchas
las disciplinas quirdrgicas y medicas,
asi como de Enfermeria, que pueden
llegar a utilizar toda esta terapéutica.
Son tantas las herramientas farma-
cologicas que tenemos a nuestra dis-
posicion que resulta dificil tener una
vision global de todas ellas. Esta guia
intenta ser un apoyo, trata de ofrecer
una vision del arsenal terapeutico dis-
ponible en situaciones de sangrado o
digtesis hemorrdgica.
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Incluida en SciELO

SciELO es una de las bibliotecas virtuales
de revistas cientificas mas importantes

La inclusion de Angiologia en esta biblioteca
‘ contribuye al desarrollo de la investigacion,
aumentando la difusion de la produccion cientifica

{{  nacional y mejorando y ampliando los medios de
publicacion y evaluacion de sus resultados
en formato electronico.






