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PROLOGO

“De todos los misterios del universo, ninguno mas profundo que el de la
creacion. [...] Pero cada vez que surge algo que antes no habia existido [...]
nos vence la sensacién de que ha acontecido algo sobrenatural, de que ha
estado obrando una fuerza sobrehumana. Y nuestro respeto llega a su
maximo, casi diria se torna religioso, cuando aquello que aparece de repente
no es cosa perecedera. Cuando no se desvanece como una flor, ni fallece
como el hombre, sino que tiene fuerza para sobrevivir a nuestra propia
época y a todos los tiempos por venir [...]. A veces nos es dado asistir a ese
milagro”.

Stefan Zweig

“Las metas existen, lo que no existe son los caminos”.

Franz Kafka

Las ideas sin demostracidon son vanas. Las observaciones sin interpretacion,
estériles.

Este libro es el producto de la combinacién de un impulso intelectual con la
necesidad de volcar la evolucion de las ideas y el cuerpo de conocimientos
elaborados durante la estructuracion de la carrera de Especialista en
Hemodinamia, Angiografia y Cardioangiologia Intervencionista de la
Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires, que se realiza
juntamente con el Colegio Argentino de Cardioangidlogos Intervencionistas.

El texto es objetivo, didactico, compacto y dialéctico, porque se actualizara
permanentemente con la experiencia, con las coordenadas basicas que han
seguido las pautas enunciadas en la carrera (CACI).

Este libro supone un enorme reto intelectual, y es un esfuerzo por arrojar luz
sobre algo tan complejo como el escenario de la terapéutica por cateterismo.



Esta complejidad impulsé la idea de escribirlo, como una forma de mantener
actualizado nuestro conocimiento.

Los autores, animados por el concepto colectivo de contribuir a traspasar la
actividad reunida en la carrera, ponen al alcance del cardidlogo
intervencionista el material elaborado y los resultados de los mas avanzados
métodos en este campo.

La obra esta estrechamente sujeta a las necesidades del lector, con una
estrategia metodoldgica que se compone de tres elementos conceptuales:
un apropiado cuerpo teodrico de conocimientos sobre la enfermedad y sus
mecanismos; informacién de la tecnologia que permite la dinamica
operativa, y, por ultimo, un nuevo paradigma del conocimiento elaborado. El
principal objetivo de los temas que se presentan en cada capitulo es proveer
un equilibrio y una sistematizacion a esta gran masa de informacion, para su
posterior aplicacion practica. La maestria se adquiere a lo largo de un
extenso aprendizaje y entrenamiento, segun la fenomenologia de la carrera.

En la carrera se montd un taller, o un laboratorio experimental, donde los
intervencionistas ensayan su conducta sin mayores riesgos, en condiciones
inmejorables para la practica. Sobre la base de los planes de estudio, se
cre0 un ambiente apropiado, dinamico, sinérgico y proactivo para el
desarrollo de estas nuevas aptitudes, que se ajustan a los criterios de
planificar, hacer, verificar y actuar.

El programa de la carrera se ve fielmente reflejado en este libro, que
presenta un analisis y una compilacion de la experiencia sustancial
acumulada en la Argentina, Latinoamérica y el mundo. Asimismo, el texto
intenta servir como guia de referencia en la practica clinica, y brindar
informacion pragmatica sobre las técnicas, beneficios y problemas del
moderno intervencionismo cardiovascular.

El laboratorio de cateterismo fue una combinacion unica de desafios
individuales, motivados por la sensacidon de estar haciendo algo de
vanguardia, donde primaron la cohesién y las iniciativas, y nadie vio limitado
su horizonte. El circulo creativo favorecio el surgimiento de ideas que se
activaron gracias al espiritu de equipo volcado en iniciativas afines. Era
como una mente compartida, superior a nuestras mentes individuales.

La especialidad y la carrera avanzaron en una atmésfera intelectual
notablemente estimulante que dio pie a una prolifica fuente de ideas
originales. Han sido afios de feértil imaginacion y acumulacién de



conocimientos en la frontera de la ciencia. Cada punto al que se llegaba era
un nuevo punto de partida, con nuevas preguntas y respuestas. La
acumulacion de conocimientos se convirtid en una construccion sostenida y
continua, en una carrera sin fin.

Muy a menudo aparecen pioneros intrépidos con visiones muy particulares y
apartados de los canones clasicos de la época que encontraron un camino
mejor, pero los descubrimientos actuales seguramente dejarian asombrados
a aquellos pioneros. jQuién habria podido predecir por aquel entonces que
en tan pocos anos todos aquellos aspectos que permanecian en la sombra
del saber iban a constituirse en lo que hoy conocemos como la era moderna
de la terapéutica por cateterismo!.

Los avances se dan mas rapidamente de lo que uno puede ponerlos por
escrito y publicarlos, y se adoptan enseguida y de lleno. Las ideas que se
desarrollaron desde los origenes de nuestra disciplina modelaron la carrera,
constituyendo el armazon necesario para que el modelo resultara valioso. La
carrera ocupod el centro de la escena, reflejando a lo largo de décadas la
evolucion y proyecciéon de la Cardioangiologia Intervencionista, afianzandose
y manteniendo la calidad un poco mas elevada que los estandares,
exigiendo un rigor absoluto en esta tesis. Sefaloé el camino y tuvo una gran
influencia en las nuevas generaciones; fue el lugar de formacion de una gran
parte de los lideres en este campo.

Pero cruzar el umbral no fue facil, como se relata en el Prefacio: todo se
consiguié con un esfuerzo considerable, a menudo no lo suficientemente
entendido ni facilmente aceptado. Fue necesario ayudar a que se
comprendieran las nuevas ideas diagnosticas y terapéuticas, aunque este
proceso se concretd mas rapido de lo pensado, debido al éxito de los
procedimientos. No obstante, sabiamos addnde nos dirigiamos con la
poderosa alianza entre fuerzas productivas, la ciencia, la tecnologia y el
mundo industrial. Resultaba sencillo imaginar adéonde nos conducia esto,
pero no cuanto tiempo demandaria llegar.

En esta era de grandes progresos cientificos y tecnoldgicos, esta nueva
modalidad terapéutica por cateterismo le confiere a la Cardiologia moderna
un particular fenotipo, con una elaboracion metodologica y conceptual
congruente con significativos efectos positivos, con mejores y mas seguros
resultados.

La Cardioangiologia Intervencionista es una historia cientifica fascinante, de
ilusiones y convicciones, de avances y retrocesos. Todo es nuevo, estamos



en la cresta de la ola, la imaginacion y el conocimiento son originales, los
nuevos eventos se suceden rapidamente, es una catarata de hallazgos, todo
es innovacion, nada es inferior a lo anterior, todo es seguro.

No hay nada mas poderoso que una idea ajustada a su tiempo a la que le
llega su momento. Nos ha tocado vivir uno de tales momentos.

La terapéutica por cateterismo vivio tres vidas de complejidad creciente. Fue
la suma de grandes pasos: el primero, la cateterizacion de las arterias
coronarias (coronariografia diagndstica); el segundo, las intervenciones de
las arterias —coronarias, periféricas, renales, carétidas— mediante la
angioplastia a partir de la anterior etapa, y el tercero, la expansion de la
practica para tratar cardiopatias estructurales en forma minimamente
invasiva. Cada uno de estos escalones, revolucionarios, ha renovado el
conocimiento mediante su creatividad, con el resultado inevitable de la
mejoria de sus resultados.

Ninguna disciplina ha llegado tan profundo en sus esquemas conceptuales,
tan alto en sus métodos de observacion y experimentacién, ni tan lejos en la
formulacién de leyes y teorias como la Cardioangiologia Intervencionista,
que cred ideas que incorporé en la propia trama tedérica de un nuevo
paradigma. En el extremo del catéter o dispositivo mas espectacular,
siempre hay una mano, la del cardioangidélogo intervencionista; ambos han
quedado asociados y se alimentan mutuamente. Como un bello ejemplo
entre el progreso del intervencionismo y el de un instrumento.

Hemos sido parte de los enormes avances surgidos en el transcurso de
cuatro décadas, que prepararon la actual edad de oro de la Cardioangiologia
Intervencionista, donde el historial de soluciones y usos de dispositivos es
extenso. La experiencia y las ideas se transmitieron en forma precisa y clara
a las nuevas generaciones a lo largo de la carrera.

Nuestra vision se expandié mas alla de lo que habiamos imaginado tiempo
atras.

Cada innovacion inspira otras, cada avance prueba nuestra determinacion
de mejorar la Cardioangiologia Intervencionista.

Dr. David Vetcher
Expresidente del CACI, 2002-2003



LAS ULTIMAS CINCO DECADAS: UNA HISTORIA DE AVANCES
INCREIBLES EN EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO ENDOLUMINAL
DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Dr. Hugo F. Londero

En julio de 1966, el general Juan Carlos Ongania, presidente de facto de la
Republica Argentina, intervino las universidades y termind con las grandes
conquistas de la Reforma Universitaria de 1918. La resistencia de los
estudiantes universitarios fue inmediata. En Cérdoba, se tradujo en una
huelga que duré seis meses y en enfrentamientos con la policia que
terminaron con la vida de un estudiante de Ingenieria, Santiago Pampillén.

En ese tiempo, hace 52 afnos, yo era estudiante de tercer afio de Medicina y
ayudante alumno de la catedra de Fisiologia Humana. Defensor de los
postulados reformistas, adheri a la huelga. Sin asistir a clases y cerrado el
comedor universitario (donde almorzabamos y cenabamos casi gratis),
pronto deberia, como muchos otros, regresar a la casa familiar de Parana.
Un médico, coterraneo y amigo, me invitd a aprovechar el tiempo y asistir
como observador al Servicio de Clinica Médica del Hospital Cordoba (en
aquella época era habitual que los estudiantes comenzaran su practica
hospitalaria antes de recibidos). Con el doctor Aldo Lédolo estudiabamos
Semiologia y Medicina Interna desde las cinco y media hasta las siete y
media de la manana, y luego nos ibamos al Hospital. Por la tarde noche
participaba activamente de la resistencia a la intervencion de la universidad.

En el Hospital hice mi primer contacto con la Hemodinamia en humanos. En
la catedra de Fisiologia habia hecho mi experiencia en Hemodinamia con el
Bufo arenarum Hensel (nombre cientifico del sapo argentino).

Para dimensionar mejor el avance que ha tenido la Hemodinamia en 50
anos, vale la pena contar cdmo trabajabamos. Todo era como se ve en la
foto 1: proteccion radiolégica nula, asepsia bastante pobre (concurrencia
multitudinaria, observadores de corbata, frazada en los pies del paciente,
etc.) y —-lo mas “increible’— un aparato de rayos X que no tenia intensificador
de imagenes, ni flat panel, ni cadena de television con monitores: era una
pantalla de fluoroscopia sobre la que mirabamos directamente, con el tubo
de rayos X debajo “tirando” rayos a mansalva a los que nos “asomabamos”
para ver. Como se veia “poco y nada”, trabajabamos a oscuras y el monitor
cardiaco era un “tubito de rayos catédicos” desde donde un médico decia



‘una” cada vez que veia una extrasistole (la cosa se ponia dificil cuando
decia “una, una, una”, varias veces seguidas, sobre todo porque no habia
desfibrilador). Para realizar angiografias, se usaba un cambia placas manual
que podia hacer hasta cuatro radiografias. El doctor César Serra era un
verdadero pionero que lideraba el equipo de Hemodinamia de la catedra de
Clinica Médica | del Hospital Cordoba. Ese fue mi primer contacto con la
Hemodinamia. Se los cuento como punto de partida para relatarles, en mi
condicion de testigo, el avance del intervencionismo en el mundo y en la
Argentina en estos 52 afos.

Algunos hitos histéricos de aquellos afos: en 1929, un residente de
Urologia, Werner Forssman, en Alemania, hizo el primer cateterismo
cardiaco en humanos introduciendo una sonda de latex en una vena de su
propio antebrazo y llevandola hasta el corazon. En 1956, Forssman recibi6
el Premio Nobel, junto con Cournand y Richards. En 1958, Mason Sones
describiod la cinecoronariografia y abrié una puerta gigantesca al tratamiento
de la enfermedad coronaria. Basado en los estudios de Sones, René
Favaloro realizé el primer bypass aortocoronario, en 1967. En 1964, Charles
Dotter describio el concepto del remodelamiento arterial y realizd las
primeras intervenciones endovasculares en arterias de miembros inferiores.
Melvin Judkins, en 1966, disefid los catéteres con curva preformada, que
facilitan la angiografia coronaria, y popularizé el método.

La década del setenta

En mayo de 1971, me recibi de médico y, en noviembre de 1972, comencé
mi residencia en el Servicio de Hemodinamia del Sanatorio Glemes de la
ciudad de Buenos Aires, cuyo jefe era Luis de la Fuente. El doctor René
Favaloro habia retornado a la Argentina en 1971, era el jefe de Cirugia
Cardiovascular del Guemes y el lider de una idea que pretendia cambiar la
cardiologia argentina y proyectarla al mundo.

Favaloro era un hombre de una personalidad arrolladora y de grandes
pensamientos. Con su empuje se reunieron en este Sanatorio
personalidades de la cardiologia argentina. Se puede mencionar a Luis de la
Fuente, Carlos Bertolasi, Luis Becu, Horacio Cingolani, Guillermo Masnatta y
Ricardo Pichel como los mas prominentes, ademas de muchos otros. No era
facil lograr que estas fuertes personalidades trabajaran juntos.

El doctor Marcelo Ruda Vega, editor de este E-book y director de la Carrera
de Especialista en Hemodinamia de la Universidad de Buenos Aires y el



CACI, era el jefe de residentes de Hemodinamia y uno de los que luchaba
por integrar el trabajo de este grupo fantastico. Junto a él, un grupo de
jévenes médicos, venidos a Buenos Aires desde el interior del pais o del
exterior, aportabamos nuestro trabajo e inteligencia en un mundo nuevo para
nosotros.

Tal vez lo mas prominente en este tiempo fueron las polémicas sobre el
tratamiento quirdrgico versus el tratamiento medicamentoso de Ia
enfermedad coronaria. El abanderado defensor del tratamiento quirurgico
era el doctor René Favaloro y el del tratamiento meédico, el doctor Pedro
Cosio (cardiodlogo de Peron). Mas alla de las razones, era increible la pasion
que ponian unos y otros en esta discusion. Los jovenes tomabamos partido
y, en busca de argumentos, aprendimos a leer las revistas médicas escritas
en inglés. Tratabamos de entender a unos y otros, y de establecer nuestro
propio criterio.

Para hacer mas complejas las cosas, en septiembre de 1977, en Suiza, un
meédico aleman, Andreas Gruentzig, realizé la primera angioplastia coronaria
por via percutanea e introdujo una tercera posibilidad terapéutica. Se renovo
la polémica y la discusidn se enriquecio: tratamiento médico vs. tratamiento
quirurgico vs. tratamiento endovascular. Demoramos mucho mas de una
década en entender que ninguna forma de tratamiento es la mejor y que el
meédico debe buscar la mejor para cada paciente. Entender la necesidad de
individualizar la terapéutica es dificil, pero no hay otra forma de practicar la
medicina con sentido humanista.

Todos estos movimientos derivaron en un gran avance de la cardiologia, que
se plasmo en la formacion de una serie de instituciones a lo largo del pais.
Podemos mencionar el Instituto Modelo de Cardiologia de Codrdoba, el
Instituto Cardiovascular de Rosario, los Institutos de Cardiologia de
Corrientes, Entre Rios, Santiago del Estero y Tucuman, el Instituto
Cardiovascular de Buenos Aires, el Instituto de Medicina Cardiovascular del
Hospital Italiano de Buenos Aires, y muchos otros. Todos estos centros
tienen caracteristicas comunes, como agrupar a un importante numero de
cardidlogos y cirujanos cardiovasculares de buena formacion, incluir
residencias meédicas, preocuparse por la docencia y el desarrollo de la
especialidad. Estas caracteristicas son extremadamente importantes y poco
frecuentes.

Me animo a decir que la década del setenta es la de la refundacion de la
cardiologia argentina y que el doctor René Favaloro es el artifice principal de
esta “movida” (foto 2).



La década del ochenta

En los afios ochenta, se difundié rapidamente la angioplastia como método
alternativo de revascularizacién. En 1980, Liliana Grinfeld y Jorge Belardi
realizaron la primera angioplastia coronaria en la Argentina.

En poco tiempo se puso en evidencia el talon de Aquiles del método, la
reestenosis, y se comenzaron a desarrollar nuevos dispositivos que trataban
de solucionar el problema.

Fue asi como se penso que si se lograba extraer el material ateroesclerotico
que conformaba la obstruccion, las posibilidades de reestenosis disminuiran
de manera significativa. Entre los dispositivos de extraccibn mas
sofisticados, podemos mencionar el aterétomo direccional (John B. Simpson,
1986) y el aterétomo rotacional (David Auth, 1988). Muchos intervencionistas
fuimos entusiastas operadores de estas practicas, pero en pocos anos
quedd demostrado que el efecto era mas cosmético que Uutil, pues la
incidencia de reestenosis no se modificaba.

A mediados de los ochenta, Peter Rentrop, en Alemania, describié la
recanalizacion de la arteria ocluida en el infarto agudo de miocardio por
infusion de tromboliticos por via intracoronaria selectiva. Este era un
procedimiento largo y demandante que nos obligaba a montar una guardia
permanente del Servicio de Hemodinamia. “Felizmente”, al poco tiempo se
desarrollé la trombdlisis por infusion endovenosa de tromboliticos a partir,
sobre todo, de las experiencias del grupo GISSI en lItalia y EMERAS en la
Argentina.

En 1987, Eduardo Souza implanté el primer stent de Palmaz-Schatz en un
ser humano, en San Pablo, Brasil. Este fue un hito histérico, fruto de una
prolija investigacion clinica llevada a cabo en Estados Unidos por el
argentino Julio Palmaz. Con el tiempo, este dispositivo revolucionaria el
concepto de la angioplastia.

Las intervenciones por cateterismo tenian un desarrollo casi frenético y
algunos pioneros vimos la necesidad de transmitir y compartir nuestras
experiencias. Fue asi como a finales de los ochenta, en el Instituto
Cardiovascular de Buenos Aires y en la Clinica Nueva Cordoba de Cordoba,
se organizaron los primeros Cursos de Cardiologia Intervencionista con
Mostraciones de Procedimientos Intervencionistas “en vivo”. En el curso de



1988, en Cérdoba, invitamos al doctor Jerry Dorros (EE. UU.) y a Fredy
Mathius (argentino residente en Estados Unidos). Junto a ellos realizamos
mostraciones de angioplastia coronaria de multiples vasos, valvuloplastia
mitral, valvuloplastia aodrtica, aterectomia direccional iliaca y angioplastia
renal. Treinta afios después, recordar estas jornadas épicas estimula el
orgullo y la autoestima. Aun hoy las mostraciones en vivo siguen siendo
parte importante de la ensefianza de la Cardioangiologia Intervencionista.

El TCT en Estados Unidos y el PCR en Europa comenzaron a fines de los
ochenta y son reuniones de extraordinario valor para el desarrollo de nuestra
especialidad.

Toda esta voragine tuvo un hito importante en 1985, cuando un grupo de
hemodinamistas, liderado por el mendocino Alfredo Gonzalez Martin, creé el
Colegio Argentino de Hemodinamia (foto 3). Esta institucion, que ha guiado y
ordenado el desarrollo de la Cardioangiologia Intervencionista en la
Argentina, es una rara mezcla de entidad cientifica, educacional, gremial y
de contralor, de un inmenso valor para la practica de la especialidad.

La década del noventa

En esta década, ocurrieron muchas cosas importantes en el terreno de la
Cardiologia Intervencionista y las intervenciones por cateterismo. Sin
embargo, no temo equivocarme si digo que el hito mas importante, que
marca la época, fue la inauguracion del Instituto de Cardiologia y Cirugia
Cardiovascular de la Fundacion Favaloro, en junio de 1992. Esta institucion,
dedicada al estudio y tratamiento de la patologia cardiovascular, tenia, al
inaugurarse, mas de doscientas camas, cuatro salas de Hemodinamia, seis
quiréfanos, Unidad Coronaria, Unidad de Cuidados Intensivos, Recuperacién
de Cirugia, habitaciones con control por telemetria, todos los métodos no
invasivos con equipamiento de ultima generacion, y un grupo de médicos,
enfermeros y técnicos al que el doctor Favaloro traté de inculcar su
compromiso con el humanismo en la medicina. Asociados al Instituto
funcionaban un instituto de ciencias basicas, una universidad y un set de
television. Fue un proyecto grandioso al que el doctor René Favaloro
entrego su vida.

En este Instituto de excelencia, participé como jefe del Servicio (luego
Departamento) de Hemodinamia e Intervenciones por Cateterismo. El doctor
Favaloro, desde sus sentimientos de cirujano, tenia cierto resquemor hacia



las intervenciones por cateterismo, pero desde su condicion de hombre de
ciencia, aceptaba las evidencias y siempre apoyd nuestro trabajo. Asi,
pudimos hacer mas de 1200 procedimientos terapéuticos por cateterismo
anuales, abordando todos los territorios vasculares. Organizamos un curso
para intervencionistas del interior con mostraciones en vivo. Transmitimos
nuestras intervenciones a Europa y Estados Unidos. Fuimos pioneros en las
intervenciones en el territorio carotideo y la aorta. Participamos del
desarrollo de filtros de proteccidn cerebral, stents dedicados para carétidas,
protesis adrticas, estudios de ultrasonido intracoronario, etc. Otras areas del
Instituto tuvieron igual o mayor actividad. Desde este escenario privilegiado,
participamos del desarrollo de las intervenciones por cateterismo en el
mundo.

En 1994, se publicaron los estudios randomizados BENESTENT (Europa) y
STRESS (Estados Unidos), que demostraron que el uso de stents
intracoronarios reducia la incidencia de reestenosis en relaciéon con la
angioplastia con balén. En 1995, Antonio Colombo demostré que el uso de
ticlopidina (antiagregante plaquetario de primera generacion) y ultrasonido
intracoronario evitaba la anticoagulacion postangioplastia, simplificando
enormemente el procedimiento. Estos dos hallazgos (reducciéon de la
reestenosis por los stents y uso de antiagregantes plaquetarios)
transformaron a la angioplastia con implante de stents en un procedimiento
rutinario.

En 1991, Juan Carlos Parodi publicd su experiencia inicial en el tratamiento
de los aneurismas de aorta abdominal con una endoproétesis fijada al cuello
del aneurisma mediante un stent balén expandible. En la década del
noventa, las endoprétesis para el tratamiento de los AAA tuvieron un rapido
desarrollo y se comenzaron a utilizar protesis modulares y stents
autoexpandibles para fijacion.

Para el mismo tiempo, un cardidlogo intervencionista residente en Estados
Unidos y el doctor Gary Roubin popularizaron la angioplastia carotidea con
implante de stents. Los primeros procedimientos se hicieron con materiales
de angioplastia periférica. A poco de andar, se vio la necesidad de
desarrollar dispositivos especificos, mas delicados, para obtener mejores
resultados. Desde el Servicio de Hemodinamia de la Fundacion Favaloro,
participamos activamente del desarrollo de sistemas de proteccidon cerebral y
stents dedicados.

En el terreno de la ensefnanza y la consolidacion de la practica, la creacion
de la Carrera de Hemodinamia y Angiografia General de la UBA y el CACI,



en 1990, marcod el inicio de un largo camino en la formaciéon de
intervencionistas de la Argentina y Latinoamérica. El doctor Marcelo Ruda
Vega, director de la carrera, y yo como vicedirector, trabajamos
conjuntamente hasta el presente para desarrollar un sistema de ensefianza
de las intervenciones por cateterismo inédito en el mundo. La formacién
tedrica centralizada y la practica descentralizada es una idea original que ha
permitido la formacion de mas de 380 médicos que se dedican a la
especialidad.

Otra accion trascendente fue la creacion de la Sociedad Latinoamericana de
Cardiologia Intervencionista (SOLACI) en 1995. Esta sociedad tiene como
objetivos elevar el nivel de la cardiologia intervencionista en Latinoameérica,
educar y fomentar lazos de amistad entre los intervencionistas de América
Latina. Para los que participamos de SOLACI desde su fundacion, es un
profundo motivo de orgullo ver el cumplimiento de estos postulados y su
repercusion en el avance de la especialidad.

El nuevo siglo

El siglo XXI comenz6 con una tragedia: la muerte del doctor René Favaloro.
Angustiado, incomprendido y creyendo que sus suefios nunca se cumplirian,
se quitd la vida el 29 de julio de 2000. Su tragedia es la tragedia de la
Argentina.

Tal vez como homenaje pdéstumo, en lo que va del nuevo siglo, los avances
del intervencionismo han sido arrolladores. Probablemente, la mayoria de
los que lean este escrito han vivido estos avances, y a los mas recientes
alguien se los ha relatado. Solo haremos un resumen de lo que estamos
viviendo.

En el terreno del diagnostico, los métodos no invasivos, como la tomografia
computada (angiotomografia, coronariografia multicorte, valoracién de las
valvulas cardiacas, reconstrucciones tridimensionales de vasos vy
estructuras, etc.), la resonancia magnética (angioresonancia, estudios de las
estructuras cardiacas, viabilidad del miocardio, deteccion de isquemia,
estudios funcionales del miocardio, etc.), la ecografia y la ecocardiografia
(imagenes tridimensionales, mediciones del flujo con ecodoppler), las
imagenes de fusién de la radiologia, la tomografia y la ecografia nos
permiten ver en forma no invasiva lo que antes no veiamos con la
angiografia.



Los equipos de Radiologia, desde la digitalizacion de las imagenes, nos han
posibilitado la manipulacion de estas, en tiempo real u off line,
permitiéndonos ver y medir en forma certera y ser mas precisos.

En el diagndstico endovascular, los métodos de valoracién anatémica, como
el ultrasonido intravascular, intracoronario e intracardiaco, la tomografia de
coherencia optica (OCT), y la valoracién funcional, como el estudio de la
reserva fraccional de flujo (FFR), agregan exactitud a la valoracién de
multiples patologias contribuyendo a un tratamiento mas racional.

En el terreno de los dispositivos terapéuticos, mencionaremos primero la
evolucion de los stents coronarios y periféricos con el agregado de drogas
que disminuyen la incidencia de reestenosis (Drug Eluted Stents) y vehiculos
(polimeros y otros) que evitan la trombosis tardia. No hay avances sin
fracasos y los stents biodegradables no han podido mostrar sus ventajas.

El tratamiento endovascular de las cardiopatias estructurales es otro terreno
en pleno desarrollo. Las prétesis valvulares de implante percutaneo,
aorticas, mitrales, pulmonares y tricuspides han mostrado su utilidad o estan
en pleno desarrollo y seran prontamente una realidad. Los dispositivos de
cierre de la comunicacion interauricular y el foramen oval, la comunicacion
interventricular, el ductus arterioso permeable y las fistulas arteriovenosas; el
tratamiento percutaneo de la insuficiencia mitral en sus multiples variantes.

En el area extracardiaca, mencionaremos las endoprotesis para el
tratamiento de aneurismas de la aorta toracica o abdominal (protesis
fenestradas, con ramas, etc.). En la circulacién periférica, los ater6tomos, la
descripcion de nuevas vias de acceso, los stents y los balones con drogas, y
los stents cubiertos.

En la circulacion cerebral, los avances no han sido menores. Hoy
embolizamos aneurismas, ocluimos fistulas y malformaciones, extraemos
coagulos en el accidente isquémico agudo, etc.

No podemos dejar de mencionar la terapéutica por cateterismo en territorios
no cardiacos, como la embolizacién de tumores y malformaciones renales, y
uterinas, la quimioembolizacion de tumores, el tratamiento de las
hemorragias digestivas, traumaticas, nasales, etc.

Reflexiones finales



Han pasado 52 afios desde mi primer contacto con una sala de cateterismo.
Este tiempo ha sido una experiencia maravillosa que jamas imagine.
Agradezco a la vida haber tomado un camino del que no me arrepiento. Sigo
maravillandome con los nuevos procedimientos y dispositivos que aparecen
practicamente todos los dias. Tantos afos y tanta pasion me dan derecho a
algunas reflexiones.

La acumulacién de conocimiento ha sido inmensa, y los medios de
comunicacion ponen esta informacion en manos de todo el mundo casi
instantaneamente. Debemos cuidar el uso de la informacién. Es imposible
saberlo y entenderlo todo. Eso favorece la aparicidon de especialistas que
saben mucho de muy poco y poco de mucho. La superespecializacion es
necesaria; de otra forma es imposible conocer todos los trucos y secretos de
una técnica.

Cuando decidan ser “superespecialistas”, recuerden que es necesario tener
conocimientos basicos de la ciencia que permitan utilizar una técnica
sofisticada en el contexto de la vida humana.

Hugo F. Londero
Jefe del Servicio de Hemodinamia e Intervenciones por Cateterismo

Sanatorio Allende, Cérdoba, Republica Argentina
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FOTO 1: Procedimiento por cateterismo en el afio 1966

FOTO 2: Congreso Mundial de Cardiologia (1974). De izquierda a derecha, Dr. René Favaloro,
Dr. Luis de la Fuente, Dr. Gofredo Gensini, Dr. Mason Sones

FOTO 3: Fundadores del Colegio Argentino de Hemodinamia, Mendoza, 1985



FUNDAMENTACION DE LA CREACION DE LA CARRERA DE
HEMODINAMIA SEGUN LA PRESENTACION REALIZADA A LA
FACULTAD DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE BUENOS AIRES EN
1989

Dr. Marcelo Ruda Vega

‘La disciplina médica que se dedica al estudio de la Hemodinamia
Cardiovascular y a las técnicas angiograficas de todos los sectores del
organismo se establecio sélidamente en los paises desarrollados como una
especialidad independiente durante las décadas del cincuenta y el sesenta.
En los ultimos veinte anos, su campo de accion se ha ampliado
considerablemente para incorporar una notable variedad de procedimientos
terapéuticos por cateterismo de gran complejidad técnica, aplicables a casi
todos los 6rganos de la economia.

Para interpretar las necesidades y requerimientos de estos especialistas, en
todo el mundo se fueron creando nuevas sociedades meédicas, revistas
exclusivas de difusién universal y congresos meédicos destinados a tratar sus
temas especificos.

La especialidad Hemodinamia y Angiografia existe en nuestro pais con
entidad propia desde hace cerca de treinta afios y es perfectamente
reconocida por la comunidad médica.

El Colegio Argentino de Hemodinamia, con personeria juridica y
representacion a nivel nacional, reune a todos los especialistas reconocidos
con actividad independiente y se encarga de otorgar el certificado
habilitante, previo examen de competencia, asi como de acreditar
técnicamente a los Laboratorios de Cateterismo y Angiografia para realizar
estudios de diagndstico y, en algunos casos, procedimientos terapéuticos.

Sin embargo, no existe un aprendizaje reglado, teodrico y practico de la
especialidad, falencia curricular que también afecta al resto de Sudamérica.

Las dificultades de la ensefianza (y el aprendizaje) se deben, en ultima
instancia, a que sus diferentes materias provienen de desprendimientos de



especialidades médicas muy dispares (Cardiologia, Medicina Interna,
Gastroenterologia, Radiologia, Neurocirugia, Pediatria, etc.).

La creacion de la Carrera de Especialista llenara dos necesidades
individualmente vinculadas: 1) la unificacién de esos desprendimientos en
una nueva especialidad,1 cuyo alcance y limitacién practica se llevara a
cabo mediante una discusidon consensuada previa con sus miembros, y 2) la
ensefianza especifica de las materias que mas abajo se detallan.

El conocimiento actual se integra con la experiencia, entre otros, de
cardidlogos, internistas, radidlogos, pediatras y neurorradidlogos. Hay, pues,
“‘especialistas en hemodinamia y angiografia” cuya formacién preliminar ha
sido la Cardiologia, la Clinica Médica, la Pediatria, la Radiologia, etc. Esta
situacion no cambiara, por lo que se mantendra el criterio de “carrera
superespecializada”, lo cual presupone la especializacion previa en
cualquiera de las disciplinas mencionadas, idealmente con la residencia
completa o la carrera de especialista (en Cardiologia, Radiologia, etc.).

La formacion actual de los especialistas es parcial. Las crisis recurrentes en
las cuales se desempefan muchas instituciones y profesionales determinan
que no se rechacen procedimientos cuya técnica se domina en forma
incompleta, y la consecuencia es la realizacion de estudios de escasa
eficiencia diagnostica y de terapéuticas por cateterismo incompletas o
riesgosas”.

1 Pasaron veinte afios, hasta el afo 2009, cuando el Ministerio de Salud Publica de la Nacién
finalmente la acepté como una especialidad independiente, aunque con un nombre desactualizado:
Hemodinamia y Angiologia General.

REALIDAD ACTUAL Y PROYECCION DE LA ESPECIALIDAD

Es para mi una satisfaccion enorme como presidente del Colegio Argentino
de Cardioangiologos Intervencionistas poder concretar durante la gestion de
nuestra comision directiva la edicion del primer tomo del libro —innovador por
su forma— de nuestra especialidad, algo con lo que hasta ahora no
contabamos en nuestro pais.



Para lograrlo fue necesario el esfuerzo incondicional de cada uno de sus
autores, junto al comité editorial y al coordinador general, doctor Marcelo
Ruda Vega, quien a diario brinda toda su experiencia y sus esfuerzos para
que este proyecto comience a concretarse.

En estos afios de trabajo y esfuerzo societario, hemos visto a nuestra
sociedad crecer y afianzarse junto a las mas prestigiosas sociedades
cientificas de la especialidad a nivel nacional e internacional. En la
actualidad, celebramos nuestro congreso anual y varias sesiones cientificas
en los dos congresos nacionales mas importantes de Cardiologia, asi como
en América Latina y Estados Unidos, a los que se han sumado en los
ultimos anos Europa y Asia.

La carrera de nuestra especialidad cumple ya veintiocho afos y sigue siendo
la unica carrera formadora de colegas a lo largo de todo nuestro pais,
logrando homogeneizar la ensefianza de la especialidad y ofrecer en cada
lugar de la Argentina un especialista debidamente formado y acreditado por
sus pares, que cuenta con el titulo de la Universidad de Buenos Aires y del
CACI junto al Ministerio de Salud Publica de la Nacion. Esta oferta educativa
no existe en toda América y tampoco hay algo de iguales caracteristicas en
los otros continentes.

Hemos incorporado una nueva pagina web y una nueva plataforma
educativa virtual para los cursos de actualizacién, cuya modalidad
comprende talleres con simuladores de realidad virtual y modulos tematicos
de la especialidad. Esto ofrece la posibilidad de cursarlos desde cualquier
lugar y en cualquier momento, lo que permite una interaccién docente-
alumno permanente. A la vez, se suma una plataforma web para los
alumnos de la carrera de la especialidad para que tengan el contenido
educativo de las clases presenciales disponible en la nube y al alcance de
los profesionales cursantes cuando asi lo requieran.

A proposito de este primer tomo dedicado a Radiofisica y Radioproteccion,
creo importante mencionar que durante el afio 2017 hemos trabajado, con la
colaboracion de muchos autores de este libro y en conjunto con el Ministerio
de Salud Publica de la Nacidn, en la actualizacién de la reglamentacion que
regula nuestra especialidad. Establecimos la necesidad de un control
obligatorio periddico de los equipos y las salas de Hemodinamia, asi como la
incorporacién de parametros técnicos relacionados con el funcionamiento de
los equipos y los parametros de radioproteccidn actualizados segun
normativas internacionales vigentes, para lograr la mejor calidad en las



prestaciones y la mayor bioseguridad en todas nuestras intervenciones. Esta
actualizacion de las normativas regira a partir de su publicacion en el boletin
oficial.

Dentro de nuestros avances durante la presente gestidén, la creacion del
vademécum de la especialidad constituye una importante herramienta que
complementa la labor diaria, y que deberemos mantener vigente y
actualizada en forma permanente.

Hacia el final de la presente gestidn, pudimos concretar también la
ampliacion de nuestra sede al incorporar un nuevo piso. Esto permitira
extender nuestras capacidades y ofertas educativas en el entrenamiento y
perfeccionamiento no solo de los especialistas de nuestro pais, sino de toda
Latinoamérica, quienes aprovechan la oferta educativa de la carrera de la
especialidad y del Programa de Actualizacién UBA-CACI.

El rapido avance tecnoldgico de nuestra especialidad permite que cada dia
tratemos patologias en forma minimamente invasiva, algo que unos pocos
afos atras era impensable. Esto nos obliga a estar actualizados en los
nuevos tratamientos y tecnologias disponibles, asi como también en sus
diferentes técnicas y resultados.

Entrenarnos en cada practica constantemente, en muchos casos
valiéndonos de simuladores de realidad virtual o participando de talleres
practicos en vivo o con simuladores, para lograr los mejores resultados en
nuestra practica diaria, debe ser uno de los objetivos de todos aquellos que
intentamos llevar nuestra especialidad a los mas altos estandares
internacionales.

Estas palabras que hoy constituyen nuestro presente podran leerse algun
dia como parte de la historia del desarrollo de nuestra especialidad. Es mi
anhelo que se las recuerde y que nuestros pasos dejen su huella en ese
largo camino de la historia de nuestro querido Colegio Argentino de
Cardioangiologos Intervencionistas del cual todos formamos parte.

Dr. Alejandro Cherro
Presidente del CACI, 2016-2017



E-BOOK: UN NUEVO APORTE A LA EDUCACION MEDICA CONTINUA
EN NUESTRA ESPECIALIDAD

Con gran satisfaccion y entusiasmo, celebro el lanzamiento del tomo | del E-
book de Hemodinamia y Cardioangiologia Intervencionista.

Este instrumento de educacion meédica continua es el resultado de
veintiocho afios de experiencia de los integrantes del Area de Docencia del
CACI, quienes han formado al 90% de los miembros activos de nuestro
colegio a través de la Carrera UBA-CACI de Hemodinamia, Angiografia
General y Cardiangiologia Intervencionista, y del Programa de Actualizacién
en Hemodinamia y Cardioangiologia Intervencionista.

Los objetivos y la originalidad de esta obra estan claramente definidos por el
doctor Marcelo Ruda Vega en el prefacio del libro. Este E-book, entre otras
particularidades, nos proporciona acceso a una actualizacion continua en
nuestra propia lengua.

En los ultimos afnos, hemos sido testigos de la incesante incorporacion de
recursos de extrema utilidad para la ensefianza de la medicina y, en nuestro
caso, de la Cardioangiologia Intervencionista.

El concepto de educacién médica permanente implica que los nuevos
conocimientos llegan al individuo, renuevan los anteriores e imponen
cambios en la conducta y en la toma de decisiones. Los médicos debemos
ser conscientes de que la actualizacion permanente es una obligacion
ineludible e imposible de rechazar.

Por todo esto, es responsabilidad de quienes tienen acceso al ejercicio de la
docencia aproximar los recursos y ofrecer los medios para que todos
tengamos la posibilidad de acceder a la educacion continua. A lo largo de los
cinco tomos del E-book de Hemodinamia vy Cardioangiologia
Intervencionista, se desarrollan todos los temas actuales de nuestra
especialidad.

Los autores y miembros del Area de Docencia del CACl pueden estar
seguros de que, a través de esta nueva herramienta educativa, estan
contribuyendo en gran medida a las necesidades de actualizacion de sus
colegas.

No puedo dejar de mencionar que el lanzamiento del primer tomo de esta
innovadora herramienta de actualizacion se produce simultaneamente con



otro paso fundamental de nuestro Colegio en direccion a brindar modernos
instrumentos de educacién y entrenamiento a nuestros socios. Se trata de la
ampliacion de nuestra sede, concretada recientemente —en diciembre de
2017—, con la incorporacién de un nuevo piso que se destinara sobre todo a
la instalacion de un Centro de Simulacion. En este Centro de Simulacion del
CACI, donde contaremos con simuladores de ultima generacion, no solo
realizaran sus practicas y entrenamientos los alumnos de la Carrera UBA-
CACIl y los del Curso de Actualizacion del CACI, sino que se desarrollaran
cursos para médicos de nuestro pais y del resto de Latinoamérica.

El uso de la simulacién en Cardioangiologia Intervencionista es esencial
para la formacion de los nuevos especialistas y, probablemente, asumira un
papel cada vez mas importante en el mantenimiento de la certificacion para
especialistas con experiencia.

Estas son algunas de las ventajas que los simuladores ofreceran a sus
usuarios:

1. Disminuir errores en las técnicas intervencionistas.

2 Acortar los tiempos de aprendizaje de nuevas técnicas.
3. |dentificar potenciales areas de mejoria.

4 Aprender intervenciones de bajo volumen.

5. Proporcionar una evaluacion objetiva de la competencia técnica.

De esta forma, uno de los principales objetivos de nuestro Colegio, en su
compromiso de ofrecer nuevos proyectos y posibilidades educativas a sus
socios, se ve materializado a través de dos propuestas innovadoras: el E-
book de Hemodinamia y Cardioangiologia Intervencionista y el Centro de
Simulacién del CACI.

Dr. Anibal Damonte
Presidente del CACI, 2018-2019

LA IMPORTANCIA DE LOS CONSENSOS: SU UTILIDAD Y APLICACION.
COMO SE ELABORAN LOS CONSENSOS CACI



Dr. Arturo Fernandez Murga

En el ambito médico, no es infrecuente observar diferentes estrategias
diagnosticas o terapéuticas ante una misma situacion clinica. Esta
variabilidad de la practica médica puede ser aceptable en ciertas
condiciones; por ejemplo, ante evidencia cientifica no concluyente, en
presencia de recursos sanitarios limitados, en instituciones médicas con
diferentes niveles organizativos, o cuando se tienen en cuenta las
preferencias de los pacientes.

La gran cantidad de estudios realizados, su facil acceso, la identificacion de
la mejor evidencia disponible, su analisis critico y conclusién juiciosa son los
fundamentos de la medicina fundamentada en la evidencia, base de las
decisiones médicas cientificamente demostradas, que permite obtener la
mejor ecuacion riesgo-costo/beneficio para nuestros pacientes.

Sin embargo, cuando la informacion no es concluyente, sea por su escasez
o porque los estudios no son de buena calidad, los consensos o guias han
ayudado a la comunidad médica al hacer recomendaciones basadas en la
combinacion de la informacion disponible con la mejor experiencia.

Consensuar, segun la Real Academia Espanola, significa “adoptar una
decision de comun acuerdo entre dos o mas partes”. Los consensos son una
version simplificada y normatizada sobre como deberia ser la practica
clinica, con el objeto de guiar a los profesionales en la interpretacion de los
estudios y la evidencia publicada. Las guias de recomendaciones permiten
mejorar los resultados, reducir costos y facilitar la tarea médica en la
atencion de la salud. En la elaboracion de los consensos, es importante ser
lo mas objetivo posible, disminuir al maximo las influencias externas y evitar
los eventuales sesgos. Para lograr esto, se han empleado, tradicionalmente,
metodologias basadas en dos técnicas de trabajo en grupo, el método de
Delphi (sin la presencia fisica de los expertos, es decir, mediante correos
electronicos) y la técnica de Grupo Nominal (los expertos estan presentes e
interaccionan entre ellos, lo cual podria ser mas beneficioso, ya que permite
profundizar en el tema y suele ser mas rapido). En nuestro caso, hemos
implementado el método de Delphi y en algunas oportunidades una
combinacion de ambos métodos.



El proceso de elaboracién de un Consenso CACI esta a cargo de la Oficina
de Consensos del Colegio. Una vez definido el tema que se va a desarrollar,
se convoca a quienes seran los coordinadores del Consenso, responsables
de la supervision, distribucion del trabajo y coordinacion de la discusidén en
las etapas de analisis del documento. La Oficina de Consensos, junto con
los coordinadores, invitan a los expertos que participaran en caracter de
autores, quienes deberan hacer una busqueda exhaustiva y sistematica de
la bibliografia disponible, realizar el analisis critico y escribir el documento
madre o preliminar. Una vez finalizado el documento preliminar, se exhibe en
nuestra pagina web por un espacio de tiempo limitado, suficiente para su
analisis por parte de todos los autores y coordinadores. Para ello, desde el
Colegio hemos creado una herramienta llamada Foro, al que solo pueden
acceder los miembros participantes mediante una clave de acceso, y en el
cual se puede visualizar el documento expuesto y participar de la discusion
mediante comentarios que apareceran en forma cronologica. Asi, buscamos
promover la participacion interactiva, supervisada por los coordinadores.
Este instrumento nos permiti6 mayor intervencion de los autores y ahorrar
tiempo. Concluida esta etapa, los coordinadores tomaran todas las opiniones
y sugerencias para confeccionar el documento final y homogeneizar el estilo
de redaccion. Posteriormente, el documento final se sometera a una revision
externa, para lo cual se volvera a exponer el Foro (reemplazando el que
habia previamente) y se dara intervencion a los que actuaran como jurado
para su aprobacion final, quienes constituiran el Comité Revisor. Es
importante destacar que en esta etapa también se podran hacer
correcciones, siempre que haya acuerdo en el conjunto de autores y el
Comité Revisor. Sus miembros (coordinadores, autores y revisores) son los
responsables del rigor y calidad del documento generado. Una vez obtenida
su aprobacién, el Consenso se presenta en sesion cientifica del CACI y
luego se envia a nuestra revista, RACI, para su publicacion.

Finalmente, es importante aclarar que los Consensos CACI son documentos
independientes y que no tienen conflictos de intereses con la industria.
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PREFACIO
...LLEGANDO A LOS 40 ..., 1978-2018
Dr. Marcelo Ruda Vega

Ensefianza-aprendizaje y Educacion Médica Continua en Hemodinamia
y Cardioangiologia Intervencionista

1978



Apurados, saliamos del Sanatorio Mitre el doctor Luis Flores (Cipoletti), el
doctor Alejandro Moyano (Cdérdoba) y el doctor Antonio Pocovi (Buenos
Aires), mis colaboradores de entonces, para ir hasta el Luna Park a ver jugar
a la seleccion campeona del mundo en “color y pantalla gigante”. Un
recuerdo hermoso e imperecedero. Pero no puedo olvidar que, cuando la
intensidad del juego disminuia, me angustiaba la idea de que estaba
perdiendo el tiempo, porque al dia siguiente tenia que dar una clase de
Hemodinamia en el Curso Superior de Médicos Especialistas Universitarios
de Cardiologia, de la Facultad de Medicina de la UBA, dirigido por el
profesor doctor Albino Perosio.

Este libro nacio ese aino; veamos como.

En el Hospital de Clinicas, donde hice mi Internado Rotatorio y Residencia
de Medicina Interna, daba clases de Hemodinamia y Angiografia en las tres
Residencias de Medicina (a cargo de los profesores doctores Egidio Mazzei,
Osvaldo Fustinoni y José Emilio Burucua), transmitiendo la experiencia
recogida durante siete afos en el Sanatorio Glemes con mis maestros, el
doctor Luis de la Fuente, el doctor Ezio Zuffardi y el doctor René Favaloro.

Por ese motivo fui convocado por el profesor doctor Albino Perosio para
organizar un curso de Hemodinamia (no existia la Cardiologia
Intervencionista) dentro del programa del Curso Superior de Médicos
Especialistas Universitarios de Cardiologia de la Facultad de Medicina de la
UBA. El programa que le presenté al doctor Perosio era muy largo e incluia
unas veinte clases, que se daban tanto en el primero como en el segundo
ano del Curso Superior. Sin embargo, lo aceptd, seguramente al ver mi
entusiasmo juvenil (tenia entonces 33 anos).

Estabamos en 1978, pocos meses después de que Andreas Gruntzig, en
septiembre de 1977, habia efectuado la primera angioplastia coronaria. Y
ocho afos antes de que un pequeino grupo de especialistas liderados por el
doctor Alfredo Gonzalez Martin fundara el Colegio de Hemodinamia en
Mendoza.

Al afo siguiente, en 1979, el profesor doctor Juan Rodriguez Ballester,
profesor titular y director del Curso Superior de Radiologia de la UBA, me
invitd a dar las clases de “angiografia de todos los sectores vasculares”, que
se repartian entre distintas materias de los tres afios que duraba el Curso
Superior. Acepté porque tenia todo el material didactico necesario,
incluyendo Neurorradiologia, ya que en el Sanatorio Mitre habia compartido
una experiencia extraordinaria con el profesor doctor Enrique Pardal,



profesor titular de Neurocirugia, que recibia a numerosos pacientes de todo
el pais y a quienes nosotros les efectuabamos la angiografia cerebral.

El afio 1980 fue excepcional. En el mes de marzo, con el doctor Carlos
Gadda efectuamos la primer angioplastia periférica en Buenos Aires; un mes
después, la primera angioplastia renal (habia solo seis casos publicados en
la literatura); al mes siguiente, la primera angioplastia vertebral (solo tres
casos publicados), y en el mes de junio, viajé a Zurich para aprender
angioplastia coronaria con el doctor Andreas Gruntzig. Regresé con balones,
catéteres guia y el insuflador mecanico provisto por la casa Schneider,
considerado en ese momento como el “elemento mas importante” para
poder realizar con seguridad una angioplastia coronaria. Nosotros, con el
doctor Carlos Gadda, realizamos la primera angioplastia coronaria a fin de
afno, un mes después de que la doctora Liliana Grinfeld y el doctor Jorge
Belardi realizaran la primera en la Argentina.

A partir de entonces, a las clases de Hemodinamia y Angiografia
Diagnostica les agregamos las de Terapéutica por Cateterismo, que incluian
las mas variadas técnicas, desde embolizacion de neurofibromas nasales y
meningiomas hasta angioplastia de todos los sectores vasculares. Todas
estas clases se repartian entre los dos anos del Curso Superior de
Cardiologia y los tres afios del de Radiologia.

En 1982, como resultado de esa experiencia, proyectamos por primera vez
la creacion de una carrera de Hemodinamia y Angiografia. Involucrando al
doctor Mariano lturralde, cardidlogo y hemodinamista pediatrico, le presenté
al profesor Perosio un programa detallado que consistia en que el Curso
Superior de Especialista en Cardiologia de dos afios de duracion tuviera un
tercer ano, a eleccion de los alumnos, con dos posibilidades: uno de
Hemodinamia y Angiografia y el otro de Cardiologia Pediatrica (que
posteriormente cred el doctor Eduardo Kreutzer). Yo pretendia que él lo
presentase como “su” proyecto al Consejo Superior de la Facultad. “Muy
interesante”, me dijo. Lo depositd en el “Cajon de las Buenas Ideas”, pero
nunca salio de ahi.

Al profesor doctor Albino Perosio lo sucedié el profesor doctor Luis Suarez
como director del Curso Superior de Cardiologia y yo segui dando mis
clases normalmente. Como el doctor Suarez hacia Electrofisiologia, le
propuse de inmediato que un tercer ano estuviera dedicado a esa
especialidad (mas tarde lo hizo el doctor Ricardo Pesce) o a Hemodinamia y
Angiografia. Tampoco lo convenci y no lo propuso a la Facultad.



En 1989 se alinearon los astros de tal manera que el director de Posgrado
de la Facultad, el profesor doctor Antonio Vilches, me estimulé para que
presentara el proyecto de creacion de la Carrera, independientemente de
Cardiologia. ElI Consejo Superior de la Facultad de Medicina le encargé al
doctor Eduardo Kreutzer que evaluara el proyecto, que fue tratado y
aprobado ese mismo afo. El Colegio de Hemodinamia estaba al tanto de
todos estos antecedentes y decidié apoyarlo proponiendo que una persona
del interior, mi amigo el doctor Hugo Londero, fuera el subdirector. Con Hugo
recorrimos, creo que exitosamente, los siguientes veintidos afios de la
Carrera. Cuando Hugo creyé que veintidos afios ya eran suficientes, designé
al doctor Alejandro Cherro como su sucesor.

El impacto que tuvo la creacion de la Carrera en esa época fue importante,
tanto que el diario La Nacion le dedico en marzo de 1990 una nota elogiosa
en su pagina editorial central (Fig. 1). Fue importante en dos sentidos: en
primer lugar, para la Facultad de Medicina, y segundo, para la especialidad
de Hemodinamia.

En cuanto a la Facultad de Medicina de la UBA, ese mismo afo decidid
cambiar la denominacion de “Curso Superior de Especialistas” por el de
“Carreras de Especialistas”, de dos o tres afios de duraciéon. La razén fue
que las carreras debian estar relacionadas con las residencias, lo cual se
logré mas rapidamente con las residencias llamadas “Basicas” y mucho mas
lentamente con las “Post-basicas”. Existian hasta 1989 Cursos Superiores
de Especialistas en Cardiologia, Radiologia, Psiquiatria, Obstetricia,
Pediatria y Medicina Legal, con prestigio y larga tradicién.

La Facultad de Medicina de la UBA, al aprobar la Carrera de Hemodinamia y
Angiografia General, introdujo una variante “revolucionaria”, si se quiere
exagerar un poco, al firmar un convenio de cooperacién con el Colegio
Argentino de Hemodinamia, reconociendo por primera vez el beneficio que
podia tener la asociacion con sociedades cientificas o colegios médicos en
la formacion de especialistas. Suscribieron este convenio el profesor doctor
Jorge Califano, director de Posgrado, y el profesor doctor Nicolas Ferreira,
decano de la Facultad de Medicina, ademas de los doctores Alejandro
Gonzalez Martin y Carlos E. Gadda, por el CACI.

El proyecto de creacion de la Carrera de Hemodinamia fue tomado
inicialmente como modelo para sociedades cientificas que querian presentar
una carrera asociada. De ninguna manera queremos atribuirnos el meérito de
lo que ocurri6 después en la Facultad, pero en los afios siguientes se
crearon decenas de carreras de especialistas asociadas a sociedades



cientificas. Esto cambié para siempre el Posgrado de la Facultad de
Medicina, que, de tener unos pocos Cursos Superiores de Especialistas,
paso a tener hoy 98 carreras de Especialistas de Posgrado.

El ejemplo mas cercano que interesa analizar es la creacién de la Carrera de
Especialista en Cardiologia en asociaciéon con la Sociedad Argentina de
Cardiologia (SAC). En 1994, yo integraba la Comisién Directiva de la SAC
(que presidia la doctora Liliana Grinfeld), y con el antecedente de
Hemodinamia, se propuso la misma asociacién con la UBA, que muy bien
impulsaron el doctor Néstor Pérez Balifio y la licenciada Amanda Galli. En
ese momento, yo era ademas director de la Residencia de Cardiologia del
Hospital Naval, integrado a un sistema de hospitales y clinicas privadas que
generod a lo largo de muchos afios cientos de especialistas en Cardiologia
con muy buena formacion tedrico-practica.

Pero como “nada es para siempre”, unos quince afos después, la
Universidad de Buenos Aires decidié derogar todos los contratos existentes
de todas las Facultades sobre todos los temas. Y el convenio con el CACI
cesO. Pero de un “matrimonio legal” pasamos a uno “de hecho”, tan sélido
como el anterior, que se mantiene hasta el presente.

En cuanto a la especialidad de Hemodinamia, el programa de materias de la
Carrera presentado en 1989 se refleja en los capitulos de este libro. La
ensefanza-aprendizaje de la especialidad en la Argentina a partir de
entonces se efectué de esa manera.

Que quede claro: nosotros no inventamos nada; de esa forma se trabajaba
en los Servicios de Hemodinamia en la Argentina. Pero si sistematizamos su
ensenanza.

Como prueba de ello, relataré una anécdota que me emociona. Cuando el
doctor René Favaloro llegé a la Argentina, en 1971, hacia un afo que yo
habia iniciado mi formacién con el doctor Luis de la Fuente y el doctor Ezio
Zuffardi. Para difundir el conocimiento de la Hemodinamia y de la
revascularizacién coronaria, teniamos un proyector de cine de 16 mm, con el
que mostrabamos coronariografias, angiografias cerebrales, renales y
periféricas, todas realizadas con el método de Sones. Al doctor Favaloro,
llegado desde la Cleveland Clinic, le llamo tanto la atencidn esta forma de
trabajar que una vez me dijo: “Yo le mostraria a todo el mundo los estudios
de multiples sectores vasculares que ustedes hacen, pero tenés que elegir
un nombre que impacte; por ejemplo, Total Body Angiography. Hoy, casi
cincuenta afnos después, este libro bien podria llamarse Total Body



Angiography and Interventions, como homenaje a ese extraordinario y
visionario hombre de ciencia que fue el doctor René Favaloro.

Es importante destacar que el mérito del programa inicial de la Carrera de
Hemodinamia hay que hacerlo extensivo a todos los especialistas argentinos
del CACI, ya que para la misma época el programa del primer TCT (1989)
solo tenia cardiologia intervencionista, al igual que el del primer programa
del EuroPCR. En los programas del TCT y del EuroPCR, las intervenciones
en carétidas, las renales y en la enfermedad vascular periférica se fueron
agregando muchos afios después de que fuera una practica corriente de los
cardioangidélogos intervencionistas en los Servicios de Hemodinamia de la
Argentina.

Este libro trata de ese conocimiento y esa forma de trabajo.

Las dos primeras promociones (1990-1991 y 1992-1993) obtenian el titulo
de Especialista en Hemodinamia y Angiografia General. En la Universidad
de la Fundacién Favaloro, con el doctor Hugo Londero como principal
referente, creamos una Maestria en Terapéutica por Cateterismo de dos
afos de duracién para especialistas en Hemodinamia, que complementaba
la formacion de la Carrera de la UBA. Se efectuaron dos ciclos bianuales
(1993-1994 y 1995-1996). En ese momento, en el Hospital Naval pudimos
disponer de transmisién directa de la Sala de Hemodinamia al Aula de
Conferencias donde se dictaba la Carrera. Decidimos entonces proponerle a
la Facultad de Medicina la extension de la Carrera con un tercer afo
dedicado al Intervencionismo. El proyecto fue aceptado por el Consejo
Superior de la Facultad y aprobado por la Universidad de Buenos Aires. La
Carrera entonces cambié su nombre por el actual: Carrera de Especialista
Universitario en  Hemodinamia, Angiografia y Cardioangiologia
Intervencionista. Comenzamos asi la extenuante tarea de hacer
transmisiones en vivo cada quince dias, o que se mantuvo a lo largo de
algunos anos. Y, consecuentemente, el Colegio Argentino de Hemodinamia
cambi6 su nombre por el actual, el mismo que la Carrera.

La Carrera fue aprobada en el afno 2003 por la Comisidon Nacional de
Educacidon y Acreditacién Universitaria -CONEAU-, segun resolucion N°
532/03, hecho de gran significacidn por el prestigio y seriedad de dicha
Institucién Nacional que acredita a todas las Universidades y carreras de pre
y posgrado que voluntariamente lo soliciten.

El Programa de Actualizacibn en Hemodinamia y Cardioangiologia
Intervencionista se realiz6 por primera vez en 2004, -coincidiendo



exactamente con el tercer afio de la Carrera de Hemodinamia. Su objetivo
es obtener la recertificacion voluntaria en Cardioangiologia Intervencionista
que el CACI extiende por ocho anos. Se repiti6 con buen interés de los
especialistas, pero en forma independiente del dictado de la Carrera. Ahora
se inici6 el Séptimo Programa de Actualizacion en Hemodinamia y
Cardioangiologia Intervencionista (agosto de 2017-junio de 2019).

1989-2017: Los resultados

Durante un periodo de veintiocho anos (1989-2017), diez promociones
completaron la Carrera de Especialista Universitario en Hemodinamia,
Angiografia y Cardioangiologia Intervencionista, con un total de 442
Intervencionistas, 364 de la Argentina y 78 extranjeros de los siguientes
paises: Bolivia, Brasil, Bulgaria, Chile, Colombia, Costa Rica, Cuba,
Ecuador, Espafia, México, Peru, Uruguay y Venezuela (fig. 2).

Ingresaron a la 112 Promocion (julio de 2017-junio de 2020) 74 alumnos, 59
argentinos y 15 extranjeros (Bolivia, Colombia, Ecuador y Peru).

La Universidad de Buenos Aires tiene firmados convenios con practicamente
todos los paises de Latinoamérica que permiten el ejercicio profesional con
la convalida del titulo de especialista otorgado por la UBA. Existe una larga
tradicion, de muchas décadas, de médicos de todos los paises
latinoamericanos que han obtenido su Titulo Profesional de Grado y la
Especializacion de Posgrado en la UBA.

El bien ganado prestigio de la Universidad de Buenos Aires queda
refrendado con el ultimo Qs World University Rankings® 2017 (fig. 3/4). El
ranking incluye a 1000 Universidades en 81 paises, después de una
valoracion inicial de 4000 instituciones. En el mundo existen alrededor de
26.000 universidades. La Universidad de Buenos Aires esta en el puesto
numero 75 entre las 1000 analizadas y es la numero uno en Latinoamérica.

Con respecto a la UBA, quisiera agregar que en estos casi treinta afos
hemos gozado de la mas absoluta libertad académica, esencial para
elaborar programas cambiantes que siguieran el vertiginoso ritmo de la
especialidad en el mundo. Tampoco hay que olvidar el prestigio que otorga
el hecho de ser la Unica universidad de Iberoamérica cuyos egresados han
ganado cinco premios Nobel, tres de ciencias y dos de la Paz.



Se realizaron, entre 2004 y 2017, seis Programas de Actualizacion en
Hemodinamia y Cardioangiologia Intervencionista, destinados a
intervencionistas con experiencia y laboralmente activos, con el objeto de
obtener la Recertificacion del CACI en la especialidad. De ellos, 145
finalizaron los programas. El préximo Programa de Actualizacion, que fue
presentado a la Facultad de Medicina, se realizara entre julio de 2017 y junio
de 2019, y tiene como inscriptos a profesionales de la Argentina, Colombia,
Republica Dominicana y México.

El Colegio Argentino de Cardioangi6logos Intervencionistas, con una
existencia de treinta y dos anos (1985-2017), tiene 540 miembros activos
(fig. 5). El 65% ha obtenido el titulo de Especialista Universitario en
Hemodinamia, Angiografia y Cardioangiologia Intervencionista. Mas del 90%
ha cursado la Carrera o el Programa de Actualizacion. El 10% restante esta
integrado por los pioneros de la especialidad en nuestro pais, que, en forma
desinteresada y abnegada, formaron a los jovenes sabiendo que con sus
ensefianzas los transformarian para siempre en competidores calificados.

Fuera de todo calculo, aun el de los docentes mas optimistas, fue el impacto
que ha tenido en la Salud Publica nacional. A lo largo y a lo ancho de
nuestro inmenso pais, el octavo mas grande del mundo, desde Jujuy hasta
Ushuaia, desde Posadas hasta Bariloche, en cada ciudad de mas de 50.000
habitantes, hay una Sala de Hemodinamia vy Cardioangiologia
Intervencionista y un exalumno de la Carrera o de los Programas de
Actualizacion trabaja brindando asistencia actualizada a quienes lo
necesitan. De esa manera, si una persona que esta de vacaciones en
alguna de esas ciudades sufre un infarto agudo de miocardio, se le puede
efectuar una angioplastia primaria en servicios que estan ampliamente
capacitados para hacerlo.

Pero mucho mas frecuente es que un obrero sufra un accidente y requiera
una arteriografia de urgencia para reparar una arteria, o tenga un accidente
cerebrovascular transitorio y sea tratado de la mejor forma posible después
del diagnéstico realizado con una angiografia cerebral, o que una isquemia
coronaria aguda pueda ser revascularizada inmediatamente.

¢, O alguien puede creer que en un pais en vias de desarrollo es posible que
un avién o un helicoptero trasladen a un obrero para que sea tratado en
forma apropiada en una gran ciudad?

Este es un logro fundamental, una concrecion colectiva con sentido social,
obtenida por los cardioangiologos intervencionistas argentinos en cuarenta



anos.

2017: Ahora, la Educacion Médica Continua

La extraordinaria adhesion evidenciada por los cardioangiologos
intervencionistas argentinos a los programas educativos combinados de la
Facultad de Medicina de la UBA y el CACI ha impulsado a los integrantes
del area de Docencia a crear el instrumento de Educacion Médica Continua,
llamado e-book Hemodinamia y Cardioangiologia Intervencionista.

Mediante su lectura y consulta sistematica los intervencionistas lograran
estos objetivos: 1) ampliar las indicaciones de los procedimientos
terapéuticos que ya realizan; 2) aumentar el numero de territorios vasculares
que abordan con seguridad, y 3) orientar interconsultas con expertos para
afianzar sus decisiones terapéuticas.

El e-book es original en varios aspectos, ya que no existe en la Argentina
ninguna especialidad meédica que integre en el posgrado los tres niveles
educativos: una carrera para formar a los jovenes, un Programa de
Actualizacion para recertificar a los especialistas, y un e-book para una
Educaciéon Médica Continua. No hay nada parecido en espafiol que permita
aprender en nuestra propia lengua.

La instruccion basica dada a los autores fue la siguiente: poder de sintesis.
El docente joven ensefia mas de lo que sabe; el docente maduro ensefia
todo lo que sabe; el docente experto ensefia lo que el alumno necesita
saber: eso es poder de sintesis.

Es posible conectarse mediante un link al Vademecum del CACI, que tiene la
lista completa de materiales que ofrece la industria, en forma actualizada,
para cada sector vascular o patologia cardiaca tratada con técnicas
intervencionistas.

Dr. Marcelo Ruda Vega

Director de la Carrera de Hemodinamia,
Angiografia y Cardioangiologia Intervencionista
Facultad de Medicina - UBA

Septiembre 2017
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Figura 1. Editorial del diario "La Nacion" del dia 13 de marzo de 1990



RESULTADOS

ENTRENAMIENTO Y
CERTIFICACION
FELLOWSHIP/RESIDENCIA
FORMAL DE 3 ANOS

442 intervencionistas
completaron el
Programa/Residencia:
364 de la Argentina y

78 de Latinoamérica.

28 ANOS DE EXPERIENCIA:
1989-2017

PROGRAMA DE

ACTUALIZACION DE 2 ANOS

PARA RECERTIFICACIQN EN
CARD|OANGIOLOGIA
INTERVEMNCIONISTA

Recertificaron 147
intervencionistas
de Latinoameérica.

14 ANOS DE EXPERIENCIA:
2004-2017

Figura 2
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QS WORLD UNIVERSITY
RANKINGS® 2017
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La Universidad de Buenos Aires
estd en el puesto
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v 2dela Paz
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CACI, COLEGIO
ARGENTINO DE
CARDIOANGIOLOGOS
INTERVENCIONISTAS

32 ANOS, 540 MIEMBROS

ACTIVOS -' ra
65% obtuvo el titulo de &
Cardicangiclogo Intervencionista
Universitario al completar
la Carrera de Especialista,
Fellowship/Residencia
de 3 afos.

90% completd el Programa

de Actualizacion de 2 afios

o la Carrera de Especialista
de 3 afios.

Figura 5



INTRODUCCION

Dr. Juan Arellano, Dr. Dionisio Chambre, Dr. Alejandro Cherro,
Dr. Guillermo Migliaro, Dr. Marcelo Ruda Vega

E-book Hemodinamia y Cardioangiologia Intervencionista

La experiencia de veintiocho afios obtenida con los programas educativos
combinados de la Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires y
el CACI ha impulsado a los integrantes del Area de Docencia a crear este
instrumento de Educacidn Médica Continua, un texto en el cual se
desarrollan todos los temas actuales de la especialidad. Sin embargo, fue
necesario el estimulo de un alumno del ultimo afo de la Carrera de
Hemodinamia, Promocion 2014-2017, el doctor Nicolas Esteybar, para que
emprendiéramos este vuelo de largo aliento, porque él nos transmitid
claramente la necesidad de concretar la publicacion. Esta consta de los
resumenes de conferencias y videos en texto impreso y electronico.

El e-book designa a un libro en formato digital descripto como materiales
hipertextuales, es decir, libros digitales con texto enriquecido a través de
enlaces y vinculos multimediales.

La estructura basica corresponde a un desarrollo efectuado en los ultimos
cuatro afnos, durante el quinto y el sexto Programa de Actualizacién, llamado
e-Learning Update Program UBA-CACI “Cardioangiologia Intervencionista”
“Interventional Cardioangiology”, que contiene conferencias, videos, casos
en vivo editados, y conferencias virtuales de profesores internacionales,
todas ellas grabadas durante los ultimos dos afos.

Estos textos tienen como destinatarios especificos a los cardioangiélogos
intervencionistas que se inician en la especialidad (Residencias y Carrera de
Especialista), asi como a los intervencionistas experimentados que buscan
la actualizacion necesaria para su practica cotidiana.

El texto debera funcionar como sintesis del contenido de cada presentacion.
El texto hipermedia podra hacer referencia a los contenidos multimediales.
De este modo, es muy importante resaltar el valor que aporta un e-book en



términos de la posibilidad de redireccionar a los lectores a otro tipo de
materiales que les permitan ampliar o complementar el conocimiento.

PLANIFICACION DE LA EDICION DEL LIBRO

Tomo |
Radiobiologia y proteccion radiologica

Tomo Il
Intervenciones en la patologia adrtica y vascular periférica

Tomo lll
Intervencionismo coronario

Tomo IV
Intervenciones en cardiopatias estructurales adquiridas
Intervenciones en cardiopatias congénitas

Tomo V
Temas seleccionados de Radiologia Vascular Intervencionista
Temas seleccionados de intervenciones neurorradiolégicas



. iBL[ﬂTECA VIRTUAL DE INTERVENCIONES CARDIOVASCU LARES

'HEMODINAMIA Y
CARDIOANGIOLOGIA” __
INTERVENCIONISTA

TOMO II: INTERVENCIONES EN LA PATOLOGIA
AORTICA Y VASCULAR PERIFERICA

U( ﬁa 1C ON
NE'} .;1

NTINUA

AUTORES



ANTONIOL, Maria Noelia

Médico

Especialista en clinica médica

Especialista en reumatologia

Médico del servicio de reumatologia Fundacion Favaloro y Fleni (Fundacion
para la lucha contra las enfermedades neuroldgicas de la infancia)

ARIS CANCELA, Maria Ester

Especialista en Hematologia

Miembro Titular de la Sociedad Argentina de Hematologia

Miembro Titular de la Sociedad Argentina de Cardiologia

Miembro Titular del Grupo CAHT

Jefa de Hematologia del ICBA

Médica de staff del Servicio de Hematologia del Hospital Universitario
Austral

Responsable del area de Hemostasia y Trombosis

AYMAT, Maria Rosa

Especialista en Cardiologia Intervencionista (CACI)

Jefa Servicio de Hemodinamia Hospital Centro de Salud Z. Santillan (S. M.
de Tucuman)

Dra. en Medicina por Universidad Autonoma de Barcelona.

Subdirectora de la Residencia de Cardiologia Hosp. Centro de Salud Z.
Santillan (Ministerio Salud Publica-Tucuman.

Expresidente Comité de Hemodinamia de la Federacién Argentina de
Cardiologia.
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AORTA ABDOMINAL Y ARTERIAS DE MIEMBROS INFERIORES.
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CONSIDERACIONES ANATOMICAS UTILES PARA LOS TRATAMIENTOS
INTERVENCIONISTAS

Dr. Fernando Lucas

Principales relaciones anatémicas de la aorta abdominal

» Orificio adrtico del diafragma = D. XII (borde superior)
* Retrovisceral y sobre la columna vertebral hasta Lumbar IV
* Vena cava inferior paralela a la derecha
» Musculo psoas lateroposterior izquierdo
 Cubierto por:
. Pancreas =D. XIl - L. |
. lll° Duodenal = L. I

Ramas de la aorta abdominal

* Tronco celiaco D. XII
. Hepatica
. Esplénica
. Coronaria estomaquica o pilérica



* Arteria mesentérica superior (SMA) L1
. Irriga la mitad superior del intestino y parte del pancreas
. Muchas colaterales desde el tronco celiaco e IMA
. Mejor vista en proyeccion lateral
. NUNCA se puede sacrificar

* Arterias renales L1-L2
. Limite superior para cuello proximal de AAA
. Frecuente arteria renal accesoria (rara causa de endoleaks)



. Arteria renal izquierda generalmente mas alta que la arteria renal
Derecha

* Arteria mesentérica inferior (IMA) L4
. Irriga a la parte inferior del intestino
. Colaterales desde SMA
. Oclusion crénica >75% de AAA
. Frecuente causa de endoleak |l
. Importantes colaterales a la pelvis (hipogastrica)



* Arterias lumbares L4
. Cuatro pares + arteria sacra media
. Irriga la médula espinal
. Colaterales importantes a la pelvis via arteria hipogastrica (distal)
. Frecuente causa de endoleak Il



PRINCIPALES RELACIONES ANATOMICAS: CALDEWELL Y ANSON

* Tronco celiaco: tercio superior de L |

« Arteria mesentérica superior: tercio inferior de L |

» Arterias renales: tercio superior de L I

« Bifurcacion aortica: borde inferior-tercio inferior de L IV
* Vena renal izquierda: L | (por debajo de MlI)

ARTERIAS DE MIEMBROS INFERIORES

* Arteria iliaca primitiva o comun L5
. Comienzan en la bifurcacion aértica
. Zona tipica de acceso EVAR/TEVAR
. 20% AAA: iliacas aneurismaticas
. A veces, importante tortuosidad
. Sin colaterales
. Se bifurcan en hipogastricas e iliacas externas



« Arteria iliaca interna o hipogastrica
* Arteria iliaca externa y femoral
. “Vasos de acceso”
. 10% tienen enfermedad obstructiva significativa
. Principal causa de morbilidad, complicaciones y prolongacién en el
EVAR
. Zona de acceso alternativo si hay iliaca comun aneurismatica
. Mujeres << Hombres
. Femoral comun, profunda y superficial
. Femoral profunda da importantes colaterales a la pelvis ipsilateral y
hacia el muslo y pierna distales: fundamental para la
revascularizacion
del miembro inferior



ANATOMIA ARTERIAL INFRAINGUINAL

* Femoral comun
* Femoral profunda
» Femoral superficial
* Poplitea supra e infrapatelar
* Ramas distales
. Tibial anterior, pedia
. Tronco tibioperoneo
. Tibial posterior
. Peronea
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ANEURISMAS DE AORTA ABDOMINAL, ILIACOS,
FEMORALES Y POPLITEO. HISTORIA NATURAL.
FORMA DE PRESENTACION. DIAGNOSTICO

Dr. Oscar Carlevaro



Los aneurismas en cualquier sitio del arbol vascular se definen como el
aumento del calibre del vaso por encima del 50% de su diametro normal
esperable. En el caso de la aorta abdominal infrarrenal, se considera
aneurisma cuando el diametro supera los 3 cm. A partir de este diametro, el
paciente debe ser vigilado periddicamente, y los periodos de control se
reducen en tiempo a medida que aumenta el diametro de la aorta. Es
importante considerar que la forma mas frecuente de presentacion del
aneurisma de aorta abdominal es la ruptura, y este evento es de una
gravedad inusitada: aproximadamente el 50% de los pacientes fallece antes
de llegar al hospital, y de aquellos que sobreviven y pueden ser atendidos,
solo el 50% sobrevive. Esto configura una mortalidad de este evento
catastrofico de entre el 70 y 90% segun las series. La elevada mortalidad de
la ruptura hizo evidente la necesidad del monitoreo de las poblaciones en
riesgo de presentar esta patologia, ya que antes de la ocurrencia del evento
los pacientes solian encontrarse asintomaticos. Otras formas de
presentacion descriptas son la embolizacion distal, que provoca isquemia de
miembros inferiores o el sindrome de los dedos azules (blue toe syndrome).
La ruptura hacia estructuras vecinas puede determinar la formacion de
fistulas arteriovenosas, ya sea con la vena cava inferior o con la vena renal
izquierda.

HISTORIA NATURAL

Los aneurismas de aorta abdominal suelen localizarse por debajo del
nacimiento de las arterias renales y su ritmo de crecimiento anual se acelera
a medida que se incrementa su diametro. Entre los 3 y los 6 cm de diametro
el incremento promedio anual es de 3 mm/afio. Luego de los 6 cm este ritmo
se acelera a un promedio de 6 mm al afo, y debe tenerse en cuenta que se
estima un ritmo acelerado de crecimiento cuando alcanza los 10 mm/afio, lo
gue se considera una indicaciéon para la intervencion terapéutica. A la vez, el
incremento del diametro aumenta en forma proporcional el riesgo de ruptura
anual; es cercano a cero cuando el diametro es menor de 4 cm y de entre 30
a 50% al afno cuando alcanza los 8 cm de diametro. Este incremento del
riesgo determina que se recomiende el tratamiento de los aneurismas de
aorta cuando alcanzan los 55 mm de diametro.



Existen diversos programas de vigilancia y tomamos aqui como ejemplo el
Reino Unido, donde a todos aquellos pacientes varones mayores de 65 afos
se los somete a la medicion de la aorta abdominal mediante ultrasonido. Si
el diametro del vaso alcanza los 30 mm, se los vigila con estudios seriados
periddicos, hasta que llegan al diametro para la intervencion, momento en
qgue se los deriva al servicio vascular local para su tratamiento. Los sistemas
de vigilancia con ultrasonido provocan una reduccion de la mortalidad en los
periodos de seguimiento analizados de entre el 30 y 40%, mediante la
prevencion de la ruptura del aneurisma.

EPIDEMIOLOGIA

Esta patologia es mas comun en personas de sexo masculino, mayores de
65 afnos (maxima prevalencia de 75 a 84 afos), con antecedentes familiares
de aneurisma de aorta, aterosclerosis manifestada clinicamente en otros
territorios, hipercolesterolemia y obesidad. La incidencia de la patologia es
menor en mujeres y parece haber menor incidencia en pacientes diabéticos.

DIAGNOSTICO

Examen fisico

El diagndstico de aneurisma de aorta abdominal desde el punto de vista
clinico implica el reconocimiento de un latido expansivo abdominal entre el
apéndice xifoides y la region umbilical. Sin embargo, existen muchos
pacientes en los que no son detectados, por su tamafio o0 porque son
obesos. También existen falsos positivos en los pacientes con aortas
tortuosas y delgados, donde se puede palpar el latido del vaso aunque no
esté dilatado. La mayor parte de los pacientes asintomaticos son
diagnosticados mediante el ultrasonido abdominal realizado por otros
motivos diferentes al aneurisma de aorta (litiasis vesicular, ecografias
abdominales generales, etc.).

Ultrasonido



La ecografia, por ser un método barato, repetible, no invasivo y reproducible,
resulta ideal para el diagnostico inicial y para vigilancia de las poblaciones
de pacientes con mayor prevalencia de la patologia. Como desventajas
podemos considerar que, en ocasiones, la imagen sufre deterioro debido a
la presencia de gas intestinal u obesidad. Tampoco es un método ideal para
determinar el cuello del aneurisma o para el analisis de la aorta suprarrenal
o de las arterias iliacas. No permite diagnosticar la ruptura del aneurisma v,
por todas estas limitaciones, tampoco sirve para la planificacion del
tratamiento endovascular. Las mediciones deben realizarse en el plano
transversal y no longitudinal, y tienen que incluir la luz y el trombo luminal
frecuentemente asociado. No es necesario el doppler para el diagndstico,
pero un signo tipico es el del yin y yang debido al movimiento circular de la
sangre dentro del saco aneurismatico.

Angiotomografia

La tomografia computada es el método ideal para la evaluacion de los
aneurismas de aorta, debido a su precision, calidad de imagen, software de
programas de medicidn y posibilidad de reconstruccion 3D. Es la principal
herramienta diagndstica una vez que el aneurisma esta en rango de
tratamiento intervencionista endovascular o quirurgico convencional. Permite
ademas planificar el caso mediante la realizacion de las mediciones del
cuello proximal y las zonas de aterrizaje distal, asi como observar
dificultades potenciales por la presencia de calcificaciones, tortuosidades,
trombos en el cuello, estenosis de ramas, etc. Cumple un rol muy importante
al permitir diagnosticar la ruptura del aneurisma, la presencia de hematoma
retroperitoneal y la presencia de hallazgos incidentales que pueden
modificar la conducta de tratamiento o tomar precauciones no habituales
(detecta tumores, rindn en herradura, hidronefrosis, atrofia renal, etc.). Si el
paciente tiene un tumor abdominal, este debe tomarse en consideracion
para evaluar la sobrevida potencial, realizar el diagnéstico y el eventual
tratamiento previo o posterior al tratamiento del aneurisma. Como
desventajas de este método diagnostico podemos mencionar que utiliza
radiaciones ionizantes, por lo que no puede repetirse indiscriminadamente,
como el ultrasonido; que el uso de contraste limita su indicacion en
pacientes con insuficiencia renal o que tengan alergia a esa sustancia; que



se necesita trasladar al paciente a la sala de tomografia, lo cual puede ser
dificultoso en el caso de pacientes inestables con aneurisma roto (en este
caso, se utiliza la ecografia abdominal en la cama del paciente), y que
tampoco sirve como estudio de vigilancia de poblaciones, por su costo y por
las limitaciones en su uso reiterado.

Mediciones

Para poder planificar el caso, es fundamental realizar las mediciones del
cuello del aneurisma por debajo de las arterias renales, y si este es lo
suficientemente largo, tomar mas de una mediciébn para diagndstico de
cuello conico. También es importante medir la distancia entre la arteria renal
mas baja y el final de la aorta antes de dividirse en ambas arterias iliacas.
Debe medirse el diametro maximo del aneurisma para confirmar que se
encuentra dentro del rango terapéutico vy, finalmente, deben analizarse y
medirse los diametros de ambas arterias iliacas comunes, externas, internas
y femorales, ademas de la distancia que existe entre la division de la aorta y
el origen de ambas hipogastricas.

Una de las herramientas disponibles de la angiotomografia es la informacién
en multiples planos (coronal, axial y sagital, y grados intermedios), lo que
permite obtener una informacion detallada de las caracteristicas de la aorta,
las iliacas y las diferentes ramas viscerales. Esta técnica de analisis se
denomina MPR (multi-planar reformat).

Otro elemento diagnéstico es el MPR curvado, que permite reconstruir el
vaso siguiendo la linea central de este. Esta linea central posibilita un
analisis adecuado de las distancias a cubrir con las protesis.

Otra ventaja técnica del software posprocesamiento de la angiotomografia
es el MIP (maximum intensity projection), que permite visualizar un espesor
determinado y destaca los segmentos arteriales de ese segmento. Es un
procesamiento de imagenes ideal para visualizar vasos de menor calibre y la
presencia y localizacién de las calcificaciones vasculares. Da origen a
imagenes 2D. Todas las imagenes obtenidas con este método deben
confirmarse con los cortes basales en proyeccion axial. Otra ventaja de la



angiotomografia es la posibilidad de visualizar los vasos en tres
dimensiones. La reconstruccién 3D es importante para poder tener una idea
general de las caracteristicas del aneurisma, pero nunca puede reemplazar
al analisis axial convencional o multiplano.

Diagnostico de patologia asociada

Otra de las ventajas de la tomografia es la visualizacion anatémica de
multiples estructuras dentro del abdomen. Entre ellas se destacan la
presencia de alteraciones parenquimatosas renales que nos hagan
sospechar la presencia de insuficiencia renal cronica, o el hallazgo incidental
de masas tumorales que requieran investigacion exhaustiva y que pueden
llegar a modificar la indicacion de tratamiento o cambiar las prioridades de
estos.

Resonancia magnética

La resonancia es un método que posibilita observar bien el saco y los
trombos, ademas de que permite realizar mediciones precisas del aneurisma
y de los segmentos aodrticos proximales y de las arterias iliacas. Otra ventaja
es que no utiliza contraste, aunque el gadolinio o sus derivados deben
utilizarse con cuidado en pacientes con insuficiencia renal (existen casos
descriptos de fibrosis esclerosante). Otras desventajas del método son la
lentitud del examen con respecto a la tomografia o la ecografia, la sensacion
de claustrofobia que sufren algunos pacientes, la necesidad de traslado de
los pacientes graves, las contraindicaciones para su uso (marcapasos, clip
cerebrales) y, desde el punto de vista anatdomico, que no visualiza las
calcificaciones vasculares.

Arteriografia

La arteriografia es un método que puede realizarse para la planificacion del
caso, aunque en la actualidad ha sido reemplazado por la tomografia. Es un
meéetodo de medicion preciso, especialmente si se realiza con pigtail
marcado. Resulta un complemento adecuado y necesario para confirmar o
descartar la presencia de estenosis asociadas de ramas viscerales, asi
como la evaluacion de arterias tortuosas, y se utiliza para el implante de la



endoprotesis. Es un excelente método en casos de FAV con vena cava o
vena iliaca, fundamental en la evaluacion de los endoleaks tipo Il, y permite
ver las calcificaciones vasculares. La arteriografia no es un buen método
para medir el saco aneurismatico, ya que no visualiza los trombos murales, e
incluso puede dar falsos positivos.

RUPTURA DEL ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL

La ruptura es la forma de presentacion sintomatica mas frecuente y suele
ser letal. La triada clinica de sospecha ante los pacientes que ingresan a la
guardia es el dolor abdominal en un paciente hipotenso o en shock y que
ademas presenta al examen fisico un latido expansivo abdominal. Si el
paciente estd muy inestable y es imposible trasladarlo para realizar una
tomografia, el diagnodstico se puede confirmar mediante ultrasonido realizado
en la cama del paciente, y si se observa el aneurisma, se lo debe trasladar
inmediatamente al quiréfano. La ecografia sirve ademas para descartar otras
patologias que son diagndstico diferencial, como colecistitis, apendicitis,
pancreatitis agudas, cdlicos renales o enfermedades gineco-obstétricas,
como el embarazo ectopico (ver “Diagrama de flujo de aorta abdominal”).

Existen signos tomograficos caracteristicos de la ruptura inminente de los
aneurismas de aorta abdominal: uno de los mas importantes es la presencia
de un hematoma o sangrado retroperitoneal, hematoma del musculo psoas o
sangrado intraperitoneal. Cuando el aneurisma pierde en su pared posterior
la separacion con la vértebra y la imagen muestra una continuidad o
envoltura del saco aneurismatico del cuerpo vertebral, se denomina “signo
de envoltura aodrtica”. También puede observarse la discontinuacion de la
calcificacion circunferencial del saco y la infiltracion de sangre dentro del
trombo mural dentro del saco, que puede verse en la tomografia con o sin
contraste y se denomina “signo de la media luna”.

ANEURISMAS ILIACOS

La localizacién mas frecuente es en las arterias iliaca primitiva o comun.
Pueden ser unilaterales o bilaterales y estar localizados exclusivamente en



las iliacas, o ser aortoiliacos por su asociacion con aneurismas de aorta
abdominal. La forma de presentacidon mas comun es la ruptura, aunque en la
mayoria de los pacientes el diagnostico es incidental por otras patologias o
durante la investigacion de un aneurisma de aorta abdominal. La trombosis
espontanea es rara. Como en los aneurismas de aorta, el ritmo de
crecimiento se incrementa a medida que aumenta el diametro del aneurisma
y se considera el tratamiento cuando tienen mas de 3 cm. Otras formas de
presentacion son la fistula arteriovenosa con la vena iliaca, la embolizacién
distal de parte del trombo mural, el dolor ciatico por compresidén nerviosa o la
uronefrosis por compresion del uréter.

Metodos diagnosticos en el aneurisma iliaco

La ecografia no es el mejor método diagnostico, debido a la profundidad de
los vasos y a su tortuosidad habitual. Sin embargo, si la imagen es buena,
puede servir como método de seguimiento en el paciente individual.

La angiotomografia es el método de eleccion para la evaluacién de los
aneurismas iliacos, no solo por las imagenes de los vasos de la zona, sino
también para observar si existe compromiso de la aorta abdominal asociado,
y permite discernir el mejor tratamiento para el paciente individual. La
arteriografia se utiliza en el momento del tratamiento, y es util para llevar a
cabo las embolizaciones hipogastricas, pero no visualiza el tamafo real del
saco aneurismatico en los casos de presencia de trombo mural dentro de
este.

ANEURISMAS FEMORALES

La localizacibn mas comun de los aneurismas femorales es en la arteria
femoral comun (aproximadamente, dos tercios de los casos). Estos
aneurismas se tratan cuando superan los 2 cm de diametro; hasta el 25%
son bilaterales y la ruptura es rara (<5%). La forma de presentacion habitual
es la embolizacién distal, el dolor local o el edema por compresion de la
vena femoral comun. En este segmento es fundamental diferenciar el
aneurisma verdadero del seudoaneurisma por intervencionismo previo. El
diagndstico diferencial es bastante sencillo por los antecedentes y porque el



saco tiene un cuello angosto, ademas de la presencia constante de un
hematoma local. La ecografia es el mejor método para confirmar el
diagnostico y la arteriografia se utiliza para la planificaciéon del caso. La
tomografia es un buen método y deberia realizarse en todos los pacientes
para observar detalles anatomicos que puedan no visualizarse
correctamente con los otros métodos. Es especialmente dutil la
reconstruccion 3D.

Femoral profunda

Son aneurismas de localizacion profunda en el muslo, por lo que en
ocasiones es probable que tengan un tamafo importante cuando se
diagnostican. Pueden presentarse clinicamente como ruptura o provocar
embolizacion distal. Para el diagnoéstico, los métodos mas utilizados son la
angiotomografia y la angiografia de miembros inferiores. La ecografia puede
ser util, salvo que el aneurisma se encuentre localizado muy profundo dentro
del muslo.

Femoral superficial

Estos aneurismas son de dificil diagndstico por su localizacion profunda
entre las masas musculares del muslo, y se tratan cuando alcanzan los 2,5
cm de diametro. La forma de presentacion como ruptura es comun y pueden
alcanzar un gran tamano. También es posible que provoquen embolizacion
distal. Tanto la ecografia como la tomografia pueden proveer una correcta
evaluacion y diagnostico; la angiografia se reserva para el momento de la
intervencion.

ANEURISMA POPLITEO

El aneurisma popliteo tiene mayor tendencia a presentarse como trombosis
local y/o embolizacion distal que como ruptura. Esta ultima es rara (<3%). La
embolizacion distal o la trombosis pueden provocar isquemia del miembro
con clinica de claudicacion o de dolor de reposo. También puede
presentarse como edema del miembro o trombosis venosa por compresidon
de la vena poplitea. Se tratan cuando superan los 2 cm de diametro y hasta
el 50% son bilaterales. La ecografia es un excelente método diagndstico, ya



que permite diagnosticar el aneurisma a pesar de la ausencia de flujo por
trombosis. La localizacion del aneurisma en un segmento recto y superficial
es de facil acceso para el transductor. La tomografia brinda un excelente
diagndstico y se puede usar en la planificacién del tratamiento endovascular;
la reconstruccion 3D es util. La angiografia se utiliza durante el
procedimiento y sirve para analizar los lechos distales al aneurisma y
determinar también el largo del stent cubierto.

DIAGRAMA DE FLUJO: DIAGNOSTICO DE RUPTURA DE ANEURISMA
DE AORTA

SIGNOS CLINICOS DE RUPTURA DEL ANEURISMA DE ACRTA ABDOMINAL
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ROL DEL LABORATORIO VASCULAR. METODOS
COMPLEMENTARIOS. INTERPRETACION DE ESTUDIOS DOPPLER
Dr. Fernando Belcastro

INTRODUCCION

El laboratorio vascular no invasivo ha tenido un gran desarrollo cientifico y
tecnologico durante las dos ultimas décadas. Incluye métodos confiables,
reproducibles y de un costo moderado, que se usan para el estudio
fisiologico o patoldgico de arterias y venas. Ademas, estos métodos son
capaces de estandarizarse y de emplearse con facilidad y rapidez tanto en
reposo Como en ejercicio.

A medida que las terapias para la enfermedad vascular periférica
evolucionan de las técnicas quirurgicas a las endovasculares, deberian estar
disponibles los métodos apropiados de diagndstico y seguimiento. La
mayoria de los cirujanos vasculares y los especialistas en angiologia tienen
experiencia en pruebas de diagndstico vascular. Sin embargo, los
cardidlogos intervencionistas estan ingresando en el campo de |la
intervencidon endovascular a un ritmo rapido, y suelen tener poca experiencia
en pruebas vasculares. En este capitulo trataremos el rol del laboratorio
vascular enfocandolo desde tres escenarios:

1. Evaluacién de las personas en prevencion primaria: estratificaciéon del
riesgo
2. Screening

3. Evaluacion del paciente con enfermedad vascular establecida



1. Evaluacién de las personas en prevencion primaria: estratificacion
del riesgo

Con el objetivo de evaluar el riesgo y de optimizar la prediccién de eventos,
se han desarrollado una serie de puntajes: Framingham, SCORE, OMS,
PROCAM, ATP lll, Reynolds, QRisk, Assign, Regicor, OMS, Pooled Cohort
Equation. El unico score de riesgo para nuestro pais con una recomendacion
Clase |, Nivel de Evidencia B, es el de la OMS, ya que evalu6 poblacion de
América del Sur. Sin embargo, los scores tiene sus limitaciones: tanto el
score de Framingham como el Euroscore subestiman el riesgo en jovenes y
mujeres, y usan factores de riesgo como tabaquismo o diabetes en forma
dicotbmica. Estos puntajes, simples y econdmicos, reflejan mejor a
poblaciones de edades intermedias y presentan falencias tanto en sujetos
jévenes como en afiosos. Teniendo en cuenta que la mayoria de eventos CV
ocurren en poblacion de riesgo intermedio, surge la necesidad de contar con
herramientas predictivas mas eficaces, como el estudio vascular no invasivo.

« Ecografia carotidea

La ateromatosis carotidea es una alteracion temprana de la aterosclerosis
subclinica que puede determinarse en forma rapida, econémica, repetible y
no invasiva mediante ultrasonografia en modo B de las arterias cardtidas
extracraneanas. Su correlacion anatémica y asociacion con los factores de
riesgo y diferentes manifestaciones de aterosclerosis avanzada se han
demostrado claramente. En la actualidad, la ateromatosis carotidea
evaluada a través del grosor intima-media (GIM) y la presencia de placas se
utiliza con frecuencia creciente para calibrar el riesgo del paciente con
factores de riesgo (FR), ya que se ha demostrado su valor predictivo
independiente para eventos isquémicos, tanto coronarios como
cerebrovasculares. No obstante, la utilidad del GIM para detectar resultados
terapéuticos es cuestionada. EI GIM fue evaluado en multiples estudios
poblacionales de la poblacion general, en su mayoria de mediana edad a
personas mayores, para determinar la asociacién del GIM con el riesgo
cardiovascular. Los riesgos reportados dificilmente fueron comparables
como resultado de las diferencias entre los estudios analizados, incluido el
sitio y el procedimiento de medicidn, el informe de modelos ajustados o no



ajustados, y el punto de corte arbitrario para evaluar la capacidad del GIM
para predecir el riesgo. A pesar de estas heterogeneidades, surgieron las
siguientes tres conclusiones principales:

1. El GIM fue un predictor independiente pero relativamente modesto (segun
el riesgo absoluto) de la enfermedad coronaria.

2. ElI GIM agreg6 poco a la prediccion de enfermedad coronaria por los
factores de riesgo.

3. La predicciéon de enfermedad coronaria por GIM fue inferior a la de la
placa carotidea evaluada con ultrasonografia porque la placa puede ser mas
representativa de la aterosclerosis que el GIM. De hecho, la guia de la AHA
no considera el GIM como herramienta de prediccion de riesgo mas alla de
los factores de riesgo (Clase lll). Una explicacion para esta diferencia podria
ser que el GIM estaria mas relacionado con cambios producidos por la
hipertensién o la edad, mientras que la placa, por la ateroesclerosis (figura

1),

La deteccion de aterosclerosis carotidea (placa) en personas de riesgo
intermedio es una indicacion Clase lla (consenso SAC), lIb (Guia Europea),
mejora las predicciones de riesgo y la reclasificacion en comparacién con los
factores de riesgo convencionales.

Figura 1
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« indice tobillo-brazo (ITB)

Estudios en poblaciones demostraron la importancia en la deteccién de la
enfermedad arterial de miembros inferiores (EAMI). El registro PARTNERS
evalu6 una poblacién de riesgo para EAMI y se encontré un 44% de nuevos
diagnédsticos mediante el uso del ITB en el consultorio. El estudio GETABI
demostré una correlacion de que a menor ITB, mayor es el riesgo de
eventos cardiovasculares. Un ITB <0,9 comparado con uno de 1,11 a 1,4 se
asocié con un hazard ratio para mortalidad cardiovascular y eventos
cardiovasculares mayores de 3,33 para hombres y 2,71 para mujeres (figura
2). Un ITB >1,4 se relacion6 con un riesgo mayor. Con respecto a la
estratificacion de riesgo en prevencion primaria, el mayor beneficio con esta
prueba se observo en los hombres en la categoria de Framingham mas
elevada (>20%) mejorando la reclasificacion. En las mujeres, el mayor
beneficio del indice se encontré en las de riesgo bajo de Framingham
(<10%). La reclasificacion ocurrié en el 19% de los hombres y en el 36% de
las mujeres. Por lo tanto, un indice anormal se asociaba con un riesgo
cardiovascular aumentado tanto en el hombre como en la mujer y la
prediccion de riesgo era independiente del riesgo de Framingham.

El Consenso SAC considera el ITB como indicacion Clase Il a para utilizarlo
en pacientes de riesgo intermedio.
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Figura 2

» Evaluacion de la vasodilatacion mediada por flujo (VMF) en la arteria
humeral

En la actualidad, la VMF es el método mas comunmente utilizado para medir
la disfuncién endotelial, sobre todo por su sensibilidad y su caracter no
invasivo.

Se basa en la liberacion endotelial de 6xido nitrico (NO) y otros factores
relajantes derivados del endotelio, en respuesta a un aumento de la fuerza
de cizallamiento tangencial. En esta prueba, esto se produce cuando el flujo
sanguineo del antebrazo aumenta durante la hiperemia reactiva que sigue a
un breve periodo de isquemia transitoria en los territorios distales. La
isquemia se produce mediante un manguito neumatico, colocado en el
antebrazo, distalmente a la zona de visualizaciéon por medio de ecografia, e
inflado a una presion suprasistdlica durante 5 minutos. Al desinflar el
manguito, el aumento del flujo da lugar a una fuerza tangencial, que activa el
NO a través de la via de la L-arginina. EI NO se difunde a las células de
musculo liso y causa su relajacion, lo que conduce a vasodilatacion.
Finalmente, se mide la VMF como porcentaje de cambio del diametro de la
arteria humeral entre la situacion basal y el aumento maximo del diametro.

Pese a ser la técnica utilizada con mayor frecuencia, un examen mas
detallado de la literatura pone de relieve que hay amplias variaciones en la
VMF media cuando se comparan diferentes estudios en poblaciones
similares. En la actualidad, la falta de consenso cientifico respecto a un



protocolo estandarizado para medir la VMF impide realizar comparaciones
exactas de los datos de diferentes centros. Se han realizado intentos de
elaborar una guia, pero no se ha alcanzado una estandarizacion completa.

Ademas, no se ha demostrado un posible valor aditivo de la VMF con
ecografia de la arteria humeral cuando se afiade a los métodos clinicos
tradicionales establecidos.

* Velocidad de onda de pulso (VOP)

La rigidez adrtica es una de las mas tempranas manifestaciones detectables
de los cambios estructurales o funcionales de la pared arterial.

La VOP es el método mas validado para cuantificar de modo no invasivo la
rigidez arterial. Es considerada el patron oro de rigidez adrtica. Puede
determinarse con la medicién del tiempo de transito del pulso entre dos
ondas medidas en sitios diferentes del arbol vascular. Se relaciona en forma
inversa con la distensibilidad vascular.

La sangre es impulsada por el ventriculo izquierdo, haciendo que la
circulacién sanguinea se desplace con una velocidad de 1 a 2 m/seg. En
cambio, cuando el jet de sangre impacta contra la aorta, al tratarse de un
medio sdlido y elastico con funcién de amortiguacion, la onda de pulso se
desplaza a una velocidad claramente superior: entre 5 y 20 m/seg, segun la
edad y la condicion del paciente.

Esta medicion brinda informacion prondstica independiente de eventos
cardiovasculares.

2. Screening

» Ecodoppler color de vasos de cuello en el preoperatorio de cirugia cardiaca

La prevalencia de la enfermedad carotidea en pacientes con enfermedad
coronaria y la incidencia de eventos neurolégicos que pueden ocurrir en
pacientes con enfermedad carotidea motivan la necesidad de conocer el
estado de las arterias carétidas en pacientes que seran sometidos a CRM.



El ecodoppler reune varias virtudes para ser el método de primera linea a la
hora de valorar a estos pacientes: es un método no invasivo de alta
sensibilidad y especificidad, de bajo costo y valor predictivo positivo y
negativo, que no utiliza contraste ni radiacion. Permite ademas evaluar las
caracteristicas morfologicas de las placas ateromatosas, ya que las
heterogéneas constituyen, junto con el grado de estenosis, un importante
indicador de riesgo.

Las guias indican screening de estenosis carotidea en el escenario
preoperatorio en los siguientes casos (indicacién lla): lesiéon de tronco de
coronaria izquierda, historia de AlT/stroke, soplo carotideo, tabaquismo,
HTA, DBT, enfermedad arterial de miembros inferiores, >70 afos,
enfermedad coronaria multivaso.

« Screening de aneurisma de aorta abdominal (AAA)

El screening de AAA con ultrasonido en hombres mayores de 65 afios ha
demostrado reducir la mortalidad relacionada con el aneurisma en cuatro
grandes ensayos. Analisis de subgrupos sugieren que el mayor beneficio se
obtendria en los varones de 65 a 74 afos.

Una ecografia abdominal realizada en varones mayores de 65 afios puede
disminuir el riesgo de muerte por ruptura de aneurisma mas del 50% en los
13 a 15 afios siguientes (figura 3). Dentro de las distintas modalidades de
imagenes disponibles para screening y vigilancia de AAA, el ultrasonido es
el método de eleccion debido a que estd ampliamente disponible, es
confiable y efectivo (sensibilidad del 98% y especificidad del 99%). Ademas,
no es invasivo, no requiere radiacion ni contraste y su costo es menor que el
de otras técnicas.

Figura 3
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El screening también es importante en pacientes con enfermedad arterial de
miembros inferiores (EAMI) porque es una enfermedad marcadora de
ateromatosis y porque la mayoria son asintomaticos (de hecho, solo un
tercio de los sintomaticos lo reportan). En el registro PARTNERS, los
meédicos que dependian solo del interrogatorio para el diagnéstico perdian el
85-90% de los pacientes con EAMI, y los que utilizaban el examen fisico
perdian el 50%. Se cree que el mejor método de evaluacion es el ITB, que
se mide con un doppler de bolsillo; se toma la presion sistolica en ambos
brazos (se usara para el calculo la presibn mas elevada), y en la tibial
posterior y pedia (se selecciona la mas elevada de cada miembro), y luego
se divide: cuando es menor que 0,9 tiene una sensibilidad del 95% y una
especificidad del casi 100%.

3. Evaluacion del paciente con enfermedad vascular establecida
« Ultrasonido vascular

La ecografia vascular es la piedra angular de las pruebas de laboratorio
vascular. El ecodoppler arterial es una de las exploraciones que puede llegar
a aportar mas cantidad de informacidn sobre las alteraciones morfolégicas y
hemodinamicas en determinado sector arterial. Permite, frente a otras
pruebas diagnosticas, seleccionar con precision aquel segmento arterial



donde queremos estudiar una supuesta alteracion en la velocidad de flujo.
No solo podemos analizar las caracteristicas de la pared arterial y su
contenido intraluminal, sino también valorar la repercusion que sobre la
velocidad de flujo tienen esas alteraciones.

Efecto doppler

Cuando un emisor produce una onda de una determinada frecuencia (luz o
sonido), esta viaja por el aire libremente a determinada velocidad,
alcanzando al observador que recibe exactamente la misma frecuencia
emitida. En este caso, no hay efecto doppler. Si el emisor y/o el receptor se
mueven, alejandose o0 acercandose, y aunque la onda viaja a la misma
velocidad, esta se comprime (si se acercan) o se expande (si se alejan), por
lo que la frecuencia recibida por el receptor es distinta a la emitida. A esto se
lo define como efecto doppler La diferencia entre la frecuencia emitida y la
recibida se denomina “desplazamiento de frecuencias” o frecuency shift.

En la practica clinica, el doppler se utiliza para evaluar el flujo sanguineo por
medio de la medicion del movimiento de los globulos rojos. Estos actuan
como pequenos reflectores que devuelven el sonido a modo de un eco. El
efecto doppler se manifiesta dos veces. Primero, tenemos un emisor
estacionario (transductor), que emite una determinada frecuencia de sonido,
la que es recibida por un receptor en movimiento (globulo rojo),
manifestandose un primer efecto doppler. Luego este globulo rojo en
movimiento devuelve otra frecuencia al receptor estacionario (transductor),
evidenciandose el segundo efecto doppler.

El ultrasonido tiene una sensibilidad del 85-90% y una especificidad mayor
que el 95%. La ecografia duplex utiliza la imagen bidimensional y el doppler
color para localizar la lesion, y la onda del doppler pulsado para cuantificar,
mediante la medicion de la velocidad de pico sistolico y la relacion con la
velocidad en zonas sin lesiones, el porcentaje de estenosis. La ecografia
doppler es menos precisa en las zonas de placa calcificada por la sombra
acustica que se genera. Es mas dificil diagnosticar las estenosis en serie
porque el diagnostico estda basado en la comparacion de las velocidades



maximas entre segmentos adyacentes, y la hemodinamia esta alterada entre
estenosis en serie.

El doppler espectral consiste en una curva de velocidad versus tiempo, que
representa la variacidn de la velocidad de flujo de los glébulos rojos a lo
largo del ciclo cardiaco. El tiempo es representado en el eje horizontal y la
velocidad, en el vertical.

La onda espectral de velocidades en arterias de flujo de alta resistencia
(como las que irrigan los musculos de los miembros inferiores) tiene, por
tanto, tres componentes (figura 4):

1. Un ascenso de velocidad correspondiente a la fase sistolica con un
descenso correspondiente a la fase diastdlica precoz.

2. Una curva de inversién diastdlica que corresponde a las resistencias
periféricas.

3. Una minima onda anterograda final, correspondiente a la diastole tardia.

Figura 4

SISTOLE CARDIACA

RESISTEMCIAS PERIFERICAS

Cuando se evidencia una estenosis hemodinamicamente significativa, se
observan en el doppler cambios en el sitio de maxima estenosis (en general,
mayor que 200 cm/seg o relacién con la velocidad del segmento previo
mayor que 2. estenosis mayor al 50%), pero también se puede observar la
repercusion distal de esta: la onda espectral pasa a ser bifasica o
monofasica —parvis-tardus— (figura 5).

FIGURA 5
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En estas imagenes, se observa el flujo trifasico normal (A), la imagen
espectral que representa el sitio de estenosis (B) y la repercusién distal de
esta —onda monofasica— (C).

También utilizamos la ecografia doppler para el seguimiento del
posoperatorio de bypass y posintervencionismo endoluminal con stent o
balon.

En el escenario del tratamiento endovascular, la reestenosis es el” talén de
Aquiles” de la angioplastia periférica. Se considera desde el punto de vista
del doppler que hay reestenosis cuando la relacion de las velocidades es
mayor que 2,5.

* Pruebas funcionales

Registro del ITB posejercicio (cinta deslizante). La prueba de esfuerzo en
cinta con determinacion del ITB pre y posejercicio esta indicado en pacientes
con sospecha de EAMI, o con sintomas atipicos y un ITB normal o
borderline. Los pacientes con EAMI tienen una reduccién de la presion del



tobillo, por lo cual el ITB disminuye. La reduccion de la presion del tobillo
como el retraso hasta la recuperacion esta directamente relacionada con la
gravedad de la enfermedad arterial. Se pueden utilizar dos protocolos de
ejercicio: el de ejercicio constante (por ejemplo, protocolo de Carter), que
emplea una velocidad de entre 3-4 km/h y una pendiente de la cinta de entre
0-12%, y el de ejercicio gradual, donde la velocidad y/o la pendiente pueden
aumentar.

Se considera anormal cuando con el ejercicio cae la presion sistolica mas de
30mmHg o mas de 20% con respecto al ITB basal. Es muy util para el
diagndstico de la severidad en estenosis aortoiliacas.

* Presion transcutanea de oxigeno (PtO2)

Las pruebas diagnodsticas usadas actualmente para el diagnostico de la
isquemia arterial critica son fundamentales no solo para el diagnostico, sino
también para su clasificacion y seguimiento. El ITB tiene la limitante de la
presencia de calcificacion de la media; se puede utilizar solo en menos de la
mitad de los pacientes con isquemia critica. Ademas, la presencia de ulceras
o0 amputaciones menores hacen que este método sea impracticable en
muchos casos.

La oximetria permite investigar el estado de los tejidos estudiados, por lo
que es una util herramienta para la determinaciéon de las variaciones
regionales en la perfusion tisular de los pacientes con pie de riesgo. Se trata
de una prueba no invasiva, de uso sencillo y facilmente reproducible. Existen
varios estudios publicados acerca de la utilidad de la PtO2 en la valoracion
de la eficacia de los tratamientos con oxigenoterapia hiperbarica, en la
evolucion tras revascularizaciones distales y en la valoracion de la
enfermedad vascular periférica.

La medicion de la hipoxia tisular mediante la PtO2 tiene cuatro propdsitos
principales:

1. Esclarecer el papel de la isquemia en una lesion de evolucién térpida.
2. Determinar la probabilidad de cicatrizacion.
3. Valorar la necesidad de realizar un procedimiento revascularizador.



4. Determinar el nivel de amputacion cuando este sea necesario. La presion
transcutanea de oxigeno refleja, fundamentalmente, el estado metabdlico de
los tejidos estudiados, mas que los cambios hemodinamicos, sobre todo en
la piel.

Los valores normales de la PtO2 son 60 mmHg (40-70), y en sujetos sanos,
se mantiene constante a lo largo de la extremidad. Sin embargo, decrece
progresivamente en individuos con enfermedad, y de forma mas
pronunciada cuanto mas severa es la afeccidon. Los pacientes con isquemia
critica suelen tener menos de 20 mmHg de presion.

En cuanto a la respuesta de la PtO2 tras la revascularizacion endovascular,
diversos estudios han objetivado que presenta un ascenso progresivo, hasta
incluso un mes después de esta, delimitando asi que el momento 6ptimo
para realizar la amputacion (en el caso de ser necesario) seria en el tercer
dia posrevascularizaciéon, siendo el plazo mas recomendable una semana
después de esta.

La PtO2 sola parece ser suficiente para objetivar la estratificacion del riesgo
de la isquemia arterial. La propuesta de intervalo de entre 30-50 mmHg en el
TASC 2000 ha indicado que los valores de PtO2 <30 mmHg pueden predecir
que la cicatrizacién no ocurrira.

El valor umbral de buen prondstico de cicatrizacién se situaria en un valor
35 mmHg. El incremento de la PtO2 por encima de 15 mmHg, respecto del
basal, es un factor de éxito tras la revascularizacion en los pacientes con
diabetes. La PtO2 es una herramienta mas de diagndstico vascular no
invasivo, complementaria a las presiones segmentarias y al ecodoppler, que
puede ser de gran ayuda en la atencion de un proceso patoldgico tan
demandante como el pie diabético.

El siguiente grafico resume el abordaje del laboratorio vascular no invasivo
de la enfermedad arterial de miembros inferiores.
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ANGIOGRAFIA POR RESONANCIA MAGNETICA Y
ANGIOGRAFIA POR TOMOGRAFIA COMPUTADA DE
MIEMBROS INFERIORES

Dr. Miguel Nazar



La angiografia por resonancia magnética (AngioRM) es un método no
invasivo para la evaluacion de la aorta abdominal, los vasos viscerales, las
arterias iliacas y los miembros inferiores. Basada en la administracién de
contraste endovenoso paramagnético durante la adquisicion de los datos,
esta técnica aprovecha la reduccion del T1 inducido por el gadolinio dentro
de los vasos.

Como ventajas del método se pueden destacar la no utilizacion de
radiaciones ionizantes, el alto perfil de seguridad del material de contraste
utilizado, y la carencia de nefrotoxicidad a dosis habituales, lo cual lo vuelve
particularmente util para el estudio de pacientes con insuficiencia renal y/o
hipersensibilidad al iodo. Entre otras de las ventajas se incluye la posibilidad
de adquirir los datos en el mismo plano que los vasos, lo que permite cubrir
un gran volumen en pocos segundos. En cuanto a las desventajas
principales, se pueden mencionar, ademas de las contraindicaciones
generales de un estudio de resonancia magnética, la incapacidad para
mantener la apnea por parte del paciente, y la dificultad para visualizar
ramas periféricas de tercer o cuarto orden. La sobreestimacion del grado de
estenosis es otro de los inconvenientes del método.

Las secuencias dinamicas por RM aportan informacion de suma utilidad para
la valoracién funcional de la patologia vascular, sobre todo en las anomalias
vasculares.

Dentro de las patologias mas frecuentes, se incluyen la enfermedad
estenooclusiva ateroesclerdtica e inflamatoria, aneurismas y anomalias
vasculares. La identificacion de la patologia es de suma importancia para el
planeamiento terapéutico apropiado, sobre todo desde la introducciéon del
tratamiento endovascular. Aunque la angiografia por cateterismo (AC) es
considerada el estandar de referencia, la ARM 3D con gadolinio, debido a
sus optimos resultados, ha eliminado virtualmente a la AC para una variedad
de indicaciones, incluyendo la vasculatura extracraneal y grandes vasos. Las
malformaciones vasculares son bien documentadas con ARM con gadolinio.



Otra de las utilidades de la ARM es la valoracion de la invasion vascular por
parte de tumores de partes blandas. Tanto las reconstrucciones 3D MIP
como las multiplanares MPR en diferentes incidencias permiten apreciar en
otros planos la relacion entre los vasos y el tumor, lo que ofrece no solo la
visualizacion de la invasibn o no de la pared y luz, sino también la
perspectiva anatomica para el planeamiento quirurgico y la angiogénesis
tumoral.

La arteritis de Takayasu es una vasculitis inflamatoria de causa desconocida
y la causa mas frecuente de aortitis, y suele afectar a mujeres jovenes de
descendencia asiatica. Durante la fase temprana, se observa usualmente
engrosamiento de la pared de los vasos afectados, mientras que en la fase
cronica se aprecian diferentes grados de estenosis u oclusion de la luz.
Ademas, se pueden observar formacion de aneurismas y regurgitacion
aortica. Todas estas fases de la arteritis pueden ser valoradas mediante RM
combinando técnicas angiograficas y morfologicas.

La enfermedad ateroesclerética periférica es un desorden prevalente que
causa una gran morbilidad, que incluye claudicacion, dolores de reposo,
trastornos troficos y gangrena.

Cuando se evalua un procedimiento de revascularizaciéon, es esencial
obtener informacién confiable en relacién con la obstruccion, con datos que
muestren namero, longitud, morfologia y grado de la o las estenosis.

La angiografia convencional por cateterismo (AC) sigue siendo, por el
momento, el gold standard de referencia en este sentido; sin embargo, la
angioresonancia magnética con gadolinio (ARM) es una técnica no invasiva,
rapida y con alta resolucion temporoespacial, que se transformé en una
alternativa importante al cateterismo habitual, sin los riesgos que conlleva,
entre otros, la inyeccion de contraste iodado.

Por su parte, el empleo de técnicas con desplazamiento de camilla permiten
estudiar todos los niveles vasculares necesarios en un solo tiempo vascular
desde la aorta hasta el territorio pedio, utilizando asimismo tests de bolo de



contraste que nos permiten ver el arribo de este al territorio vascular
deseado, lo que evita la contaminacion venosa y la perdida de sefial por
difusion del gadolinio al compartimiento extravascular, hecho que se esta
solucionando mediante el empleo de contrastes intravasculares que poseen
una ventana vascular de entre 30 minutos y 1 hora.

¢, Qué datos necesita conocer el cirujano vascular para planear una
terapéutica de revascularizacién? En primer término, es necesario
caracterizar el flujo que llega al sitio de la obstruccion (inflow), los vasos
arteriales que salen de la obstruccion (outflow) y la lesién propiamente dicha.
El inflow se define como la linea directa de flujo sanguineo proximal a la
lesién de interés, mientras que el outflow corresponde al arbol vascular
arterial distal a la lesion en cuestion.

En este contexto, los objetivos principales son diferenciar a) entre estenosis
de alto grado (usualmente mayores de 50%) y de bajo grado (usualmente
iguales o menores a 50%) y b) entre segmentos cortos, pasibles de
angioplastia exitosa (<10 cm) y largos de estenosis, con menos posibilidades
de éxito (>10 cm.). Si bien estas disquisiciones distan de ser absolutas, la
longitud, sitio y tipo de estenosis influyen en los resultados de la
angioplastia.

La cronicidad de la lesion también afectara decisiones terapéuticas. La
obstruccion cronica y gradual suele permitir desarrollar circulacidn colateral
que sortee la estenosis, mientras que la obstruccion aguda embdlica es un
evento repentino que impide desarrollar tal circulacién colateral.

El segmento sintomatico suele mostrar el nivel de la estenosis. Por ejemplo,
en pacientes con enfermedad obstructiva de las arterias femorales
superficiales, se presenta en general con claudicacion intermitente de las
piernas (un nivel por debajo de la obstruccion).

En aquellos pacientes con riesgo de isquemia debido a enfermedad vascular
severa (dolor de reposo, ulcera, gangrena), la evaluacién del paciente es
mas urgente y suele tener multiples niveles ocluidos, por lo que se requiere



una evaluacién completa desde la aorta infrarrenal hasta el pie. En los casos
en que se desee un analisis mas especifico de los vasos del pie, se deben
emplear bobinas especialmente dedicadas.

La arteria poplitea es un vaso clave para evaluar debido a que suele ser un
sitio de insercion de bypass. En tal caso, si se considera a esta arteria como
segmento de flujo distal a la estenosis (outflow), es esencial evaluar el arbol
arterial tibial y arco plantar en continuidad con el territorio popliteo.

Por su parte, la ARM también ha probado ser efectiva en la valoracién de
pacientes revascularizados con stents o bypass.

CONCLUSION

La ARM con gadolinio es un meétodo rapido y util para el estudio de la aorta y
los miembros inferiores. Tanto en los casos de la patologia vascular
propiamente dicha como de la no vascular (tumoral, infecciosa, etc.), la
resonancia magnética permite combinar imagenes morfoldgicas vasculares y
funcionales, a la vez que ayuda a evaluar integralmente toda la patologia en
un solo momento diagndstico, lo que constituye una gran ventaja frente a la
AC.

La gran resolucién temporoespacial en diferentes tipos de patologia vascular
da sustento al rol diagndstico de la ARM con contraste, lo que deja a la AC
solo para un rol terapéutico.
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MATERIALES EN ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA

Dr. Dionisio Chambre

El concepto de enfermedad vascular periférica es extremadamente amplio,
ya que incluye desde la arteria pedia a la vena yugular, y mas. Las primeras
intervenciones terapéuticas se realizaron en estos territorios y luego los
cardidlogos incorporaron parte de estas técnicas y las desarrollaron en su
territorio. Las técnicas son tan amplias como la geografia que se va a tratar,
por lo que no es mi intencidn describirlas en este capitulo.

Dado que la Radiologia Intervencionista evoluciond en forma independiente
de la Cardiologia Intervencionista, encontramos diferencias de criterio en la
forma de seleccién y manufactura del material. Eso genera, a veces, errores
al momento de realizar los procedimientos, lo que conlleva pérdida de
tiempo, pérdidas econdmicas e, inclusive, iatrogenia.

Es importante conocer las diferencias de nomenclatura con respecto a los
materiales utilizados debido a que, como ya se menciono, el desarrollo de
estos se dio en forma paralela.



La principal diferencia es la que existe entre un introductor o vaina y un
catéter guia. Esto ha generado errores al momento de querer avanzar un
stent en un catéter en vez de un introductor. Como regla general, debemos
calcular que el catéter guia tiene que medir 2 French mas que el introductor,
considerando la luz interna de la vaina y/o introductor y el diametro externo
del catéter guia.

Es necesario recordar también que los accesos muchas veces requieren
introductores mallados que impidan que se quiebren (puncién anterograda al
eje iliofemoral contralateral), o vainas mas largas, que reemplazan un catéter
guia.
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El catéter Cobra es el catéter multipropdsito que se utiliza con mas
frecuencia, asi como la cuerda hidrofilica, que permite un buen manejo aun
en anatomias complejas.

En muchos casos esta bien utilizar el material coronario si este es del
tamafo adecuado, aunque es cierto que existe material especifico, como
cuerdas de mayor gramaje o balones de mayor longitud y/o diametro.

Las cuerdas guias iniciales son de 0,018” y brindan mas empuje, ya que las
obstrucciones suelen ser mas cronicas y sus componentes fibrosos/calcicos
son mayores.

También es recomendable el uso de balones over the wire (OTW) en
arteriopatia de miembros inferiores porque, en la distancia desde la vaina o
catéter guia hasta el sitio que se va a tratar, se pierde mucho la fuerza
coaxial, o pushability, cuando el balon es del tipo rapid exchange.

e - e —

Los materiales para embolizacion se han ido incorporando con una
frecuencia creciente y su calidad ha ido aumentando. Hoy se embolizan los
tumores con particulas de tamano especifico, con drogas adecuadas para
diferentes tumores, e inclusive se incluye material radiante, con lo que se
logra una dosis toxica local alta con pobre repercusion sistémica.

Diferentes tipos de materiales para embolizaciones: Spongostan®, coils y
particulas.

Los stents no varian en su concepto pero si en sus funciones, y hay una
creciente tendencia a utilizar los de tipo autoexpandible (nitinol), ya que
permiten una mayor adaptacion en los trayectos largos con mas curvas. El
tema de los endografts se tratara en otros capitulos.
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Stent autoexpandible de nitinol: A. Supera® (Abbott), B. Innova® (BSC), C.
Zilver® (Cook)

Nota: Lo expuesto anteriormente esta publicado en el vademécum del CACI
y es lo que las empresas presentaron al momento de escribirse esta resenia.
Esto no garantiza que al momento de la publicacion estos productos se
encuentren a la venta, asi como que no existan otros nuevos. Tampoco se
incluyen productos comercializados que no estén incluidos en el vademécum
del CACI. ( http://www.caci.org.ar/vademecum.htm ).

CUERDAS GUIA

Tecnology
Treasure Floppy 0,018”: 4 g. Radioopacidad del tip 3 cm.

Treasure 12 0,018”: 12 g. Radioopacidad del tip 15 cm.

Astato 30 0,018”: 30 g. Radiopacidad del tip 15 cm.

Regalia XS 1: 1 g. Radioopacidad del tip 3 cm.

Astato XS 20: 20 g. Radioopacidad del tip 17 cm.

Todas de 180 cm y 300 cm de largo, con cobertura hidrofilica distal y PTFE
en el cuerpo.

Boston Scientific

Journey™: Cuerda de 0,36” de nitinol, de 185 mm de largo, con cobertura
hidrofilica.

Thruway™: 0,14” y 0,18”. Para acceso angulados. Renal.
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BALONES
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Sterling y Sterling SL: (BSC) Monorriel y OTW. De 3 mm a 8 mm. Long. de
60 mm. Shaft de 80 y 125 mm.

Mustang: (BSC) OTW. De 3 a 6 mm. Long. de 20 a 200 mm. Shaft de 75y
135 mm.

Optimed Mars: (Angiocor) OTW. De 4 a 10 mm. Long. 45 a 120 mm.
Optimed Star: (Angiocor) OTW. De 2 a 9 mm. Long. 20 a 100 mm.

Optimed Zeos: (Angiocor) OTW. De 12 a 28 mm. Long. 20 a 40 mm.

Paseo 14: (Tecnology) OTW. De 1.5 a 4 mm. Long. 20 a 220 mm. Shaft de
90 y 150 mm.

Paseo 18: (Tecnology) De 2 a 7 mm. Long. 20 a 220 mm. Shaft de 90 a 150
mm.

Paseo 35: (Tecnology) De 3 a 10 mm. Long. 20 a 200 mm. Shaft de 80 y 130
cm.

Oceanus 14: (iVascular) OTW. De 1,5 a 4 mm. Long. 40 a 200 mm. Shaft de
100 y 150 mm.

Oceanus 35: (iVascular) OTW. De 5 a 12 mm. Long. 20 a 200 mm. Shaft de
80 a 140 mm.

Eucatech 35: (Unifarma) De 4 a 12 mm. Long. 20 a 200 mm. Shaft de 85y
135 mm.

BALONES LIBERADORES DE DROGA (TODOS LIBERAN PACLITAXEL)

Cardionovum Legflow: (Angiocor) OTW y Monorriel. De 2 a 3,5 mm. Long.
40 a 150 mm. Shaft de 80 a 150 cm.

FreeWay: (Nextmedici) OTW. De 2 a 4 mm. Long. 4 a 150 mm. Shaft de 120
a 150 cm.

Paseo-18 Lux: (Tecnology) OTW. De 2 a 7 mm. Long. 40 a 120 mm. Shaft de
90 a 150 cm.

Luminor 14: (EMECLAR) OTW. De 1,5 a 4 mm. Long. 40 a 200 mm. Shaft de
100 y 150 mm.

Luminor 35: (EMECLAR) OTW. De 5 a 7 mm. Long. 20 a 150 mm. Shaft de
80y 140 cm.

Lutonix 35: (MTG Group) OTW. De 4 a 7 mm. Long. 40 a 100 mm. Shaft de
75y 130 cm.



In.Pact Falcon: (Medtronic) OTW. De 2 a 4 mm. Long. 14 a 40 mm. Shaft de
145 cm

STENTS
EPIC: Autoexpandible.

Express Vascular: balon expandible, de 4 a 7 mm, y shaft de 90 y 150 cm.
Express SD: balén expandible para renal.

Atrium Advanta V12: (Angiocor). Balon expandible, de 5 a 10 mm. Long. 16
a

59 mm.

Innova: (BSC) Autoexpandible, de 5 a 8 mm. Long. 20 a 200 mm.

DISPOSITIVO
OFF ROAD(BSC): Para reentrada luego de pasaje subintimal.

TECNICAS DE ABORDAJE NO CONVENCIONALES EN ANGIOPLASTIA
PERIFERICA

Dr. Federico Giachello

RELEVANCIA DEL TEMA Y DE SU APLICACION EN LA SALA DE
CATETERISMO

La isquemia critica de miembros inferiores es una causa mayor de
morbimortalidad cuando hay compromiso vascular de miembros inferiores.
Afecta a un gran numero de pacientes en el mundo y genera discapacidad
de grado severo. Las intervenciones endovasculares se han incrementado
en el territorio infrapatelar en pacientes con isquemia critica, con resultados
aceptables.1



La clinica de la enfermedad vascular periférica es variable: los pacientes
pueden estar asintomaticos, tener claudicacion o sintomas atipicos.
Debemos diferenciar a los pacientes claudicantes, que habitualmente
presentan enfermedad iliofemoral, de los pacientes con isquemia critica, que
suelen presentar enfermedad infrapatelar. El dolor en reposo y la pérdida de
tejido indican la presencia de isquemia critica de miembro inferior. La
etiologia de esta enfermedad es predominantemente de origen
aterosclerdtico. Ante un paciente con isquemia critica de miembro inferior,
debemos pensar si el miembro que se va a tratar es recuperable, si el
territorio por rescatar es util funcionalmente, si es posible la recuperacion v,
finalmente, cual es el riesgo-beneficio de la revascularizacion de ese
territorio.2

Accesos no convencionales en enfermedad vascular periférica

El acceso femoral anterégrado puede ser fallido en distintas situaciones,
como la oclusién total cronica femoral tipo TASC Il D, la calcificacion parietal
severa y la enfermedad distal difusa en territorio tibioperoneo con pobre
runoff. Esta situacion ocurre en aproximadamente un 20% de los casos
tratados.1

Se indica el abordaje retrégrado en situaciones especiales en las que no se
puede abordar la via anterograda y el paciente se encuentra con dolor en
reposo (Rutherford 4), pérdida de tejido (Rutherford 5/6), alto riesgo de
amputacion y situaciones extremas de isquemia critica de miembros
inferiores.1

Las técnicas de abordaje no convencionales mas utilizadas son las
siguientes: acceso femoral contralateral, acceso braquial, acceso popliteo,
accesos retrogrado pedio, tibial posterior y transmetatarsiano. También se
pueden realizar recanalizaciones a través de loop pedio-plantar vy
recanalizacion transcolateral.1

Cuadro 1. Algoritmo de vias de acceso segun territorio que se va a tratar



Territorio lliaco Femoropopliteo Infrapatelar
Acceso

Anterégrado femoral 2da eleccion Tra eleccion

Retrégrado femoral Ira eleccion

Crossover 2da eleccidn Tra eleccion

Braquial 3ra eleccidn

Popliteo 3ra eleccion

Pedio 4ta eleccién 2da eleccidn
Tibial posterior 4ta eleccidn 2da eleccion
Transmetatarsiano 3ra eleccion
Loop 3ra eleccion

Recanalizacion retrograda tibial posterior

Es una técnica util cuando hay imposibilidad de lograr recanalizacién
anterégrada del territorio femoropopliteo e infrapatelar. Fernandez vy
colaboradores3 evaluaron angioplastia de 123 miembros inferiores en 111
pacientes, de los cuales 102 presentaban isquemia critica de miembros
inferiores (83% Rutherford 5/6), 62% eran estenosis y 38% eran oclusiones
totales cronicas.

Se trataron los siguientes niveles y se realizaron las siguientes
intervenciones:

Territorio PTA Stent Léser/aterectomia
AFS 100%(50) 68%(14) 6%(3)

PO 100%(56) 25%(14) 16%(9)
Tibial 100%(123) 4%(5) 14%(17)

Después de un afo, se observo permeabilidad primaria, primaria asistida y
secundaria del 56,2%, 50,2% y 33%, respectivamente.

» Permeabilidad primaria: ausencia de reestenosis, oclusion o reintervencién.

» Permeabilidad primaria asistida: reintervencion secundaria por reestenosis.

» Permeabilidad secundaria: utilizacion de un segundo procedimiento
intravascular que involucra recanalizaciéon de segmentos ocluidos.



Técnicas de abordaje anterégrado-retrégrado infrapatelar: Safari technique

Esta técnica fue descripta inicialmente por Bolia y se basa en el principio de
la recanalizacion subintimal con cuerdas hidrofilicas de 0,035 mm vy
catéteres hidrofilicos biselados para lograr reentrar en luz verdadera. Puede
utilizarse tanto en forma anterégrada como retrograda a nivel
femoropopliteo.

La puncién poplitea es una opcion segura y efectiva para tratar oclusiones
totales cronicas infrainguinales TASC I C y D. En pacientes con
imposibilidad de posicion decubito ventral o lateral, o sobreimposicién de
vena poplitea, se indica acceso tibial o pedio retrogrado. Esta técnica tiene
una aceptable tasa de permeabilidad comparable al bypass femoropopliteo.
La angioplastia subintimal posee un éxito primario de aproximadamente el
85% y salvataje de miembro al afio del 89%.4

La reentrada al lumen verdadero distal en forma anterégrada fracasa en
aproximadamente el 20% de los casos. La recanalizacién extraluminal
intencional percutanea es una opcion valida para el tratamiento de la
isquemia critica o la claudicacion. Se utiliza cuando las técnicas
convencionales fracasan. La técnica de recanalizacion subintimal
anterograda-retrégrada (Safari technique) es altamente exitosa. También se
han desarrollado dispositivos para realizar reentrada tipo Outback u
OffRoad, incluso algunos provistos con ultrasonido (IVUS) para guiar la
reentrada a la luz verdadera.5

En un estudio4 realizado en 38 pacientes con 23 lesiones TASC C y 15
lesiones TASC D de arteria femoral superficial, con ABI previo de 0,23 0,15
y longitud de la lesion de 25 £12 cm, el éxito primario fue del 100% de
permeabilidad con 100% de colocacion de stent, ABI postangioplastia 0,75
+0,24. La permeabilidad a un afio con acceso popliteo fue del 75% y con
acceso tibial retrogrado del 78,9%. Se logré salvataje del miembro del 80%
al ano, similar al resultado del bypass femoropopliteo.

Recanalizacion retrograda transmetatarsiana

El estudio realizado por Manzi y colaboradores1 evidencia el tratamiento de
38 pacientes a través de acceso retrégrado transmetatarsiano. Se logré un



éxito primario del 85% (33/38) con incremento de la Tc Po2 de 10,3%£7,6 a
50,7+8,2 mmHg y sobrevida libre de amputacién a 12M 81,5%. Similares
resultados se logran con la técnica de recanalizacién transcolateral.2

Un concepto muy importante que debe considerarse en angioplastia
infrapatelar es la utilizacion del angiosoma para revascularizar el vaso que
irriga el territorio afectado.

CONCLUSIONES

El acceso femoral anterogrado es de eleccion en el tratamiento de las
lesiones infrapatelares (BTK) para poder acceder a los segmentos mas
distales, aunque para el tratamiento del sector femoropopliteo se prefiere la
técnica de Crossover debido a que el acceso anterdégrado implica mayor
dificultad y mas incidencia de complicaciones. En oclusiones totales
cronicas, hay diferentes técnicas de recanalizacion disponibles:
endovascular approach, subintimal, transcolateral, loop pedio-plantar y
puncion retrograda. El tratamiento de la ICM y de la claudicacion es
complejo y sigue siendo un problema. El resultado de las diferentes técnicas
de revascularizacion es prometedor pero no definitivo. La estrategia
endovascular-first pareciera ser el futuro, independientemente de la
comorbilidad de los pacientes y el grado de patologia.6

MATERIALES DEDICADOS

Set de micropuncion, introductores 4 FR (Terumo), cuerdas 0,018” Treasure
4, 12 (Tecnology) Astato 30 (Tecnology), cuerdas hidrofilicas 0,035 x 260
cm Stiff (Terumo), cuerdas Road Runner 0,035” x 260 (Cook), vainas de
crossover 7 FR (Cook y Terumo), catéteres vertebral y JR4 hidrofilicos 5 FR
(Terumo), catéter baléon 1,5 x 40 mm Coyote Coaxil (Boston Scientific),
dispositivos de reentrada Outback (Cordis) y OffRoad (Boston Scientific).7
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SINDROMES ESPECIFICOS DE LA PATOLOGIA VASCULAR
PERIFERICA

Dr. Mariano Ferreira

SINDROME DEL OPERCULO TORACICO

En 1875, Paget definio el sindrome del opérculo toracico como la
presentacion clinica que asociaba edema y dolor agudo de miembro
superior, aunque en ese momento se pensd en un fendmeno de
vasoespasmo. En 1884, Leopold von Schroetter fue el primero en adjudicar
estos sintomas a la trombosis subclavio-axilar. Desde entonces ha sido
asociada a individuos que ejecutan actividades repetitivas o extensiones
agudas, por lo que se lo ha denominado “trombosis de esfuerzo”. Existen
tres sindromes distintos, segun cual sea la estructura comprometida del
paquete vasculonervioso que se dirige desde el térax hasta el miembro
superior.

Sindrome del opérculo toracico: componente venoso


https://www.google.com/url?q=http://www.caci.org.ar/vademecum.html&sa=D&ust=1554739584437000

Es el segundo en frecuencia y se presenta especialmente en pacientes
jovenes, atletas o con un desarrollo muscular exagerado. También puede
manifestarse en trabajadores manuales, sobre todo los que usan el miembro
superior en elevacion. La compresiéon externa repetitiva ocurre sobre la vena
a nivel del opérculo, entre la clavicula, el musculo subclavio, las fibras del
ligamento costocoracoideo, la primera costilla y el musculo escaleno
anterior.

Esta lesidon mecanica repetitiva genera lesion endotelial, estasis venoso
intermitente y fibrosis perivenosa, lo que finalmente lleva a la trombosis de la
vena subclavia. La trombosis o estenosis de la vena subclavia-axilar a nivel
del angulo costoclavicular constituye la porcion mas medial del opérculo
toracico. Puede ser primaria, o secundaria a anormalidades del musculo
escaleno anterior, subclavio, pectoral menor, escaleno medio; a
anormalidades 6seas de la clavicula o la primera costilla, o a anormalidades
del ligamento costocoracoideo.

Su presentacion clinica suele manifestarse en el brazo dominante, con
edema, dolor y cianosis, acompafiado de dilatacion de las venas
superficiales. Si bien la gran mayoria de los pacientes son asintomaticos, un
40% puede presentar sintomas incapacitantes. Aunque la compresion por
maniobras suele ser bilateral (80%), la trombosis es extremadamente rara
en ambos miembros (<15%). Puede excepcionalmente derivar en un TEP
por embolia de pequefia masa trombédtica o una flegmasia cerulea dolens
(especialmente en estados hipercoagulables o cancer).

El diagnéstico es fundamentalmente clinico y se confirma mediante
ecodoppler color venoso e incluso una flebografia (venografia posicional en
aduccion completa y posterior abduccion a 90° con rotacion externa
(posicidbn mano sobre cabeza), ya sea invasiva o0 mediante MRI o AngioCT.

El tratamiento médico consiste en reposo, elevacion del miembro superior y
anticoagulacion sistémica, lamentablemente asociado a alta tasa de
morbilidad e incluso incapacidad (40% de los casos). El tratamiento
trombolitico mediante trombdlisis intravenosa o mecanica por catéter es el
de eleccion, especialmente en el estado inicial durante los primeros 14 dias
de instalacidon. Después de la trombdlisis, el paciente debe ser sometido a la
reseccidn quirurgica de la primera costilla con escalenectomia anterior y
media.

SINDROME COMPARTIMENTAL CRONICO



Se refiere al aumento de la presién dentro del compartimento (anterior)
cronico, inducido por el ejercicio. Se presenta en jovenes, atletas y
corredores, que claudican luego de 20 a 30 minutos. Suele ser bilateral y su
tratamiento es la fasciotomia.

SINDROME DE ATRAPAMIENTO POPLITEO

Es una alteracion genética producida entre el desarrollo de la arteria poplitea
(desarrollo tardio) y el musculo gastrocnémico (migracion temprana). Su
sospecha clinica es alta en personas jovenes con isquemia de miembros
inferiores; en general, hombres menores de 30 afios. Es bilateral en el 60%
de los casos y en el 30% se presenta como bilateral sintomatico.

El paciente claudica con el ejercicio. El 60% de los individuos jovenes con
sintomas de claudicacion padecen sindrome de atrapamiento de arteria
poplitea. Esto lo vuelve mas comun que la enfermedad quistica adventicial.
Los afectados tienden a ser activos, por lo que este sindrome recibe el
nombre de “enfermedad de jogging”.

Se desencadena con la compresion de la arteria con la flexién plantar o
dorsiflexion contra resistencia. En la AngioRMN se evidencia oclusion de la
arteria poplitea con la insercion en la linea media de la cabeza medial del
musculo gastrocnémico. Aunque las técnicas de imagen transversal han
ganado terreno, la angiografia sigue siendo el pilar de la investigacion. En
general, el diagnostico de sindrome de atrapamiento de arteria poplitea debe
considerarse cuando al menos dos de las siguientes caracteristicas
angiograficas son evidentes: desviacion medial de la arteria poplitea
proximal, oclusion focal de la arteria poplitea media, o dilatacién
posestendtica de la poplitea distal.

La desviacion medial de la arteria poplitea proximal es mas a menudo
aparente en el atrapamiento de arteria poplitea de tipos I, Il y lll, pero puede
ser sutil. La oclusion focal de la arteria poplitea media en pacientes jévenes
sin factores de riesgo o evidencia de enfermedad aterosclerética se debe a
enfermedad quistica adventicial de la arteria poplitea o al sindrome de
atrapamiento. La dilatacion postestenttica de la arteria poplitea distal es
evidente en cerca de un 15% estimado de angiogramas de pacientes con
atrapamiento de arteria poplitea.

La angiografia tiene la ventaja adicional de delinear la anatomia de la arteria
tibial después de la embolia de una dilatacion posestenottica. Se deben



obtener varias vistas angiograficas no solo en posicidén neutral, sino también
durante maniobras provocativas, como la dorsiflexion pasiva y la flexion
plantar activa del pie con la rodilla en extension completa. Estas maniobras
aumentan la sensibilidad de la angiografia, ya que la compresion u oclusion
a menudo no es evidente en la posicion neutra sin contraccion activa del
musculo gastrocnémico. Esto contrasta con la enfermedad quistica
adventicial de la arteria poplitea; en este caso, aunque las maniobras
estresantes (es decir, la flexion de la rodilla) pueden causar una oclusién
arterial completa, la estenosis arterial o la compresion de los quistes
adventiciales es facilmente aparente en reposo o en la posicién neutra (el
signo de la “cimitarra”).

El tratamiento consiste en revertir el atrapamiento y restaurar el flujo
sanguineo. La miotomia (arteria normal por métodos de diagndstico y
exploracion 10) o el bypass (oclusion o dafio arterial trombogénico) son las
alternativas quirurgicas adecuadas. Ha habido informes de un pequefio
numero de pacientes con arterias popliteas ocluidas sometidos a
intervenciones endoluminales y trombdlisis seguidas por miotomia varias
semanas después. La anticoagulaciéon y la preservacion de una arteria
poplitea potencialmente trombogénica son opciones de tratamiento
suboptimo en esta poblacion de pacientes jovenes, sanos y activos. El
tratamiento trombolitico no suele ser de eficacia sin la miotomia
correspondiente.

VASCULITIS SISTEMICAS
Dra. Maria Noelia Antoniol

Las vasculitis sistémicas se caracterizan por producir inflamacién de la pared
de los vasos sanguineos. Incluyen un grupo heterogéneo de enfermedades,
que abarcan desde procesos benignos, autolimitados, hasta procesos que
amenazan gravemente la vida de los pacientes. Las manifestaciones clinicas
dependen del sitio que irriga la vasculatura afectada.



La Conferencia de Consenso Internacional de Chapel Hill sobre
nomenclatura de vasculitis las clasifica en vasculitis de vasos grandes,
medianos y pequenos, segun el tamafo de los vasos predominantemente
comprometidos, con la salvedad de que otros tamafos de vasos también
pueden estar afectados (diagrama de flujo 1).1

VASCULITIS DE VASOS GRANDES (VVG)

Las vasculitis que afectan predominantemente a los vasos grandes incluyen
a la arteritis de Takayasu (AT) y a la arteritis de células gigantes (ACG).1

Arteritis de Takayasu

Fue definida como una arteritis en general granulomatosa que afecta sobre
todo a la aorta y sus ramas principales. Suele comenzar antes de los 50
anos.1

Relacion mujer/hombre 8:1. Edad media de inicio de los sintomas: 25 afios
(un 25% inicia antes de los 20 afos y un 20% inicia luego de los 40 afos).
Retraso desde el inicio de la sintomatologia hasta el diagndstico: 10 meses
(rango: 0 a 13 anos).2

Tiene tres fases: 1) temprana o preestendtica, 2) estendtica y 3) fibrotica.

Sintomas clinicos2

« Sintomas vasculares 100%: soplos vasculares, disminucion o ausencia
de pulsos, claudicacion de extremidades superiores, hipertensién
renovascular, asimetria de la tensién arterial.

« Sintomas neuroldgicos 57%: cefaleas, alteraciones visuales.

 Sintomas mioarticulares 53%: artralgias, mialgias y dolor toracico.

Supervivencia a 5 afos: 83%. Causas de muerte: insuficiencia cardiaca
congestiva y accidentes cerebrovasculares.3

Arteritis de células gigantes

Fue definida como una arteritis en general granulomatosa que afecta sobre
todo a la aorta y/o sus ramas principales, con predileccion por las arterias



carotidas y vertebrales. Comunmente afecta a las arterias temporales. Suele
comenzar después de los 50 afios y se asocia con polimialgia reumatica.1

Relacién mujer/hombre 2:1.

Sintomas clinicos4

Puede presentar signo/sintomatologia craneal y extracraneal:

ACG craneal: compromete a la carétida externa y sus ramas, en especial a
la arteria temporal superficial.

» Cefalea temporal 90%: hiperalgesia en cuero cabelludo, dolor y
engrosamiento de las arterias temporales y ausencia/disminucion de
pulsos temporales.

» Alteraciones visuales 40%: vision borrosa, disminucion de la agudeza
visual, amaurosis fugaz, ceguera. Pérdida de la vision raramente
reversible. Hasta el 50% de los pacientes no tratados pueden tener
compromiso del ojo no afectado dentro de la semana.

« Otros sintomas: claudicacion mandibular y polimialgia reumatica.

ACG extracraneal: afecta a la aorta, subclavia, vertebral, carétida, axilar,
iliaca y femoral.

« La frecuencia de estenosis/oclusiones, aneurismas y diseccién vascular
no supera el 20%.

* En general asintomatica, por lo que el compromiso extracraneal pasa
desapercibido.

Criterios de clasificacion

El Colegio Americano de Reumatologia (ACR) definid en 1990 los criterios
de clasificacion para AT y ACG (diagrama de flujo 2).

Estudios complementarios

Laboratorio: hallazgos inespecificos. Los reactantes de fase aguda (RFA)
elevados (eritrosedimentacion y proteina C reactiva) han mostrado
correlacién con la actividad de la enfermedad, sobre todo en la ACG.

Estudios de imagenes

Angiografia digital (AT). Hallazgo mas frecuente: estenosis; arterias mas
comprometidas: subclavias, aorta y carétidas comunes; compromiso mas



frecuente: aorta toracica, abdominal y/o arteria renales (68%), aunque esto
varia segun la etnia de las cohortes estudiadas.2

Ecografia doppler: permite una rapida evaluacion de las irregularidades,
obstrucciones/oclusiones y dilataciones vasculares. En ACG, evaluar signo
del halo (imagen hipoecogénica que rodea a la luz vascular), signo de la
compresion del halo (halo que no desaparece al colapsar la luz vascular por
la compresidn externa con el transductor). Evaluar también las arterias
axilares para comprobar compromiso extracraneal.4

Otros estudios utiles: resonancia nuclear magnética de pared de vasos,
angioresonancia, angiotomografia, tomografia por emisién de positrones.

Biopsia: ACG. Arterias temporales: muestras de 1-2 cm/2-5 cm permiten
disminuir los falsos negativos (lesiones vasculares salteadas). Hallazgos:
50% de inflamacidon granulomatosa con células gigantes en intima-media;
50% de una panarteritis con infiltrados celulares de células
linfomononucleares. La biopsia no debe retrasar el inicio del tratamiento. El
80% de los hallazgos persisten hasta 4 semanas de administrados los
corticoides. El 42% de las ACG extracraneales pueden tener biopsia
negativa.4

AT: la biopsia no juega un papel importante en el diagnéstico (muestras
dificiles de obtener o se obtienen de manera tardia).

Tratamiento

Tratamiento de comorbilidades y complicaciones (osteoporosis inducida por
corticoides).

Primera linea: corticoides (0,5-1 mg/kg/dia), descenso progresivo una vez
lograda la remisiéon. ACG con pérdida de la vision (tratamiento urgente):
metilprednisolona endovenosa 1 g en 3 dias consecutivos y luego continuar
por via oral.

No respondedores: tratamiento combinado con metotrexate (15-25
mg/semana), azatioprina (1-2 mg/kg/dia), micofenolato mofetilo (2 g/dia) o
ciclofosfamida (1 mg/kg/dia).

No responden al tratamiento combinado (refractarios): agentes biologicos
anti-TNF alfa, anti-CD20, anti-IL6. En la ACG, los anti-IL6 han mostrado
buenos resultados5.



Tratamiento quirdrgico por intervencion endovascular o cirugia abierta es
una opcion en los pacientes cuando la enfermedad esta en remisién.6

VASCULITIS DE VASOS MEDIANOS (VVM)

Las vasculitis que afectan predominantemente a los vasos medianos
incluyen a la panarteritis nodosa (PAN) y a la enfermedad de Kawasaki
(EK).1

Panarteritis nodosa

Fue definida como arteritis necrotizante de vasos medianos y pequenos, sin
glomerulonefritis o compromiso de arteriolas, capilares o vénulas. No se
asocia a anticuerpos anticitoplasma de neutrofilos (ANCA).1

Tiene leve predominio en el sexo masculino. Edad media de inicio de
sintomas: 50 afos. La vacuna contra la hepatitis B disminuyo la incidencia
del 36% hasta menos del 5%.8

Se clasifica en 1) clasica, 2) cutanea y 3) asociada a hepatitis B.
Sintomas clinicos

PAN clasica7

» Sintomas generales 93%: fiebre, pérdida de peso, artralgias y mialgias.

» Sintomas neurologicos 74%: neuropatia periférica, mononeuritis
multiple.

» Sintomas cutaneos 58%: nddulos subcutaneos, purpura, livedo y
necrosis.

« Sintomas uroldgicos/renales 44%: hipertension renovascular, hematuria,
proteinuria moderada, orquitis.

PAN cutanea
« Solo afecta a la piel, comunmente de las extremidades inferiores por
debajo de las rodillas. Rara vez se generaliza.

Enfermedad de Kawasaki

Fue definida como arteritis asociada a sindrome nodular linfoide
mucocutaneo que afecta a arterias medianas y pequefias. Las arterias



coronarias estan con frecuencia afectadas. La aorta y los grandes vasos
pueden estar afectados. Comunmente afecta a infantes y nifios pequefos.1

Relaciéon mujer/hombre 1:2. Edad media de inicio de sintomas: 9-11 meses.
El 85% de los casos ocurre en menores de 5 afos. Predomina en la raza
japonesa.

Fases: aguda febril (1ra y 2da semana), subaguda (3ra a 6ta semana),
convalecencia (posterior a la 6ta semana).

Sintomas clinicos

Fase aguda febril

* Fiebre alta y remitente sin causa que lo justifique.

 Conjuntivitis no supurativa.

« Cambios mucosos: enantema oral; labios: eritema, sequedad y fisuras;
lengua: aframbuesada, papilas prominentes y eritematosas.

« Cambios cutaneos: exantema polimorfo, eritema difuso con induracién
palmoplantar.

» Adenopatias cervicales no supurativas.

Fase subaguda

» Descamacion periungueal.

» Aneurismas coronarios. Factores de riesgo para su formacion: fiebre
persistente, edad <1 aio, sexo masculino, elevacion de las plaquetas.

Fase de convalecencia
» Asintomaticos.
* Unas: lineas de Beau.

EK del adulto9

» Edad media de inicio: 27,6+10,3 anos (rango: 18 a 68 afos).

» Diferencias con EK clasica: mas adenopatias, artralgias, elevacion de las
enzimas hepaticas y menor formacion de aneurismas coronarios,
alteraciones electrocardiograficas y meningitis aséptica.

Criterios de clasificacion
En 1990 el ACR y la American Heart Association definieron los criterios de
clasificacion para la PAN y la EK, respectivamente (diagrama de flujo 2).

Estudios complementarios



Laboratorios: hallazgos inespecificos. EK - Fase aguda: leucocitosis vy
aumento de RFA. Fase subaguda: trombocitosis importante y anemia, con
disminucion de la leucocitosis y los RFA. Fase convalecencia: laboratorio
normal.

Estudios de imagenes

Angiografia digital: PAN - microaneurismas saculares/fusiformes (1-5 mm de
diametro), estenosis/oclusiones. Localizacion: zona de bifurcacion arterial.
Arterias afectadas: mesentérica, renal, y hepaticas.8

Ecocardiograma doppler: al sospechar EK - Hallazgos: disminucidon de la
fraccion de eyeccion, derrame pericardico, insuficiencia mitral y arterias
coronarias con paredes brillantes y aneurismas coronarios.10

Biopsia: PAN - Inflamacion necrotizante panmural, focal y segmentaria en
arterias de pequefias a medianas con predileccion por bifurcaciones y
puntos de ramificacion.

Sitio para toma de biopsia: piel y tejido celular subcutaneo, nervios
periféricos y musculos.8

Tratamiento
PANS8 (diagrama de flujo 3).

EK: gammaglobulinas endovenosas (2g/kg, infusion continua en 8-12 horas):
iniciar antes de los 7 dias del inicio de la fiebre. Reduce la aparicion de
aneurismas coronarios. Repetir si a las 36 horas persiste la fiebre.

Acido acetilsalicilico: 80-100 mg/kg/dia (dividido en 3-4 tomas), hasta 48-72
horas después de la desaparicion de la fiebre; posteriormente, 3-5 mg/kg/dia
(dosis unica) hasta normalizar las plaquetas y/o hasta tener el control
ecocardiografico normal.

Si la fiebre persiste luego de la segunda infusion de gammaglobulinas, se
pueden utilizar corticoides endovenosos, ciclofosfamida, ciclosporina,
antirreceptor de interleucina 1, antiTNF alfa.10

CONCLUSIONES

Desafios:
 AT: diferenciar con facilidad enfermedad activa e inactiva.
» ACG: diagnéstico oportuno del compromiso extracraneal.



 Diferenciar ACG extracraneal de AT de inicio tardio.

Recordar:

« Similitudes (predileccion por sexo femenino, mecanismos patogénicos,
hallazgos anatomopatoldgicos y tratamientos) y diferencias (AT:
menores de 40 afios, compromete aorta y sus ramas principales. ACG:
mayores de 50 anos, afecta ramas de la arteria carétida externa) entre
la AT y la ACG.

* En la ACG el diagnostico no retrasa el inicio del tratamiento, debido a
qgue los cambios en la biopsia persisten por 4 semanas y al alto riesgo
de compromiso ocular bilateral.

» EK de inicio en la edad adulta y su diferencia con la EK clasica.

* PAN: su asociacién con infeccion por hepatitis B.

Diagrama de flujo: Clasificacion de vasculitis segun la Conferencia de
Consenso Internacional de Chapen Hill



Diagrama de flujo 2: Criterios de clasificacion de vasculitis de vasos grandes
y medianos
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Diagrama de flujo: Tratamiento de la panarteritis nodosa
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COMO Y CUANDO REVASCULARIZAR AL PACIENTE CLAUDICANTE
Dra. Maria Rosa Aymat

INTRODUCCION

La enfermedad vascular de miembros inferiores (EVMI) afecta a mas de 200
millones de personas en el mundo.1 Su prevalencia aumenta con la edad,
rondando el 10% a los 65 anos hasta el 25-30% a los 80 afios. Con
frecuencia, se asocia a enfermedad en otro territorio vascular (coronario,
carotideo y renal), con cifras de hasta un 70%,2 por lo que este constituye
un subgrupo con peor pronaostico clinico.

DIAGNOSTICO

indice tobillo-brazo

El indice tobillo-brazo (ITB) constituye el primer test para el diagnostico de
EVMI después del examen clinico. Definimos la EVMI como un ITB <0,9, con
sensibilidad del 75% y especificidad del 86%.3



Ultrasonido (US)

Se encuentra en primera linea diagnéstica y, combinado con el ITB, nos
brinda los datos necesarios para el manejo de la mayoria de los pacientes.
Presenta una sensibilidad del 85-90% y especificidad del 95%.4 La técnica
no realiza un mapeo anatémico completo, por lo que debe complementarse
con otras técnicas de imagenes en caso de que se considere un tratamiento
de revascularizacion.

PRESENTACION CLINICA

La mayoria de los pacientes con EVMI se encuentran asintomaticos y son
detectados durante el examen clinico por un ITB <0,9 o abolicién de pulsos
distales. Cabe destacar que estos pacientes presentan un elevado riesgo de
eventos cardiovasculares.5-6 Dentro de estos, existe un subgrupo con EVMI
grave aunque sin sintomas (edad avanzada, neuropatia diabética,
insuficiencia cardiaca, etc.), entidad denominada “EVMI enmascarada”,5-6
de especial trascendencia clinica, ya que este grupo presenta, ademas del
elevado riesgo cardiovascular, un alto riesgo de eventos en las
extremidades; por ejemplo, un paciente aparentemente asintomatico que
evoluciona con necrosis de un dedo tras una herida trivial.

La claudicacion intermitente (Cl) constituye la manifestacion clinica mas
frecuente de la EVMI. Se estima que entre un 25 y 33% de los pacientes
presentaran Cl en su evolucion,3 y aunque la tasa de amputacién mayor no
supera el 3-5%,7 estos pacientes evidencian un significativo deterioro de la
calidad de vida.

Tabla 1: Clasificacion de Fontaine y Rutheford
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HISTORIA NATURAL PAC CLAUDICANTE C/TX MX OPT A 5 ANOS

MORBILIDAD EXTREMIDAD MORBIMORTALIDAD CARDIOVASCULAR

- l
ISQUEMICA
CRITICA 21% (1)

AMPUTACION
4-23%

+ Farmacoterapia para la mejorar funcion de la
extremidad
+ Prescripcion de ejercicio aerobico

+ Reduccion de riesgo CV

La historia natural a 5 afios del paciente claudicante se resume en la figura
1. En un reciente metaanalisis se estima que hasta un 21% de los pacientes
progresara a isquemia critica durante su evolucién, con una tasa de
amputacion de entre el 4 y 23%.8

Figura 1
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+ Prescripcion de ejercicio aerobico

+ Reduccion de riesgo CV

TRATAMIENTO. OBJETIVOS GENERALES

El objetivo principal del tratamiento en estos pacientes sera mejorar la
calidad de vida y reducir las complicaciones a largo plazo mediante lo



siguiente:
. Control de los factores de riesgo cardiovascular
Control de los sintomas mediante tratamientos especificos vy
revascularizacion
. Prevencion de la evolucion a isquemia critica y su consecuente riesgo de
amputacion

PROGRAMAS DE EJERCICIO

Los programas de ejercicio supervisado constituyen la piedra angular del
manejo del paciente claudicante, y son recomendados como tratamiento
inicial y posrevascularizacion. En un metaanalisis de 21 estudios de
entrenamiento supervisado, se evidencio un 80% de mejoria de los sintomas
y un 120% de incremento en el tiempo de marcha. Entre las limitaciones, se
destacan la escasez de instituciones con esos programas, la falta de
adherencia, los habitos sedentarios y las comorbilidades.9

REVASCULARIZACION DEL PACIENTE CLAUDICANTE. INDICACIONES

La Sociedad Americana de Cirugia Vasculari0 recomienda Ia
revascularizacién en las siguientes situaciones (Tipo | nivel de evidencia B):

. El deterioro funcional o de estilo de vida significativo
. Cuando la terapéutica farmacologica y el ejercicio no son efectivos
. Cuando exista una razonable probabilidad de mejoria sintomatica

Cabe destacar que siempre debe realizarse un abordaje individualizado, y la
modalidad de revascularizacién escogida deberia mostrar un beneficio
sostenido superior a 2 afios (permeabilidad anatéomica).

REVASCULARIZACION Y CALIDAD DE VIDA

Diversos estudios demostraron la eficacia del tratamiento endovascular o
quirurgico en la mejora sintomatica de la claudicacion, la distancia de
caminata y la calidad de vida de los pacientes.11 En una revision que incluyo
12 trials con 1548 pacientes, se evaluaron ejercicio supervisado vy
revascularizacion endovascular o quirdrgica versus tratamiento meédico
optimo, y se observdo que todas las estrategias fueron superiores al
tratamiento médico, en especial cuando se utilizd revascularizacion
complementada con ejercicio supervisado. El IRONIC Trial, que evalud a
158 pacientes con CI tratados con estrategia invasiva versus conservadora,
demostré una mejora perceptible de la calidad de vida en el grupo invasivo a
2 anos de seguimiento.



ESTRATEGIAS DE REVASCULARIZACION. TECNICAS DE IMAGEN

La indicacion de revascularizacion estara determinada por el balance entre
el riesgo y el beneficio de la técnica empleada, ya sea endovascular o
quirurgica.10

Para evaluar factibilidad y planear la estrategia de revascularizacién, es
necesaria la evaluacion anatomica mediante técnicas de imagen con
representacion completa del arbol vascular.

Angiotomografia (AngioTC)

Elevada sensibilidad y especificidad tanto para lesiones aortoiliacas como
femoropopliteas.6 Su principal ventaja radica en que permite la visualizacion
de calcificaciones arteriales, clips, stents, puentes protésicos y/o aneurismas
concomitantes.

Angioresonancia (Angio RM)

Tiene sensibilidad y especificidad del 95% para diagnéstico de segmentos
extensos con estenosis u oclusiones; sin embargo, tiende a sobreestimar el
grado de estenosis y no es adecuada para visualizar calcificaciones
arteriales.

Angiografia digital

Constituye el gold standard para determinar la estrategia de
revascularizacion, se utiliza como guia en los procedimientos percutaneos y
con frecuencia para la determinacion anatémica de los vasos infrapatelares.

REVASCULARIZACION DEL SECTOR AORTOILIACO

Por lo general, la enfermedad obstructiva aortoiliaca es revascularizada,
preferentemente en forma endovascular, en especial en lesiones A-C del
consenso TASC, como es el caso de la estenosis u oclusiones aisladas de
arteria iliaca <5 cm, donde el tratamiento con stent tiene una permeabilidad
a 5 afios superior al 90% y bajo indice de complicaciones.6 La utilizacion de
stents esta recomendada con buena evolucion a largo plazo. El tipo de stent
utilizado dependera de las caracteristicas anatdmicas del segmento que se
va a tratar. En forma general, los stents tipo balén-expandibles tienen mayor
fuerza radial, permiten un implante preciso y estan indicados para el
tratamiento de lesiones aortoiliacas y lesiones ostiales. Los stents tipo
autoexpandibles presentan una mayor flexibilidad, mejor adaptacion a las
curvaturas, y estan indicados sobre todo en el tratamiento de la arteria iliaca
externa. En casos de lesiones combinadas iliofemorales, los procedimientos



hibridos se indican, con buenos resultados; en general, se realiza
endarterectomia o bypass a nivel femoral y tratamiento endovascular a nivel
iliaco, incluso en oclusiones extensas. Si la oclusién se extiende a la aorta
infrarrenal puede considerarse la utilizacion de stents recubiertos.6 Existen
nuevos desarrollos tecnoldgicos, como los stents de Co-Cr balon-
expandibles con y sin cobertura de PTFE (con la ventaja de reducir la
posibilidad de embolizacion distal, riesgo de rupturas, etc.), o stents tipo
autoexpandibles para el tratamiento de la aorta, con elevada fuerza radial y
bajo perfil. Por ultimo, en las lesiones anatomicamente mas complejas
(TASC D), como es el caso de las oclusiones artoiliacas por encima de las
arterias renales, esta indicada la cirugia abierta, aunque los pacientes de
alto riesgo con comorbilidades también pueden ser abordados en forma
percutanea en centros experimentados.

REVASCULARIZACION DEL SECTOR FEMOROPOPLITEO

La arteria femoral superficial tiene un comportamiento especial debido a las
direrentes fuerzas de torsion, flexién y compresién que actuan sobre ella. La
terapia endovascular constituye el método de eleccion para su
revascularizacion en la mayoria de los escenarios anatomicos,
especialmente para estenosis u oclusiones de hasta 25 cm de longitud. Para
el caso de lesiones mas largas, si bien el tratamiento percutaneo es posible,
la mayor permeabilidad a largo plazo se obtiene mediante cirugia de bypass
con vena safena.6 No obstante, el progresivo desarrollo tecnolégico, con la
disponibilidad de nuevos dispositivos que tienen disefos especificos,
propicié mejores resultados con el tratamiento endovascular aun en lesiones
largas y complejas.

CONCLUSIONES

La indicacion de revascularizacion en el paciente claudicante debe ser
individualizada y consensuada en funcidén de sus expectativas, su calidad de
vida y su funcionalidad. La primera linea de tratamiento deberia ser la
endovascular en la mayoria de los escenarios anatdmicos por sus buenos
resultados con menor riesgo. Asimismo, se debe implementar un tratamiento
meédico optimo desde el principio y durante todo el seguimiento, e incorporar
al paciente en programas de ejercicios aun después de la revascularizacion.
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HIPOPLASICA. ATP EN LAS OCLUSIONES TOTALES DE LA AORTA Y
LAS ARTERIAS ILIACAS



Dr. Esteban Mendaro

La patologia aislada o combinada aortoiliaca es cada vez mas frecuente.
Hasta hace dos décadas, para la mayor parte de estos pacientes, el
tratamiento era quirurgico. Con el progreso de las técnicas endovasculares,
de los dispositivos y de los nuevos stents, el abordaje minimamente invasivo
ha ganado terreno. Actualmente, extensas oclusiones, incluido el clasico
Leriche infrarrenal, pueden ser abordadas por via endovascular.

El conocimiento de estas técnicas permitira tratar a pacientes complejos vy
evitar asi extensas cirugias a cielo abierto con importante morbimortalidad.

LESIONES AISLADAS DE LA AORTA ABDOMINAL

Son lesiones poco frecuentes, aunque muy sintomaticas por claudicacion a
corta distancia. Suelen ser de origen ateroesclerdtico en paciente fumadores
y dislipémicos. El ecodoppler, la AngioRMN vy, sobre todo, la AngioTC son
estudios de imagenes que aportan la informacion necesaria para definir el
tratamiento. Este ultimo método permite la exacta medicion del diametro y
longitud de las lesiones, la presencia de calcificaciones y el lecho distal.
Siempre que esté disponible, es el método de imagenes de eleccion.

Desde el punto de vista técnico, el abordaje preferido es el femoral.
Ocasionalmente, si las lesiones son muy severas, el uso de la ecografia
facilita la puncidén en pacientes con pulso muy débil o ausente. En general,
deben utilizarse introductores de 8 a 10 FR, de acuerdo con el perfil del stent
que se va a usar. Se cruza la lesiéon con guia hidrofilica, usualmente sobre
catéter tipo vertebral, y se intercambia por guia de extrasoporte de mas de
240 cm. Se efectua angioplastia con balén del diametro apropiado (entre 12
y 20 mm). Si el control angiografico es adecuado, se puede finalizar el
procedimiento. Las indicaciones de stent son oclusion, gradiente
translesional de mas de 10 mmHg, estenosis residual >30%, diseccion
oclusiva.

Los stents pueden ser baldn expandible: acero inoxidable (Palmaz), Cr-co
(Andrastent), titanio (CP Stent), o autoexpandibles: elgiloy (Wallstent TB) o
nitinol (Sinnus XL). Empiricamente, se indica antiagregacion doble por al
menos 6 meses.



En caso de lesiones con compromiso aodrtico e iliaco, se puede utilizar la
técnica de “torre Eiffel”, con un stent adrtico distal y luego dos stents iliacos
simultaneos en su interior (kissing balloon). De esta manera, se evitaria el
prolapso de la placa de ateroma hacia la iliaca contralateral. Otra técnica,
mas sencilla y econdmica, es la técnica de stents paralelos desde la iliaca
hasta la aorta (en cafio de escopeta). En este caso, se prefieren stents
autoexpandibles. Algunos autores favorecen el uso de stent cubierto para las
reconstrucciones aortoiliacas.

SINDROME DE AORTA PEQUENA

Se observa con mas frecuencia en mujeres jovenes, muy fumadoras. La
aorta infrarrenal muestra severa infiltracién ateromatosa y su diametro no
excede los 12 mm. En estos casos, se debe prestar mucha atencion al
diametro de los balones y del stent que se van a implantar, para evitar
roturas vasculares. Usualmente, con stents de 12 mm de diametro se logran
muy buenos resultados y una mejoria muy significativa de la claudicacion.
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SINDROMES DE MICROEMBOLIA DISTAL (BLUE TOE O DEDOS
AZULES)
Dr. Esteban Mendaro



Son lesiones isquémicas tisulares distales por embolia de colesterol. Su
cuadro clasicamente se define por las 3 P: Purpure (dedos azules), Pain
(dolor) y Pulsos periféricos ++. También puede haber livideces y lesiones
cutaneas cronicas de dificil cicatrizacion.

Los émbolos pueden originarse en las siguientes situaciones:

 Ateromatosis aortoiliaca

« Shaggy aorta (una descripcion coloquial, pero acertada, de una
degeneracién arterial severa de la aorta, cuya superficie interna es

extremadamente friable y pasible de causar ateroembolismo)

« Ulcera adrtica

» Ateromatosis femoropoplitea

Los cuadros de microembolia tienden a repetirse si no se tratan. Se pueden

desencadenar de manera espontanea o luego de cualquier procedimiento

invasivo endovascular. Hasta el 40% tiene falla visceral (renal, mesentérica).

Se asocia a un 45% de amputacién y/o pérdida de tejido.

OPCIONES TERAPEUTICAS

*Tratamiento  meédico: antiagregacion. La anticoagulacién estaria
contraindicada, ya que hay reportes de embolia masiva posanticoagulacion
una vez entrado en rango. También se recomienda el cuidado sintomatico de
las lesiones cutaneas.

» Tratamiento quirurgico: reseccion del vaso o de la placa responsable
mediante endarterectomia y/o bypass. Exclusién de la lesion de la
circulacién a través de ligadura biiliaca y bypass axilofemoral bilateral.

« Tratamiento endovascular: se recomienda cubrir la lesion embolizante con
stent autoexpandible (celda cerrada) en lesiones segmentarias, con
estenosis significativa. Asociar a antiagregacion antes y después del
tratamiento. El uso de stent cubierto estaria indicado ya que, en teoria, al
cubrir la lesidbn emboligena, disminuye la posibilidad de embolia distal.
Endoprétesis convencionales en los casos de compromiso de aorta
abdominal o toracica.
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INTERVENCIONES EN EL TERRITORIO FEMOROPOPLITEO
Dr. Martin F Parodi

INTRODUCCION

Denominamos asi al segmento comprendido entre la arteria femoral comun,
la arteria femoral profunda, la arteria femoral superficial y la arteria poplitea,
supra e infraarticular.

A lo largo del tiempo, el enfoque terapéutico ha ido modificandose. La causa
de esta modificacion fue la aparicion de nuevos métodos para resolver la
patologia arterial.

Al abordar el tratamiento de esta patologia, es importante evaluar cuando es
conveniente tratar y a qué pacientes. Sabemos que un 30% de los pacientes
con enfermedad arterial tendran progresién de su enfermedad, lo que puede
traducirse en el empeoramiento de la claudicacion y la aparicion de isquemia
critica. Por esta razon, es importante el abordaje multidisciplinario, para
lograr un diagndstico precoz y el control de los factores de riesgo.
Inicialmente, el tratamiento consiste en el control de la presidon arterial, la
diabetes, el tabaquismo y la dislipemia, por lo que el equipo debe estar
compuesto de cardidlogos clinicos, diabetdlogos, nefrélogos, cirujanos
vasculares, cardidlogos intervencionistas, cirujanos plasticos vy
traumatodlogos.

Una vez identificados los pacientes con claudicacion severa, dolor en reposo
y lesiones troficas, debe plantearse la tactica terapéutica.



TRATAMIENTO DE LA ARTERIOPATIA DEL EJE FEMOROPOPLITEO

Objetivos

El objetivo del tratamiento invasivo debe ser mejorar la perfusién del
miembro, optimizar el estado cardiovascular, aumentar el flujo distal, aliviar
el dolor isquémico, curar las heridas, preservar la funcionalidad de la
extremidad, mantener el estado ambulatorio, prevenir la amputacion mayor,
mejorar la calidad de vida y servir de puente para el desarrollo de
colateralidad de los vasos distales.

Estrategia

Las estrategias de tratamiento implican continuar con tratamiento médico
instaurado y seleccionar la mejor alternativa terapéutica invasiva para cada
paciente. Podemos implementar el tratamiento endovascular, que implica la
angioplastia con balén, con o sin stent, con balén liberador de droga, con
stents liberadores de droga, con aterétomos; o la cirugia convencional, como
el bypass con vena safena invertida o prétesis, o la endarterectomia con
parche venoso o protésico. Para evaluar la conveniencia de cada
tratamiento, tenemos que evaluar la anatomia y el objetivo que queremos
cumplir.

Opciones endovasculares

Existen trabajos que informan las ventajas que tiene el tratamiento
endovascular sobre el tratamiento médico en pacientes claudicantes. El
tratamiento endovascular es mas efectivo en mejorar los sintomas, la
funcionalidad y la calidad de vida. Al no estar exento de complicaciones, es
importante conocer las indicaciones y realizar una cuidadosa seleccion de
los pacientes y la terapéutica a implementar.

El tratamiento endovascular puede realizarse de forma transluminal (a través
de la luz verdadera), lo cual es ideal en casos de estenosis severas, 0 en
forma subintimal, (atravesando la lesién por diseccién controlada entre las
capas intima y media de la arteria), lo cual es ideal en oclusiones totales del
vaso.

El tratamiento endovascular es menos invasivo, tiene menos tasa de
complicaciones en comparacion con los tratamientos quirurgicos y presenta
buena permeabilidad a largo plazo. Es recomendado para lesiones simples
TASC A, B y C, asi como también en lesiones complejas TASC D en casos
seleccionados. Los riesgos habituales de este tratamiento son la
reestenosis, la oclusion y la embolia distal.



Angioplastia con balon

Es el método con el que se inicid el tratamiento endovascular. Consiste en
atravesar la lesion estendtica u oclusiva con una guia y dilatar la lesion con
un balén del diametro del vaso que se va a tratar. Actualmente, los
resultados de este tratamiento son superados por los diferentes métodos
que desarrollamos a continuacion.

Angioplastia con stent

Consiste en realizar una angioplastia con balén y complementar el
tratamiento con el implante de un stent autoexpandible de nitinol, que
permite asegurar una mejor permeabilidad a largo plazo. Esta indicado en
casos de oclusiones largas, de resultados subdptimos en la angioplastia con
balén, o en las complicaciones como diseccidon del vaso. Los riesgos de este
procedimiento son la aparicion de reestenosis intrastent por inflamacién
cronica, o fractura del stent por traccion y fuerzas externas.

Angioplastia con baldn liberador de droga

Consiste en la aplicacion de un balén impregnado en paclitaxel, que libera la
droga en la pared del vaso, previa dilatacion de la lesion con balén simple.
Es importante considerar que debe realizarse la dilatacion al 100 o0 110% del
diametro del vaso para obtener un buen resultado. Diversos estudios
comparan los resultados a 12 y 24 meses del uso del balén con droga, y
estos presentan una permeabilidad del 89,9% contra el 66,8% de
permeabilidad con angioplastia simple. Los pacientes con balén liberador de
droga requieren un 88% menos de revascularizacion que en el caso de las
angioplastias realizadas con balén simple. Por esta razén, podria
considerarse la primera eleccion del tratamiento endovascular en lesiones
largas, reestenosis intrastent u oclusiones totales cronicas.

Angioplastia con stent liberador de droga

Consiste en la angioplastia con balon y la colocacidén de un stent con
paclitaxel liberador de droga. Este método ha demostrado también mejor
permeabilidad a 5 afos (66,4%), comparado con la angioplastia simple
(43,4%). Es una alternativa util para tratar lesiones largas y oclusiones
totales.

Stents de tercera generacion

Consiste en un stent de nitinol, autoexpandible, con un disefio de entretejido
de cuerda, que le confiere mayor flexibilidad, extensién y resistencia a la
fractura. Esta indicado en lesiones calcificadas extensas, lesiones largas o



cirugias previas. También se describe su uso en lesiones de arteria poplitea
supra e infrapatelar.

Aterotomo

Consiste en el uso de un dispositivo que provoca la citorreduccion de la
obstruccion del vaso. Existen cuatro tipos de aterétomos, clasificados de
acuerdo con la forma de accion: ater6tomo direccional, aterétomo rotacional,
aterotomo orbital y aterétomo laser. Su uso esta indicado cuando se preveé
un pobre resultado con angioplastia con baldn, en estenosis largas, en
oclusiones de stent, en lesiones de la arteria poplitea o cuando existe
calcificacion moderada. Luego de aplicarse el aterétomo, se complementa
con la angioplastia con baldén con droga, ya que al recibir la medicacion
directamente sobre la capa intima, permite un mejor resultado a largo plazo.

Opciones quirurgicas

Existen territorios que no permiten un adecuado tratamiento endovascular y
tienen resultados pobres o inciertos. En esos casos, debe considerarse la
opcion quirurgica, que depende del grado de obstruccion y el largo de la
lesion.

En los casos de compromiso de la arteria femoral comun en forma aislada
con permeabilidad de la arteria femoral profunda y superficial, puede
realizarse la endarterectomia de la placa obstructiva y el cierre con parche
de vena. En los casos de lesiones extensas con compromiso de arteria
femoral comun y superficial, puede realizarse un bypass con vena, que tiene
mejor permeabilidad a largo plazo que los bypass realizados con protesis de
PTFE. La angioplastia con stent tiene la limitacion de los sitios de flexion,
tales como la ingle o la arteria poplitea, ya que pueden provocar el colapso o
ruptura del stent.

Opciones hibridas

Existen situaciones que pueden combinar el tratamiento quirdrgico y el
endovascular. Por ejemplo, en lesiones de arteria femoral comun y lesiones
aisladas de arteria femoral superficial, se puede realizar endarterectomia
femoral y angioplastia distal con balon con droga o stent autoexpandible.
Esta opcion terapéutica puede disminuir sustancialmente los tiempos
quirurgicos y la morbilidad asociada a la cirugia de bypass, con buena
permeabilidad a largo plazo.

CONCLUSIONES



El tratamiento endovascular se ha convertido en la mejor opcion terapéutica
invasiva de la enfermedad vascular periférica.

Se debe contemplar la permeabilidad a largo plazo de los métodos
terapéuticos seleccionados y adecuar el tratamiento al objetivo que se desea
lograr. Por ejemplo, en los pacientes con lesiones troficas y estenosis
segmentarias, puede realizarse una angioplastia compleja, que puede o0 no
tener adecuada permeabilidad a largo plazo, pero va a permitir curar las
heridas y mantener el estado ambulatorio del paciente.

Es importante lograr una adecuada seleccidén de pacientes, para asegurar el
correcto tratamiento y obtener el mejor resultado.

Debe implementarse el tratamiento en equipo y no considerar la enfermedad
arterial periférica como un hecho aislado.
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ANGIOPLASTIA FEMORAL
Dr. Mariano Ferreira



La enfermedad arterial periférica (EP) es una manifestacion severa de
aterosclerosis y debe considerarse como un marcador de enfermedad
arterial sistémica fundamentalmente cerebrovascular y coronaria. Aun
cuando en los miembros inferiores (MMII) este proceso es, en la mayoria de
los casos, de evolucidn benigna, un grupo de los pacientes afectados
evoluciona hacia la pérdida de la extremidad; en particular, diabéticos y
tabaquistas.

Por definicion, la enfermedad arterial de los MMIl es secundaria a una
estenosis u oclusion arterial y producira, con el tiempo, un progresivo
deterioro del flujo arterial, generando hipoperfusién, hipoxemia y necrosis en
el territorio irrigado.

Dependiendo del grado de isquemia, la revascularizacion directa debe hacer
desaparecer el dolor, curar las lesiones tréficas, mantener un miembro
funcionante y restablecer el estado funcional prepatologia. Sin embargo, en
los ultimos afnos, el desarrollo de nuevas tecnologias miniinvasivas mediante
cirugia endovascular ha virado el abordaje primario de la revascularizacion.

Las guias practicas de la Task Force del American College of Cardiology
(ACC) y la American Heart Association (AHA) han sido publicadas
recientemente en el Journal of Vascular Surgery. Este grupo de trabajo ha
redactado una “actualizacion” en el tratamiento de la enfermedad oclusiva de
los MMII, centrada en el proceso de revision de las recomendaciones de las
guias existentes, dadas la nueva tecnologia y evidencias. El objetivo
primordial fue comparar el tratamiento quirdrgico con el tratamiento
endovascular. Las siguientes recomendaciones se enfocan en el modo de
abordaje; son quiza las mas controvertidas y se refieren a la indicacién de un
procedimiento abierto o endovascular:

» Para los pacientes con isquemia critica de MMIl y una esperanza de vida
estimada en menos de 2 afnos o en pacientes en los que un conducto de
vena autéloga no esta disponible, la angioplastia con balén es razonable
como procedimiento inicial para mejorar el flujo distal (Clase lla, Nivel de
evidencia B).

* Por el contrario, para los pacientes con isquemia critica de MMII y una
esperanza de vida estimada en mas de 2 afos, la cirugia de bypass, cuando
sea posible y cuando un conducto de vena autdloga esta disponible, es
razonable como tratamiento inicial para mejorar el flujo sanguineo distal
(Clase lla, Nivel de evidencia B).



Recientemente, la Sociedad Europea de Cirugia Vascular publicé un
consenso algo mas completo y detallado, con una orientacion mas
anatomica que clinica.

En sintesis, cuando la anatomia arterial es favorable, es mejor realizar un
procedimiento percutaneo, que implica, entre otras cosas, una menor
agresividad para el paciente. Cuando la anatomia arterial es compleja, con
multiples segmentos ocluidos, calcificados y con pequefias arterias tibiales,
la opcion de cirugia abierta con vena parece ser la mejor opcion.

Sin embargo, se considera que la clasificacidn mas reciente de la Society for
Vascular Surgery (SVS) sea probablemente la mas efectiva. Considera que
una combinacion de juicio clinico con la interpretacion cuidadosa de
evaluaciones objetivas de la herida (w: wound), la perfusion (i: ischemia) y la
infeccién del pie (fi: foot infection) es necesaria a la hora de seleccionar
adecuadamente a los pacientes para revascularizacion. Recomienda
ademas que en los pacientes con enfermedad oclusiva de un segmento
largo y un buen conducto autologo, el bypass es el tratamiento de opcion. En
el contexto de la pérdida de tejido y la diabetes, el bypass protésico es
inferior al conducto con vena.

La eleccion de la intervencion depende del grado de isquemia, la severidad
de la enfermedad arterial, la extensién de la herida y la presencia o ausencia
de infeccion. La clasificacion Wifi da un puntaje y, de acuerdo con este, el
riesgo de amputaciéon al aifo y la recomendacion de revascularizar al
paciente.

RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTO EN EL SEGMENTO
FEMOROPOPLITEO

La arteria femoral comun, en términos generales, admite reparacién
quirurgica. En pacientes con contraindicacidn para cirugia, la angioplastia
con balén con droga y el stent como rescate son aun hoy practicas
controvertidas. Probablemente, las lesiones severas de ambos origenes
arteriales, superficial y profunda, sean también apropiadas para el
tratamiento convencional quirurgico.

Dentro de los recursos con los que contamos hoy en el territorio de la arteria
femoral superficial, se encuentran los balones liberadores de droga
antireestenosis, los stents medicados, los stents recubiertos, y los sistemas
de aterectomia, recientemente llegados a nuestro pais. El grado de



estenosis, la longitud de la placa, su ubicacion, su tiempo de evolucién y, en
especial, el grado de calcificacién van a ser determinantes.

Las lesiones cortas (<5 cm) de la arteria femoral superficial se tratan,
preferentemente, mediante angioplastia simple con balén medicado. La
implantacion de stent en lesiones cortas debe realizarse solo cuando los
resultados optimos no se obtienen con la simple angioplastia. El tratamiento
de eleccion de las lesiones intermedias de la arteria femoral superficial (5-15
cm) dependera del resultado de la predilatacion. Si la lesion durante la
predilatacion se comporta adecuadamente sin presentar recoil o diseccion,
es probable que la dilatacién con balén medicado sea el tratamiento de
eleccion (permeabilidad a 2 afios 78,9% y TLR 9,1%). Por el contrario, la
presencia de diseccion es generalmente sindnimo de stenting. Ambas
opciones parecen tener similares resultados (Zilver PTX, permeabilidad a 2
afnos mayor del 80%)

La distribucién de la droga antihiperplasia es mas homogénea en el caso de
utilizarse un balon, y el hecho de no colocar un implante permite la
angioplastia en lugares de flexion o bifurcaciones. Sin embargo, los stents
liberadores de droga y la angioplastia con balén liberador de droga han
demostrado mejores resultados cuando se los compara con dispositivos no
medicados. Para las lesiones muy calcificadas o a nivel de la arteria
poplitea, el recientemente llegado stent Supera es la mejor alternativa
endovascular. El valor adicional de stents recubiertos con PTFE (Viabahn,
Gore Medical, Flaggstaff, AR) todavia tiene que confirmarse en los pacientes
con isquemia critica de MMII. Su aplicacién en lesiones largas parece ser la
indicacion.

En lesiones calcificadas, los ater6tomos, como el TurboHawk o el Rotarex,
son soluciones interesantes, ya que disminuyen la cantidad de placa y
probablemente permitan un mejor acceso de la droga a la placa.

La principal y mas temida complicacion es la microembolia. EI mejor
tratamiento es la prevencion. Colocar filtros de proteccion distal y utilizar
sistemas dedicados de tromboaspiracion son maniobras endovasculares
generalmente efectivas.
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OCLUSIONES TOTALES CRONICAS. REVASCULARIZACION
SUBINTIMAL
Dr. Luis Morelli Alvarez

Las oclusiones totales cronicas de las arterias de los miembros inferiores
constituyen un porcentaje significativo de las lesiones encontradas en la
enfermedad vascular periférica. Recanalizar oclusiones de mas de 10 cm de
la manera habitual conlleva un 20-25% de fracasos.

Se deben analizar los factores determinantes del éxito de la recanalizacién
subintimal. Las variables por analizar son la experiencia del operador, el
grado de calcificacion, el riesgo de comprometer colaterales y la presencia
de un adecuado sitio de reentrada.

Los factores de riesgo para el éxito del tratamiento pueden dividirse en dos
grupos: especificos del paciente, como los estadios clinicos mas avanzados,
una nefropatia terminal y, en menor grado, la diabetes, y especificos de la
lesién, como su longitud, la severidad de las calcificaciones, las oclusiones
desde el origen del vaso y el compromiso de los vasos de salida.

También deben analizarse las ventajas y desventajas de la recanalizacion
subintimal incluyendo un analisis costo-beneficio.

Estas son algunas de las posibles indicaciones de la técnica:
. Oclusiones aortoiliacas largas.

. Oclusiones femoropopliteas largas y calcificadas.

. Oclusiones popliteas que se extienden hasta la trifurcacion.
. Oclusiones tibiales largas/multiples.

Es necesario revisar los materiales especificos utilizados, asi como las vias
de acceso mas convenientes. Todo ello se va ensefiando durante la
presentacién de casos clinicos: primero, la angiografia diagndstica, que
permite discutir la tactica, y después, los pasos sucesivos de la técnica de
recanalizacion subintimal hasta alcanzar el resultado final.

Los nuevos sistemas de reentrada introducidos permiten aumentar el éxito
primario. El catéter Pioneer, que se asocia a la ecografia intravascular para
facilitar la reentrada, y el Outback, el mas utilizado por el doctor Morelli.



En el analisis de la bibliografia se citan 151 estudios de recanalizacion
subintimal, de los cuales 23 se consideraron adecuados para analizar la
permeabilidad primaria, la tasa de salvataje de miembros, el éxito clinico y la
sobrevida. Se exponen los resultados comparandolo con la experiencia
propia.

Dr. Marcelo Ruda Vega
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ANGIOPLASTIA INFRAPATELAR
Dr. Jorge Bluguermann

DEFICITS EN EL DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD VASCULAR
PERIFERICA

Las estadisticas muestran que, en nuestra practica diaria, el numero de
estudios diagnosticos de enfermedad vascular periférica (EVP) no llega al
20% del total y es menos del 10% de los procedimientos terapéuticos. En el
universo de pacientes con EVP, el 35% tiene sintomas y/o cambios del ECG,
que indican enfermedad coronaria, un 60% realiza una prueba de esfuerzo
anormal y el 90% tiene lesiones en la CCG. El diagndstico de EVP, aun en
pacientes asintomaticos, con dolores atipicos o claudicantes, conlleva un
riesgo de muerte de causa CV de entre el 10 y 20% a 5 afnos.

La deteccién de la EVP es facil, econdmica e inocua: tomar los pulsos
periféricos, determinar el indice brazo-tobillo o indicar un ecodoppler de
miembros inferiores. Esto no se hace porque no se piensa en la enfermedad.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

En los pacientes claudicantes, el tratamiento consiste en eliminar el dolor o,
al menos, aumentar significativamente la distancia de marcha. Esto permite
que el gjercicio continuo desarrolle circulacién colateral.



En aquellos pacientes con isquemia critica, ademas de aliviar el dolor, el
aumento del flujo sanguineo permite la cicatrizacion de las lesiones, el
tratamiento mas eficaz de las infecciones, y reduce muy significativamente la
necesidad de amputaciéon. Estos resultados se logran con mas frecuencia
cuando la revascularizacidn esta basada en los angiosomas del pie.

La triada que puede lograr el salvataje del miembro se basa en lograr una
linea arterial directa al arco plantar, tener un arco plantar permeable, y
realizar el seguimiento adecuado por un equipo médico, que incluya control
de la infeccion y los aspectos nutricionales.

TECNICAS HABITUALES EN LA ATP INFRAPATELAR

Un 15% de las EVP es infrapatelar, aunque un tercio de estas se asocia con
lesiones femoropopliteas. La estrategia de tratamiento se basa en la
angiografia. La primera eleccion es la puncién anterégrada de la femoral
comun homolateral.

El acceso femoral contralateral requiere un introductor largo o catéter guia y
puede limitar el acceso a las lesiones distales. Cuando la via anterégrada no
es posible, se puede acceder en forma retrograda a través de la tibial
posterior (retromaleolar) o tibial anterior, con asistencia del Doppler.

En nuestro medio, es muy frecuente utilizar materiales coronarios (cuerdas y
balones) sobre la base de la similitud de diametros con los vasos
infrapatelares. Con un catéter guia en la arteria poplitea, se predilatan las
lesiones con balones largos hasta su diametro nominal. En las oclusiones,
muchas veces es necesario utilizar cuerdas hidrofilicas para lograr
atravesarla, aun en forma subendotelial.

La angioplastia con balén tiene una alta tasa de reestenosis a 12 meses (40-
50%). Esto ha llevado a utilizar stents liberadores de droga (DES, por su
sigla en inglés) y, mas recientemente, balones liberadores de droga (DEB,
por su sigla en inglés), con una marcada reduccién en la necesidad de
revascularizacién y franca mejoria clinica y en la permeabilidad del vaso.
Los DEB permiten tratar lesiones largas y bifurcaciones con similar o mejor
eficacia que los DES.



ISQUEMIA AGUDA DE MIEMBRO INFERIOR

Diagnéstico 2 i Evaluar etiologia
IBTE::{)A Anticoagulacién Embdlica
Pulso pedio ausente | inmediata == | Trombosis in situ

HNF o HBPM Oclusién de un

Pulso capilar plano L
RIRER puente arterial

Definir la viabilidad del miembro:
Viable - Salvable (amenaza moderada o inmediata) - No viable

Trombodlisis in situ mediante catéter:

(Rutherford I-11 <14 dias de evolucién) — Clase | nivel A

Catéter Pulse-Spray en la zona trombosada. Dosis rt-Pa 40,50 mg. 30% de
la dosis en pulsos de 1 ml/min. Resto en bomba de infusion a 1,5 mg/h en
18-24 horas, seguido de la angioplastia de las lesiones distales.
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HASTA DONDE HABRIA QUE LLEGAR EN LA REVASCULARIZACION
DEL TERRITORIO INFRAPATELAR
Dr. Pedro Zangroniz

El objetivo principal de la revascularizacién del territorio infrapatelar (TIP) es
evitar sus dos principales y temibles complicaciones: la amputacion mayor
(AM) y la muerte de los pacientes.

El TIP fue abordado desde los inicios del intervencionismo endovascular, en
la década de 1970. Sin embargo, debido a dificultades técnicas, a su
pequefio tamafio y tendencia al vasoespasmo de los vasos infrapatelares, al
numero importante de complicaciones y, sobre todo, al rechazo de los
cirujanos vasculares (quienes solian estar a cargo de estos pacientes), tuvo
un periodo inicial en el que su indicacion era mal vista, lo que produjo un
lento y tardio desarrollo.

ISQUEMIA CRITICA DE MIEMBROS INFERIORES

La isquemia critica de miembros inferiores (ICMI) es, sin duda, la forma mas
grave de presentacion de la enfermedad vascular periférica (EVP). La ICMI
se debe principalmente a enfermedad arterial aterosclerética y se desarrolla
cuando el flujo sanguineo no satisface la demanda metabdlica del tejido en
reposo. La ICMI se manifiesta por dolor en reposo y/o por ulceras que no
cicatrizan y/o gangrena, usualmente localizadas en los dedos, el antepié o el
talon.1 La ICMI es la principal indicacidon de amputacion no traumatica en
miembros inferiores en el mundo. La diabetes es el factor de riesgo mas
importante para presentar ICMI. La aterosclerosis no solo se manifiesta a
edad mas temprana en el diabético, sino que afecta con mayor frecuencia
los vasos mas distales.2



La isquemia no es el unico integrante de esta entidad, ya que la magnitud de
la herida y la severidad de la infeccion también son clave a la hora de
evaluar el riesgo de amputacién. La clasificacion Wifi3 (la mas usada
actualmente) pone en evidencia lo antedicho donde la revascularizacién no
es el unico objetivo del tratamiento. Una correcta curacion de la herida y un
adecuado control de la infeccién son de vital importancia para la mejoria de
estos pacientes.

El prondstico de la ICMI sin revascularizaciéon es malo y semejante al de las
neoplasias malignas, ya que al afio estan vivos y sin amputaciones menos
de la mitad de los pacientes, el 25% ha fallecido y el 30% tuvo que ser
amputado. En el 75% de los pacientes que fallecen, la muerte se debe a
eventos cardiovasculares.

Por todo lo antedicho, el enfoque del cuadro debe ser integral e
interdisciplinario entre angiélogos, hemodinamistas, traumatodlogos,
cardidlogos, clinicos, cirujanos vasculares, infectdlogos, pediatras, etc. Este
enfoque es el adecuado, debe llevarse a cabo en todos los pacientes y, sin
duda, es el que evitara la mayor cantidad de amputaciones.4

CARACTERISTICAS DE LA ENFERMEDAD EN PACIENTES CON ICMI

En el 95% de los casos estan comprometidos los vasos infrapatelares y, de
estos, el 80% tiene enfermedad de dos o tres vasos infrapatelares. En los
vasos tibiales (tibial anterior y tibial posterior), son mas frecuentes las
oclusiones que las obstrucciones. Ademas, el largo de las lesiones promedio
es significativamente mayor a este nivel (188 mm) cuando comparamos con
las lesiones a nivel femoral e iliaco (121 y 60 mm, respectivamente).5 Por
otra parte, en casi el 70% de los casos se constata calcificacion marcada en
estos territorios.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

El éxito de la terapia se mide por el alivio del dolor en reposo, la curacién de
las ulceras y el evitar una amputacion mayor. La reestenosis o la
permeabilidad alejada del vaso no son relevantes como punto final. Se
requiere menos flujo sanguineo para mantener los tejidos cicatrizados que
para lograr la curacién de estos.

TIPO DE REVASCULARIZACION



En un principio, el abordaje quirurgico (bypass inframaleolar) era el
preferido. Sin embargo, en los ultimos veinte afios y debido a sus multiples
ventajas, el abordaje endovascular se ha convertido en indicacion de
primera linea.

Ventajas del abordaje endovascular

* Alto éxito técnico (90%)

» Acceso a pequeiios vasos (pedia, arco plantar, etc.)

 Baja tasa de complicaciones

* Fracaso técnico que no necesariamente implica amputacion

» Muy bajo riesgo de infecciones sobreagregadas

» Ausencia de heridas posprocedimiento que deban cerrar en lechos mal
perfundidos

* Menor morbimortalidad periprocedimiento

Todas estas ventajas se asocian al enorme desarrollo tecnolégico y a lo
minimamente invasivo de las intervenciones.

EVIDENCIA QUE COMPARA AMBOS TIPOS DE INTERVENCIONES

El primer estudio que comparé ambos tipos de estrategia (endovascular vs.
quirurgica a cielo abierto) en pacientes con ICMI fue el estudio BASIL.6 Este
incluyé poco mas de 450 pacientes, de los cuales el 75% tenia enfermedad
femoropoplitea. El punto final primario (sobrevida libre de AM a 2 afos) no
demostrod diferencias significativas entre ambos grupos. Sin embargo, debe
destacarse la mayor mortalidad intrahospitalaria y la mayor tasa de infarto en
el grupo quirurgico. En 2014 se publicé un metaanalisis7 con casi 13.000
pacientes (22 estudios observacionales y 1 estudio randomizado) que
nuevamente no mostré diferencia entre ambas estrategias. Este afio, en el
Congreso LINC, se present6 un estudio japonés, randomizado, con mas de
500 pacientes, de los cuales el 75% tenia enfermedad del TIP, y nuevamente
no se evidenciaron diferencias significativas entre ambas estrategias.

ASPECTOS TECNICOS DE LA REVASCULARIZACION ENDOVASCULAR
DEL TIP

Sin lugar a dudas, el primer escalon hacia una correcta revascularizacion del
TIP es obtener imagenes angiograficas adecuadas tanto de la pierna como
del pie. Las diferentes incidencias y la correcta sustraccion en la imagen van
a ser fundamentales. A nivel de pie, se recomienda realizar dos
proyecciones: anteroposterior y perfil.



El tipo de acceso preferido es la puncidn anterégrada ipsilateral, ya que
maximiza la resolucion angiografica, permite el acceso a los vasos del pie y
posibilita mayor soporte y control de los dispositivos. La puncion retrograda
es mas simple y preferida en obesos, pero se reserva para cuando
necesitamos tratar lesiones iliacas o de femoral comun y/o superficial
ademas del TIP. La puncion anterégrada puede ser guiada por radioscopia o
por ecografia. Cada una tiene sus pros y sus contras, y depende mucho de
la disponibilidad del ecografo y del entrenamiento en cada una de las
técnicas.

Con respecto a la estrategia de recanalizacion y seleccion de cuerdas, el
enfoque actual mas considerado es el sugerido por Ferraresi,8 que se
muestra en este grafico:

ESTRATEGIA DE CRUCE, PASO A PASO

ABORDAJE ANTEROGRADO
¢IMPOSIBLE

1. Acceso endoluminal "_\ CRUZAR?
2. Recanalizacion subintimal
ABORDAJE RETROGRADO

1. Acceso por el arco plantar
2. Accesos transcolaterales

3. Puncion percutanea retrégrada

Siempre se debe intentar comenzar con un abordaje anterégrado y de
manera endoluminal. La primera opcidn debe ser mediante una técnica
deslizante, en general con cuerdas 0,014”. Si no conseguimos cruzar,
podemos pasar a una técnica penetrante, en la que el objetivo es perforar.
Esta maniobra suele realizarse con cuerdas de oclusidn cronica total,
especificas para tal fin. De no lograrse el objetivo, podemos intentar cruzar
de manera subintimal. Si finalmente el abordaje anterdgrado falla, existe la
posibilidad de intentar a través de un abordaje retrégrado. En primer lugar, a
través del arco plantar y, de no ser posible, a través de colaterales. Cada vez
mas y de manera mas rapida, ante el fracaso de estas opciones se pasa
(siempre que sea factible) a la puncion retrégrada9. Esta puede realizarse a



través de cualquier arteria del pie. Suele usarse una aguja 21 G y se puede
hacer con un set especifico, o bien pasando la guia a través de un balén o
microcatéter de soporte. Con este enfoque actual, el éxito que se obtiene en
este tipo de intervenciones supera el 90% de los casos.

En la actualidad, luego de lograr pasar a través de la obstruccion, la mayor
cantidad de veces y recordando las caracteristica de las lesiones a este nivel
(lesiones largas generalmente oclusivas), se procede a realizar la
angioplastia con balones convencionales. A este nivel se han utilizado
diferentes tipos de dispositivos para tratar la elevada tasa de reestenosis
que podemos tener: stent metalico expandible por balén, stent metalico
autoexpandible y stent con liberacidon de drogas. A pesar de lograrse buenos
resultados, los estudios se realizaron en poblaciones seleccionadas donde la
longitud de las lesiones era menor de lo que solemos encontrar en la vida
real. Con respecto a los balones con liberacion de droga, pese al gran
entusiasmo con los resultados iniciales, demostraron luego alguna tendencia
a complicaciones, motivo por el cual estan en revisién y se esperan nuevos
estudios para definir su verdadero rol.

CONCLUSIONES

La cantidad de pacientes con ICMI es muy importante y va a continuar
aumentando en los proximos afios. Debemos evitar la amputacion y
prolongar la vida de estos pacientes. La revascularizacion juega un papel
significativo. Necesitamos mas y mejor evidencia para definir el método
ideal. El enfoque multidisciplinario y el trabajo en equipo son la clave del
éxito en este complejo grupo de pacientes.
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INTERVENCIONES INFRAPOPLITEAS E INFRAMALEOLARES:
CONQUISTANDO NUEVAS FRONTERAS EN ISQUEMIA CRITICA
Dr. Larry Diaz-Sandoval, Universidad de Michigan

Para tratar pacientes con isquemia critica en los que se planea una
intervencion infrapoplitea, el primer punto que debe discutirse es la
utilizacidn del acceso retrogrado —cuando se debe hacer, en qué casos esta
indicado— y analizar las caracteristicas del limite de la oclusién total (cap).
Para penetrar en una oclusion total, es siempre conveniente “seguir la
concavidad”. Solo en un 20% de los casos, la concavidad es mas accesible
con una penetracion anterégrada (figura 1).

Después de analizar los resultados de la bibliografia, en las que él mismo
participd con publicaciones importantes sobre largas series de pacientes, el
doctor Diaz-Sandoval se ocup6é de detallar como efectuar un acceso
retrégrado, guiado por ultrasonido o fluoroscopia. La posicion de la pierna y
el pie son diferentes segun se quiera acceder a las arterias tibial anterior,
dorsal del pie, tibial posterior o peronea. Para adquirir experiencia con esta
técnica, el especialista recomienda comenzar con la pedia vy tibial anterior,
pasar después a la tibial posterior y, finalmente, a la peronea, que es la mas
profunda de las tres.



Las conclusiones que desea enfatizar aparecen en los cuadros 1, 2y 3.

A continuacion, ilustra paso a paso la técnica de angioplastia para
recanalizar oclusiones totales en diferentes arterias. En ocasiones, recurre al
transito de guias y catéteres a través del arco plantar con el objeto de lograr
una recanalizacién retrograda de la tibial anterior o posterior.

Discute el concepto de angiosoma para el tratamiento endovascular de la
isquemia critica, mostrando el mayor porcentaje de éxito que se obtiene con
la revascularizacién directa de la zona isquémica sobre la indirecta.

La ultima técnica que nos presenta es la arterializacion venosa percutanea
provocando una fistula arteriovenosa con colocacion de un stent cubierto
(Viabhan), con el objeto de llevar sangre arterial al territorio mas distal. Los
pasos de esta nueva técnica se sintetizan en el cuadro 4.

Dr. Marcelo Ruda Vega

Cuadro 1

CONCLUSIONES

COMO

 Preparacidn adecuada del medio para el acceso retrogrado
+ Puncién guiada por US o fluoroscopia

Cuadro 2

CONCLUSIONES

CUANDO
+ CTO complejas en CLI

+ No se puede hacer acceso anterdgrado / up & over
+ Analisis del CTO cap

iSIGA LA CONCAVIDAD!




Cuadro 3

CONCLUSIONES

POR QUE

+ Aumenta la tasa de cruce exitoso

+ Disminuye el tiempo de fluoroscopia y del procedimiento
+ La hemostasis es mas sencilla

+ Es mas cémodo para el paciente

Cuadro 4

ARTERIALIZACION VENOSA PERCUTANEA

+ Acceso arterial anterdgrade por US

+ Acceso venoso retrogrado por US

+ Puncion anterégrada con outback del baldn retrograde venoso
+ Dilatacion de la fistula vy la vena

+ PTA alta presion: valvulotomia

+ Viabhan stents + Post-dil +/- DCB

Figura 1

CLASIFICACION
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ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA DE MIEMBROS
Dr. Marcelo Dandolo

INTRODUCCION

La isquemia de una extremidad se produce cuando esta deja de recibir la
irrigacién sanguinea suficiente. Los sintomas dependeran de la magnitud del
déficit de irrigacion. Si el proceso es brusco y el sujeto acude a poco del
comienzo, la denominaremos “isquemia arterial aguda” (IAA). Esta es la
diferencia con los cuadros de inicio insidioso y lento, en general debidos a
aterosclerosis donde se desarrolla una isquemia arterial cronica.

A continuacion, pasaré a describir la fisiopatologia, el diagndstico, el
tratamiento y la evolucién previsible de la IAA, que es la que la que tiene una
duracién <14 dias. (1)

ETIOLOGIA
Oclusion de la arteria original

« Embolia en una bifurcacion arterial

» Trombosis sobre una lesion estendtica aterosclerotica

» Trombosis sobre una arteria normal, en general por hipercoagulabilidad

» Enfermedades inflamatorias arteriales, por ejemplo, Takayasu

» Trombosis de un aneurisma, por ejemplo, popliteo

» Raras: enfermedad quistica de arteria poplitea, atrapamiento de arteria
poplitea, aorta shaggy, shock cardiogénico, sepsis, cocaina

Oclusién del injerto de derivacion

» Conducto protésico
» Conducto autologo
» Endo: stentgraft, stent

FISIOPATOLOGIA

Las diferencias entre embolia y trombosis son a menudo dificiles de
establecer, pero la embolia debe sospecharse en pacientes con 1) comienzo



agudo, 2) antecedentes de embolismo, 3) foco emboligeno conocido (por €j.,
arritmia), 4) ausencia de claudicacion intermitente y 5) arbol arterial sano en
el estudio doppler.

Las trombosis aumentaron su frecuencia con la oclusién de los injertos (de
cualquier tipo), pero en general son menos espectaculares en su clinica
debido a la circulacion colateral establecida (6/1 trombosis/embolia).1

Otro factor para tener en cuenta y que determina la severidad o no del
cuadro es la localizacion de la oclusion.

La arteria poplitea ocluida suele causar cuadros de isquemia severos por ser
la Unica arteria que atraviesa la rodilla; en cambio, la oclusidn, por ejemplo,
de una arteria tibial anterior puede ser oligosintomatica, ya que las arterias
tibial posterior y peronea actuan como vias de irrigacion supletorias.

CUADRO CLINICO Y MAGNITUD DEL EVENTO

El cuadro clinico de la IAA es conocido como el cuadro de las 5 P:
pulselessness (ausencia de pulso), pain (dolor), pallor (palidez), paresthesia
(parestesia) y paralysis (paralisis).

Para evaluar la magnitud del evento, nos regimos por los criterios de
Rutherford.

CRITERIOS RUTHERFORD

RELLENO DOPPLER
ESTADO CAPILAR SENSIBILIDADY MOTILIDAD ART VEN TERAPIA

Mo requiera
Viable Intacto | Conservada | Conservada + + intervencién

urgente
Requiere
frevascularizacion
en emergencia

e Requiere
Viabilidad §ejentecidof Hipoestesia J{,ﬁtﬁmis& frevascularizacion

lamenazada en urgencia

Viabilidad Hipoestesia | Conservada Maono
lamenazada EDIIRER confusa con dificultad [baja amp *

: . Ausente, rigor :
No viable | Ausente Anestesia motris Amputacion

TRATAMIENTO

El tratamiento adecuado sera elegido en relacion con la magnitud del
cuadro, la ubicacion de la oclusidn, la etiologia, etc.3, 4, 5



CLASE 3
Irreversible

Amputacién mayor

Decision terapautica

Revascularizacidn Tratamiento Trombectomia Observacian
Qx abierta trombolitico mecanica Solo en clase 1

El tratamiento en la clase 2B es el que merece mayor celeridad y precision.
Mucho se ha estudiado sobre el tratamiento mas adecuado y la cirugia de
tromboembolectomia es de probada eficacia, pero los tratamientos
endovasculares de trombdlisis farmacoldgica y mecanica también se hacen
y con resultados comparables a los quirurgicos.

TROMBOLISIS % CIRUGIA %

ESTUDIO JAMPUTACION| MUERTE AMPUTACION| MUERTE

En algunos casos, es adecuado realizar tratamientos hibridos,
tromboembolectomia y angioplastia transpercutanea periférica.9
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PAPEL ACTUAL DE LA ANGIOGRAFIA EN EL DIAGNOSTICO DE LOS
SINDROMES AORTICOS AGUDOS. INDICACIONES Y TECNICA
Dr. Juan Guiroy

INTRODUCCION

El sindrome aértico agudo (SAA) se refiere a la presentacién de entidades
de elevada mortalidad, estrechamente interrelacionadas y caracterizadas por
una triada clasica que incluye la diseccion de aorta (DA), el hematoma
intramural (HIM) y la ulcera penetrante (UP). Estas tienen en comun la
manifestacion aguda de sintomas que representan la injuria o disrupcién que
afecta la capa media de la aorta, asi como los desafios diagnédsticos y
terapéuticos (figura 1).1

La incidencia del SAA es de 2-3,5 casos por 100.000 habitantes. Esta
asociado a hipertension arterial y tabaquismo como principales factores de
riesgo,2-4 y afecta principalmente a hombres en la sexta década de la vida,
aunque las mujeres tienen una evolucion de peor prondstico.5

Figura 1: Clasificacion del sindrome adrtico agudo

A. Diseccién aértica. B. Hematoma intramural. C. Ulcera penetrante

Fuente: Berger et al., Radiological Society of the Netherlands.

DIAGNOSTICO

El diagndstico del SAA tiene como objetivos primarios confirmar la sospecha
clinica, evaluar la extension y clasificacion de la DA, y la localizacién del flap
intimo medial, y establecer la presencia de indicadores de emergencia



(derrame pericardico, mediastinico o pleural, compromiso de ramas
colaterales o enfermedad coronaria).6

ANGIOGRAFIA

La aortografia retrograda fue la primera herramienta diagndstica para
evaluar a pacientes con sospecha de diseccion adrtica (Robb y Steinberg,
1939).7

Fue descripta como una técnica estandar por mucho tiempo, con una
sensibilidad del 88% y una especificidad del 94% segun estudios
comparativos. En la actualidad, no es un estudio de primera linea y se utiliza
con menor frecuencia debido al gran avance de otras técnicas, como el
ecocardiograma transesofagico (ETE), la tomografia axial computada
multicorte (TAC) y la resonancia magnética (RNM).8

Tabla 1: Comparacién de técnicas de imagen en aorta

VENTAJAS / DESVENTAJAS ETT RMN AORTOGRAMA
Facil de realizar

Confiabilidad diagnéstica
Uso bedside

Reproductibilidad del examen

Visualizacion de pared adrtica

Costo

Irradiacién

MNefrotoxicidad

+ (positivo). - (negativo). El numero de signos estima el valor potencial. ETT
(ecocardiograma transtoracico), ETE (ecocardiograma transesofagico), TAC
(tomografia axial computada), RMN (resonancia nuclear magnética).

Fuente: Adaptado de European Heart Journal, 35:2873-2926 (2014).

Tabla 2



ANGIC ETT
Diseccion adrtica

Hematoma intramural

Ulcera perforante

Extension

Insuficiencia adrtica

Derrame/Taponamiento

+ (positivo). - (negativo). EI numero de signos estima el valor potencial.
Angio (angiografia por cateterismo), ETT (ecocardiograma transtoracico),
ETE (ecocardiograma transesofagico), TC (tomografia computada), RM
(resonancia magnética).

Fuente: Archivos de Medicina de Urgencias de México, 5(3):114-120 (2013)

Sin embargo, la angiografia mantiene su indicacién en el SAA en las
siguientes circunstancias: cuando se considere la realizacion de
fenestraciones mas stenting de la luz verdadera aortica o stenting en ramas
ocluidas, durante la evaluacion de enfermedad coronaria asociada (25%), o
cuando existe compromiso ostial por el flap de diseccién, cuando se opta por
una reparacion endovascular, y en todos aquellos casos de falta de
disponibilidad de otros medios diagnosticos, como ETE, TAC o RMN.9

La angiografia nos brinda signos directos, como visualizacién del flap intimo-
medial como una imagen negativa movil o el reconocimiento de un doble
lumen adrtico en el que la luz verdadera es tipicamente comprimida y tiende
a adoptar una disposicion en espiral, y signos indirectos, como
irregularidades en el contorno de la luz adrtica, rigidez o compresion,
anomalias de las ramas colaterales y regurgitacion aortica.

En particular, la angiografia es una excelente técnica para definir
compromiso renal y/o mesentérico. La existencia y severidad de insuficiencia
aortica asociada puede reconocerse rapidamente durante la angiografia;
ademas, puede revelar dilatacion de la raiz aortica, su ruptura hacia
cavidades pericardica, auriculares o ventriculares, el desplazamiento de una
cuspide valvular, o un prolapso de un flap intimal hacia el ventriculo
izquierdo.10

Deben tenerse en cuenta las limitaciones de la angiografia relacionadas



principalmente con que se trata de una técnica invasiva que utiliza sustancia
nefrotdxica y radiaciones ionizantes.

TECNICA

Se realiza por puncién de la arteria femoral o radial, con técnica de
Seldinger, colocando un introductor valvulado 6 FR, y posteriormente se
asciende una cuerda hidrofilica de 0,035”. El ascenso debe realizarse con
precaucion y sobre la cuerda se coloca un catéter pigtail 6 FR centimetrado.
Es importante pasar al ventriculo izquierdo antes de utilizar la bomba
inyectora de contraste, para asegurarse de que se esta en la luz verdadera.
Luego, con técnica de sustraccion digital, se realizan inyecciones de 20 a 30
ml de contraste, principalmente en oblicua izquierda. Se realiza aortograma
toracico en busca de signos directos e indirectos, asi como la evaluacion de
la funcionalidad valvular aértica y el compromiso de los vasos del arco
aortico; y aortograma abdominal con evaluacion del territorio mesentérico
renal y del eje femoroiliaco.

CONCLUSION

Si bien la angiografia ha sido desplazada de las indicaciones de primera
linea en el estudio del SAA debido al advenimiento de nuevas técnicas no
invasivas o semiinvasivas, se debe considerar que sigue siendo una
herramienta para tener en cuenta ante aquellas situaciones en las que se
necesite obtener informacion adicional del estatus coronario, del
compromiso de ramas colaterales y su eventual intervencién, cuando se
plantee una resolucién endovascular, o en aquellos casos en los que, por
diferentes motivos, la disponibilidad de los otros métodos o la experiencia
del operador no sean Optimas.
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TECNICA DE IMPLANTE DE ENDOPROTESIS ABDOMINAL. COMO LO
HAGO YO
Dr. Marcelo H. Cerezo

Multiples endoprétesis han sido disefiadas y muchas se encuentran
disponibles en la actualidad, con lo cual la descripcion del mecanismo de
implante de cada una de ellas seria sumamente engorroso y no aporta al
espiritu de esta publicacion.



Nuestra recomendacion seria que el intervencionista aquilate experiencia en
no mas de dos endoprotesis, tal vez tres, en lo posible con diferentes
caracteristicas (con o sin fijacién suprarrenal, con nitinol o con acero
inoxidable, unimodular, bimodular o trimodular), ya que de esa manera podra
adquirir experiencia razonable y automatizar los pasos del implante, algunas
veces complejo.

En nuestro centro utilizamos dos endoprétesis con fijacidn suprarrenal, la
trimodular de acero inoxidable Zenith, de Cook, y la bimodular de nitinol
Hércules, de Micropore.

Los pasos del implante incluyen, en primer lugar, un buen acceso femoral.
Existe en la actualidad la posibilidad de realizar los implantes por via
percutanea femoral. Lo cierto es que para cada acceso deben utilizarse dos
y hasta tres sistemas de cierre percutaneo, por lo cual no es viable para
nosotros por cuestiones de costos. Por lo tanto, los accesos que realizamos
son por diseccién directa. El abordaje a la arteria femoral comun puede
realizarse de manera oblicua (menos lesiones de vasos linfaticos, apto para
pacientes delgados) o de manera longitudinal (mas invasiva y mejor para
pacientes obesos). En ambos casos, el objetivo es la diseccion y exposicidon
de la arteria femoral comun derecha e izquierda, ya que este debe ser el
acceso, y no la arteria femoral superficial, mas frecuentemente enferma y de
menor diametro.

A continuacion, colocamos sendos introductores hemostaticos de 8 FR en
sentido retrogrado. Utilizamos ese calibre dado que, luego, introductores de

18 FR 0 mas ingresaran por cada arteria femoral, con lo cual este
diametro no es un problema, y nos sirve para tener control invasivo de
presién arterial, a la vez que se manipulan catéteres o cuerdas.

Posteriormente procedemos a ascender una cuerda de Lunderquist
(extrasoporte, de 0,035” de diametro y 260 cm de longitud) hasta el nivel de
la aorta ascendente. Para tal fin, por el lado que subira el cuerpo principal
del dispositivo elegido, ascendemos un catéter multipropdsito o coronaria
derecha con una cuerda hidrofilica (Roadrunner, Terumo) hasta posicionar el
catéter en la aorta ascendente. En ocasiones, con iliacas tortuosas, la
navegacion de la cuerda con catéter curvo es imprescindible para evitar
disecciones. Una vez en posicion, se retira la cuerda hidrofilica y se
asciende la cuerda de extrasoporte, para posteriormente retirar el catéter
dejando la cuerda en aorta ascendente.



Por el lado contralateral al que se ingresa el cuerpo principal del dispositivo,
se navega sobre cuerda hidrofilica un catéter pigtail centimetrado hasta
ubicarlo a nivel de L1, para tener una posicién apta para visualizar las
arterias renales, aneurisma e iliacas.

Acto seguido, realizamos una inyeccion manual de 5 cm3 de material de
contraste para visualizar las arterias renales. No hacemos mayores
volumenes de contraste dado que el caso esta previamente estudiado y
perfectamente documentado en tomografia, para lo cual una inyeccion de 30
a 40 cm3 seria repetir lo ya conocido. Se presta especial atencion a la
arteria renal mas baja (que sera el limite proximal del implante de la parte
forrada del dispositivo). Ademas, es muy util colocar el cabezal del equipo en
sentido perpendicular al cuello de la aorta y no a la columna. Si el cuello
tiene, por ejemplo, una angulacién de 20° hacia adelante, se colocara el
cabezal en 20° de incidencia craneal.

A continuacion, se procede a retirar el introductor hemostatico del lado por
donde ascendera el cuerpo principal y se introducira este, previamente
flusheado por el puerto lateral como por el terminal, realizando una pequefia
incision de 2 a 3 mm en el sitio de ingreso, para evitar el despegamiento
de la intima (por pasar de un orificio de 8 FR a uno de 22 FR). Se debe
prestar especial atenciéon a los marcadores radiopacos de la endoprotesis.
Cada tipo de endoproétesis lleva sus marcas propias, por lo que es necesario
familiarizarse con dos o tres endoprétesis, pero no mas. De esta manera,
ubicamos el dispositivo en posicion en altura y, ademas, con la precaucion
de que el muidn para la rama contralateral quede hacia el lado contrario al
ascenso.

Se chequea entonces la presion sistélica del paciente (de preferencia debajo
de los 100 mmHg) y se comienza el despliegue segun la posicion de la
arteria renal mas baja, hasta liberar el mufidn contralateral. Esto se hace
para que el cuerpo aortico de la endoproétesis tenga “salida” por ese muion,
evitando asi un potencial desplazamiento. Hay que recordar que los cuellos
proximales pueden ser rectos, en tonel, en reloj de arena, conicos invertidos
y conicos. Estos ultimos son los mas peligrosos dado que existe un
missmatch que puede llegar a ser de varios milimetros entre el diametro a
nivel de las renales y el diametro mayor a nivel del extremo inferior del
cuello, lo que dificulta la eleccidn del diametro de la endoprétesis.

Una vez logrado esto, se fija adecuadamente la vaina de introduccion del
dispositivo contra los campos operatorios con una pinza de prension (tipo



Kocher o Kelly) y se procede a retirar el catéter pigtail, atrapado entre la
endoprotesis y la pared del cuello adrtico. Para tal fin se procede a ascender
la cuerda hidrofilica por el catéter para desarmarlo y quitarlo sin
complicaciones. Hay que recordar que la cuerda debe dejarse en el saco del
aneurisma para utilizarla luego en la canulacién de la rama contralateral.

Es momento de intentar la canulacion de la rama contralateral. En nuestra
experiencia de mas de 850 casos, en un 45% de ellos existid algun tipo de
dificultad que demord la canulacion de la rama contralateral entre 5y 20
minutos. Solo en tres oportunidades se requirio la realizacion de un acceso
braquial izquierdo para lograr este fin. Con la cuerda hidrofilica “perdida” en
el saco, se procede a ascender un catéter que tendra directa relacion con la
angulacién de la arteria iliaca comun respecto de la aorta. Como regla
general, cuanto menor es la angulacién de la iliaca, menor sera la curva del
extremo del catéter, asi que una secuencia légica de catéteres para utilizar,
considerando de menor a mayor angulacién de la iliaca, seria multipropdsito,
coronaria derecha, mamario, cobra, Simmons curva 1. Es importante
alinearse con la linea de flujo del mufidn contralateral, que puede ser
chequeado al visualizar que el extremo de la cuerda hidrofilica “late”. Eso
indica que esta en la linea de flujo y que sera mas sencilla la canulacion.
Una vez lograda la canulacion, es menester realizar algunas pruebas para
comprobar que la cuerda se encuentra correctamente dentro del mufion y la
endoprotesis, y no por delante o por detras de esta. Para ello se asciende el
pigtail calibrado sobre la cuerda y se lleva hasta la parte proximal de la
endoprotesis, girandolo sobre su eje, para que ejecute la maniobra de “la
bailarina”. Si el catéter gira, esta correctamente colocado; si no, habra que
testear con 5 cm3 de contraste para verificar la posicion. Todo el contraste
debera salir por el mufidn si esta bien canulado. También puede rotarse el
arco en ambas incidencias oblicuas o hacer una incidencia rotacional para
comprobar que el catéter esta dentro de la endoprétesis. En caso contrario,
se deberan retirar catéter y cuerda, y comenzar nuevamente.

Una vez canulada correctamente la parte contralateral, se debe elegir la
rama iliaca, para lo cual es util emplear el pigtail calibrado con sus
marcadores desde el borde inferior del mufidn. Se coloca el arco a unos 30°
de posicidn oblicua contraria a la arteria hipogastrica que se va a interrogar.
En ese momento se inyectan 5 cm3 de contraste por el puerto lateral del
introductor 8 FR y se visualiza el origen de la arteria hipogastrica, midiendo,
entonces, la cantidad de centimetros que existe entre ambos extremos
gracias al catéter pigtail. Se elige la rama adecuada y se asciende,
marcando el nivel de la hipogastrica o realizando un roadmapping.



Una vez implantada la rama contralateral, se debe realizar un planchado de
las zonas de aterrizaje y conexion de la endoprotesis. Para esto se utiliza un
balon elastomérico que, por su caracter de compliance, se identifica como
correctamente inflado si su forma original esférica se transforma
angiograficamente en cilindrica, es decir, apoyado correctamente en la
endoprotesis. Un detalle importante es diluir la solucién que se coloca en el
baldn 80-20% (solucidn salina-contraste), para poder desinflar rapidamente
el balén luego de su uso, evitando potenciales desplazamientos de la
endoprotesis.

A continuacion, y para finalizar, se asciende el catéter pigtail y se realiza
angiograma con 20 cm3 de contraste para chequear la permeabilidad de
arterias renales, la permeabilidad de arterias hipogastricas, la permeabilidad
de arterias iliacas externas, y la ausencia de fugas de contraste hacia el
saco del aneurisma. En suma, se utilizaron aproximadamente entre 40 y 60
cm3 de contraste en todo el procedimiento.
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ANEURISMAS TORACICOS Y TORACOABDOMINALES
Dr. Frank Criado

La incidencia de aneurismas adrticos toracicos (TAA, por su sigla en inglés)
en los Estados Unidos se ha estimado en 10 nuevos casos por cada
100.000 habitantes por afio. La edad promedio en los hombres es de 63
anos y de 76 en las mujeres, una diferencia de alrededor de 10 afos. El 95%
son asintomaticos y han sido descubiertos por técnicas de imagenes, en
especial la tomografia computada. La ruptura tiene una mortalidad cercana
al 100% (97%) y es mas tempranamente letal que los aneurismas de aorta
abdominal.

La etiologia puede describirse como degenerativa, mas que ateroesclerdtica,
por pérdida de colageno y fibras elasticas en la pared de la aorta. Se ha
estimado que la tasa de crecimiento de los TAA es muy lenta, del orden de



0,3 cm por afo en la aorta descendente y de 0,1 cm por aio en la aorta
ascendente. Los aneurismas de aorta abdominal (AAA, por su sigla en
inglés) crecen un poco mas rapido (0,4 cm por ano). Los factores de riesgo
son todos los conocidos (hipertension, tabaquismo, etc.), pero una
asociacion bien documentada en varias series es con aneurismas
cerebrales, cuya causa se ignora.

Hay diferencias (¢, dos enfermedades distintas?) entre los aneurismas de la
aorta ascendente, proximales al ligamentum arteriosum, que no tienen
ateroesclerosis ni calcificaciones severas, y los distales, de aorta
descendente y abdominal, con ateroesclerosis y calcificaciones difusas. En
un estudio de la Universidad de Yale, con seguimiento a largo plazo de mas
de 3000 pacientes, se establecié que existe un momento evolutivo en que el
riesgo de ruptura se eleva exponencialmente: esta relacionado con el
diametro de los aneurismas y es de 6 cm para la aorta ascendente y de 7
cm para la descendente. La indicacion de reparacién quirurgica de los
aneurismas puede acelerarse también cuando los pacientes tienen
antecedentes de sindrome de Marfan, valvula aédrtica bicuspide, historia
familiar de ruptura de un TAA o de diseccion aodrtica, o en pacientes
sintomaticos (5%). Los aneurismas pueden ser fusiformes o saculares y
estos ultimos se consideran como mas proclives a la ruptura aunque no
haya evidencias cientificas ciertas de que esto sea asi.

La ruptura de los TAA es la causa mas frecuente de muerte y es casi
siempre fatal. El riesgo de ruptura tiene que ver con el diametro alcanzado:
es 25 veces mayor en los de mas de 6 cm que en los que tienen menos de 5
cm.

La mortalidad quirurgica de la cirugia abierta, aun en centros de excelencia y
gran experiencia, ha sido siempre alta (cercana al 20% a los 30 dias),
dependiendo de la edad y otras comorbilidades. La busqueda de soluciones
alternativas ha impulsado la reparacion endovascular de los aneurismas de
aorta toracica (TEVAR, por su sigla en inglés). Los metaanalisis que
comparan los TEVAR con cirugia abierta favorecen el tratamiento
endovascular, tanto en las cifras de mortalidad inicial como en la incidencia
de la tan temida complicacion que es la paraplejia. No se ha demostrado una
disminucion de la mortalidad a largo plazo ni la incidencia de accidentes
cerebrovasculares perioperatorios.

El doctor Frank presenta numerosos ejemplos de aneurismas toracicos y
toracoabdominales de forma y localizacién variables, y discute Ilas



posibilidades de los TEVAR. Analiza en especial las técnicas para ampliar la
zona de aterrizaje de la endoproteis en la zona 2, lo cual puede ser
necesario hasta en un 40% de los casos. Discute una serie de alternativas,
como los endografts fenestrados o con ramas, las técnicas de chimeneas,
snorkels o grafts paralelos, y los procedimientos hibridos quirurgicos vy
endovasculares.

El doctor Criado es un pionero en estos temas: fue el primero, en el afo
2003, en colocar un stent para recuperar el flujo de una carétida izquierda
accidentalmente cubierta por una endoprétesis y, posteriormente, en
contribuir al desarrollo del concepto de chimeneas, snorkels, periscopios y
endografts paralelos usados para mantener el flujo (en forma emergente o
electiva), tanto en ramas del cayado adrtico como viscerales abdominales.

En su videoconferencia presenta numerosos casos y el tratamiento utilizado,
con técnicas creativas y muy ingeniosas, pero también se discuten los
efectos indeseados que pueden ocurrir y la incertidumbre sobre su
comportamiento a largo plazo. Finalmente se revisan los principales trabajos
de la bibliografia.

Dr. Marcelo Ruda Vega
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DISECCION AORTICA TIPO B: CUANDO Y COMO TRATARLA
Dr. Hugo F. Londero

En los ultimos cinco afos, en Europa, ha crecido de manera notable el
interés y el conocimiento de la utilizacion de los métodos endovasculares
para el tratamiento de la diseccién adrtica Tipo B. Esto ha conducido a una
modificacidn de las guias europeas de tratamiento, que mostraremos al final
de esta exposicion.

Todos sabemos que las disecciones aodrticas se clasificaron de acuerdo con
su localizacion. Primero, segun la clasificacion de DeBakey (Tipos I, Il y 1ll) y



después segun la de Stanford (Tipos A y B). Sin embargo, hoy, a la luz de
los avances del intervencionismo, quizd sea necesario reclasificarlas,
teniendo como prioridad la identificacién del sitio de entrada, mas alla de su
extension. Sabemos que la localizacion del sitio de entrada es, en el 65% de
los casos, en la aorta ascendente; en el 20%, en la aorta descendente
proximal; en el 10%, en el cayado aodrtico, y en un 5%, en el tercio medio de
la aorta descendente o en la aorta abdominal. Si utilizamos tomografias de
alta definicion y velocidad con cortes de 1 mm, podemos identificar
exactamente el sitio de entrada de la diseccion.

En el Registro Espanol del Sindrome Adrtico Agudo (RESA) del afio 2009, el
peor resultado a 30 dias se obtuvo con el tratamiento quirurgico, seguido por
el endovascular, y el mejor fue el tratamiento médico. Sin embargo, en el
afno 2013, se publicd el resultado del IRAD, un registro multicéntrico con
seguimiento a largo plazo de las disecciones aorticas, en el cual a 60 meses
el peor resultado sigue siendo el quirurgico, pero el endovascular supera al
tratamiento médico con curvas que comienzan a divergir después del primer
ano. En una publicacion muy reciente (2018) de este registro internacional,
con seguimiento a 20 anos, se muestra un crecimiento sostenido del
tratamiento endovascular. Diversos estudios han demostrado que el mejor
momento para el tratamiento endovascular es el periodo subagudo de la
evolucion, no el periodo agudo, a menos que haya riesgo de ruptura
inminente 0 compromiso de parénquimas por isquemia. El diametro adrtico
mayor de 5,5 cm también es indice de mal prondstico y mortalidad.

Cuadro 1

La dizseccion de la aorta toracica que involucra la acrta descendente debe ser
manajacda médicamente, a menos gue desarrolle complicaciones gque amenazan la vida
{por. g sindrame de mala perfusion, progresion de la diseccidn, crecimianto de|
aneurisma, imposibilidad de controlar la presion arterial o los sintomas),

Es decir que, durante el periodo agudo de una diseccion adrtica Tipo B, se
debe planear solo el implante de una endoprotesis en las circunstancias
sefaladas en el cuadro 2.

Cuadro 2



INDICACIONES DEL TRATAMIENTO EMDOLUMINAL, ANEURISMAS DISECANTES
TIPO B AGUDOS:

« Apedrismas rotos o ruptura inminente
+ Sindrome de mala perfusidn
+ Expansion rapida, precoz del falso lumen, diametro 4,5 cm

+ Dolor insoportable

Alcanzado el periodo subagudo —-mas de 14 dias de evolucion—, la
indicacion del implante de un stent graft surge del intento de corregir la
situacion con un criterio fisiopatogénico (cuadro 3).

En el unico estudio randomizado que compara el tratamiento médico con el
implante de un endograft adrtico después de 14 dias de evolucién
(INSTEAD, Nienaber, C. y col.), se vio que la mortalidad era semejantes
hasta los primeros 24 meses, pero que despue€s, en el control a 5 anos,
seguia aumentando en los pacientes tratados con medicacion éptima y no
aumentaba en aquellos en quienes se habia aplicado el tratamiento
endovascular. Esto se debia al remodelamiento adrtico sostenido en el grupo
de tratamiento médico, evidenciado por un crecimiento del diametro de la
aorta, que se evitaba con el implante del stent graft.

Cuadro 3

DISECCION TIPO B DE STANFORD, PERIODO SUBAGUDO (>14 DIAS DE
EVOLUCION)/CRONICO

Tratamiento fisiopatogénico
Redireccionar el flujo con un stent graft

Objetives

+ "Desprasurizar” el aneurisma

+ Prevencidn o tratamiento de la ruptura

+ Evitar la expansién del aneurisma vy los sintomas por compresidn

El doctor Londero ilustra con casos clinicos la complejidad de esta patologia,
su objetivacion radioldgica, y los diversos tratamientos endovasculares con
los que se pudo estabilizar exitosamente la progresion de la diseccion vy
prevenir la aparicion de las complicaciones sefaladas.

Durante la evolucion subaguda o cronica de las disecciones Tipo B, se han
identificado algunas circunstancias que podrian ampliar las indicaciones del
tratamiento endoluminal. Se analizan los fundamentos fisiopatogénicos que
sustentan la indicacién (cuadro 4).

Cuadro 4



DISECCION TIPO B SUBAGUDA/CRONICA, INDICACIONES POTENCIALES DE
TRATAMIENTO ENDOLUMINAL

* Trombosis parcial del falso lumen

« Falso lumen y entrada permeables

» Dolor recurrente

* Hipertension resistente a la medicacion

En el afo 2018, el International Registry of Acute Aortic Dissection, un
estudio colaborativo con veinte anos de experiencia, presentd una nueva
clasificacion referida al tiempo de evolucion de las disecciones aodrticas. Se
construyeron curvas de sobrevida en cuatro periodos distintos con
mortalidad progresivamente menor: hiperagudo (comienzo de los sintomas
en menos de 24 horas), agudo (2-7 dias), subagudo (8-30 dias) y cronico
(mas de 30 dias). Esta nueva clasificacion refleja mejor las fases evolutivas
de los sindromes adrticos agudos en relacion con la mortalidad.

Las ultimas recomendaciones que hace el doctor Londero se refieren a la
necesidad de trabajar en equipo con el fin de analizar lo siguiente:

» Abordajes alternativos

 Tratamiento hibrido

* Discusion de los casos y toma de decision consensuada

El doctor Londero muestra, entonces, otros pacientes con patologia
compleja que se beneficiaron con el tratamiento combinado, efectuado por
cirujanos e intervencionistas después de una toma de decisidn que se
consensud previamente.

Se podria finalizar reiterando lo siguiente:

» En la fase aguda del aneurisma disecante Tipo B, el riesgo del tratamiento
endoluminal estd aumentado, por lo que deben tratarse solo las
complicaciones.

 En la fase subaguda y cronica, el TEVAR es menos riesgoso y quiza podria
prevenir el remodelamiento adértico y sus complicaciones.

Dr. Marcelo Ruda Vega
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ENDOPROTESIS DE AORTA TORACICA. CONSEJOS Y TRUCOS PARA
UNA COLOCACION ADECUADA
Dr. Hugo F. Londero

Con una experiencia de mas de veinte anos, el doctor Londero es un pionero
en nuestro pais respecto de la colocacién de endoprétesis aodrticas, tanto en
el sector toracico como abdominal. Si bien considera dificil transmitir en una
conferencia la técnica del implante, intentara mostrar algunos consejos y
trucos aprendidos con la practica para que la operacion resulte exitosa.

Una operacion compleja como el implante de una endoprotesis en la aorta
toracica se debe comenzar conociendo acabadamente al paciente con una
historia clinica completa. Suele tratarse de pacientes de edad avanzada con
ateroesclerosis en las arterias de varios territorios vasculares. Los estudios
generales, que no deben omitirse por la alta prevalencia de comorbilidades,
pueden verse en el cuadro 1

Cuadro 1

ESTUDIOS GEMERALES PREVIOS

+ Valoracion cardioldgica. LCoronaricgrafia?
+ Estudio de la funcion renal
* Creatinina
* Clearance de creatinina
* Creatinina 1,5 mg = Clearance <60 cm?
* Consulta con el nefrélogo

+ Examen neurclégico
+ Funcion respiratoria

No se puede prescindir de los estudios especificos que se enumeran en el
cuadro 2.

Cuadro 2



ESTUDIOS ESPECIFICOS PREVIOS

« Angiotomografia multicorte toracoabdominal

« Angioresonancia de vasos del cuello

+ RMM con reconstruccion de vasos intracraneanos
» Ecodoppler de vasos del cuello

+ Ecodoppler de miembros inferiores

Es ideal contar con una angiotomografia de alta velocidad (128/256 cortes-
seq) y alta resolucion, que efectue cortes de menos de 1 mm (se muestran
ejemplos). La angioresonancia de vasos del cuello y la RMN con
reconstruccion de los vasos intracraneanos son necesarias para evaluar el
poligono de Willis y su capacidad de suplir una eventual disminucién del flujo
en la vertebral izquierda si la endoprotesis cubriera la arteria subclavia. El
ecodoppler de vasos de cuello nos informara sobre la fisiopatologia de las
obstrucciones que comprometan la irrigacion cerebral. El ecodoppler de
miembros inferiores puede evidenciar obstrucciones que generen una
isquemia grave por la interrupcion parcial del flujo al ingresar por la arteria
femoral o por trombosis distal.

En el cuadro 3 se pueden ver las etapas que deben seguirse para planear el
procedimiento.

Cuadro 3

COMO PLANEAR EL PROCEDIMIENTO

= Vias de acceso
+ Landing zone
« Anclaje distal

« Seleccién de la protesis
*Diametro
* Longitud

» cDrenaje de LCR?

En el 95% de los casos, se puede acceder por via femoral, ya sea por
diseccion o por via percutanea. En ocasiones, las arterias iliacas son
pequefias (especialmente en mujeres) o tienen obstrucciones vy
calcificaciones que impiden el acceso percutaneo. En ese caso, es posible
hacerlo exponiendo la iliaca primitiva por via extraperitoneal: se anastomosa
un tubo de Dacron que se exterioriza por contraabertura, lo que permite el
ingreso de la endoproétesis. Otras vias alternativas para casos particulares



son la arteria subclavia y la aorta ascendente (se muestran ejemplos).
Cuando se utiliza la via subclavia, la mejor eleccién es el miembro superior
derecho, que permite que el avance del sistema siga vectores de fuerza en
sentido anterdgrado.

En segundo lugar, debemos elegir cual sera la zona de aterrizaje, o landing
zone, de la proétesis elegida, para lo cual se precisan los limites de las 5
zonas en las que se divide la aorta (figura 1).

Figura 1

ZONA DE ATERRIZAJE - Landing zone

Lo ideal es que el segmento de la endoproétesis cubierto con Dacron se situe
inmediatamente después de la arteria subclavia izquierda. Sin embargo, en
un 40% de los casos, no existe un segmento normal de aorta después de la
subclavia izquierda, por lo que el stent no cubierto se debe situar en Zona 1
(sobre la cardtida primitiva izquierda) con el Dacron cubriendo el origen de la
subclavia izquierda (Zona 2). Si es necesario cubrir la arteria subclavia
izquierda, se debe conocer la anatomia de la circulacion supletoria. Cuando



se prevé que la circulacion subclavia se va a ver comprometida, existen
recursos para preservarla, entre ellos el uso de proétesis llamadas
“‘chimeneas” o snorkels. Este tema es tratado extensamente por el doctor
Frank Criado en su conferencia.

También se han usado grafts con fenestraciones o con ramas construidas
especialmente para cada caso particular. Aun mas complejidad presentan
los tratamientos hibridos o debranching, que utilizan protesis que conectan
la aorta ascendente con las ramas del cayado, las cuales son ligadas (de
todas estas técnicas se muestran ejemplos con las soluciones encontradas).

La zona de anclaje distal también debe considerarse en detalle; en
particular, se debe prever la necesidad de cubrir las arterias renales y/o
tronco celiaco y mesentérica superior cuando estan comprometidas por la
patologia. En estos casos, se pueden usar protesis fenestradas o con
ramas. Otra alternativa es el uso de chimeneas para mantener el flujo en las
arterias renales en caso de que fuera necesario cubrirlas con la protesis.

En la eleccion de la proétesis, se debe estimar correctamente el diametro de
la aorta efectuando la medicion inmediatamente antes del origen de la
arteria  subclavia. La reconstruccion MPR  (Multiple Projection
Reconstruction) de la TAC es la mejor herramienta para elegir el diametro en
forma precisa, asi como estimar la longitud.

El drenaje de liquido cefalorraquideo (LCR) se efectua como medida para
proteger la médula espinal contra la isquemia cuando existe un riesgo
aumentado de paraplejia. El catéter de monitoreo debe colocarse en los
casos con riesgo aumentado de paraplejia y debe mantenerse por 24-48
horas. La presion del LCR debe mantenerse por debajo de 10 mmHg y se
debe efectuar el drenaje cuando supera este limite.

Durante el procedimiento, en casos muy complejos, podemos tener la
siguiente “gran duda”: ¢Cual es el lumen verdadero? No debe haber nada
mas dramatico que implantar una endoprotesis en el lumen falso. En esos
casos, se puede usar un truco que consiste en introducir por via braquial
derecha un catéter balén que, guiado por el flujo, avanza hasta la aorta
abdominal. La guia .035” es enlazada en la aorta abdominal y exteriorizada
por via femoral.

Otro truco que hay que conocer, aunque su uso sea excepcional, es para los
casos en que hay una angulacion de 90° o mas entre la aorta descendente y
el cayado. En estos casos, el dispositivo tiende a ascender, siguiendo el



principal vector de fuerzas, en lugar de bajar hacia la aorta ascendente. En
esta situacion, se puede introducir la guia por via venosa llevandola a
auricula derecha, auricula izquierda, ventriculo izquierdo y aorta,
exteriorizandola por via femoral con un lazo. Esta maniobra permite el
avance del dispositivo porque la guia queda con una curva menos angulada.

Una tortuosidad extrema de la arteria iliaca puede impedir el avance del
dispositivo. Se la puede rectificar con una guia Amplatz o, mejor aun, con
una guia Lunderquist aunque se observe la intususcepciéon de la arteria que
desaparece al retirar la guia cuando finaliza el procedimiento (figura 2).

Figura 2

No asustarse

Como reflexién final, el doctor Londero dijo que es extremadamente dificil
transmitir experiencia en forma tedrica. Es mucho mas facil mostrar y
comentar la experiencia en la practica diaria. Por supuesto, comparto este
pensamiento.

Sin embargo, estamos recorriendo un camino en que los simuladores de la
realidad virtual, que han tenido un perfeccionamiento extraordinario, podran
suplir parcialmente esta dificultad, acortando el tiempo de entrenamiento de
técnicas intervencionistas infrecuentes.

Dr. Marcelo Ruda Vega
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ACCESOS VASCULARES PARA HEMODIALISIS. g,CC')MO SE
CONSTRUYEN? (;COMO LOS CONTROLO?
Dr. Fernando Lucas

“El acceso vascular (AV) constituye la ‘linea de vida’ (life line), el acceso a la
vida“. El crecimiento mundial es de 7 a 8% pac./afo, incluida la Argentina,
con mas de 30.000 pacientes en hemodialisis y prevalencia de 600 a
700/millon de habitantes”. (INCUCAI, mayo de 2017)

“La creacion y el mantenimiento son los puntos mas dificultosos en relacion
con el manejo de pacientes en hemodialisis”. (National Kidney Foundation —
Dialysis Outcome Quality Initiative)

¢;Cual es el mejor acceso vascular? Aquel que presenta menos
complicaciones y menor numero de intervenciones comparado con otros AV.
La fistula nativa (FAV) es el mejor AV porque arroja excelentes resultados,
baja tasa de complicaciones, baja tasa de morbilidad, buen mantenimiento
de flujo fuera de didlisis y confeccion simple (con entrenamiento).

PREFERENCIAS PARA LA CONFECCION DE ACCESOS VASCULARES:
FISTULA FIRST

¢, Por qué priorizar una FAV?
Porque tiene menor incidencia de trombosis: FAV = 0,2 eventosfac./afo

vs. protesis = 0,5-2,5 eventosHac/ano. Las prétesis se asocian con
mayor riesgo de mortalidad por infeccion o inflamacion crénica.

¢ Dbénde confeccionar una FAV?



12 elecc: FAV
RC o
antebrazo

VARIANTES

« Clasica

+ Tabaguera anatémica
+ Transposicion radio-
basilica
+ Anastomosis RC
mas proximales

2¢ elecc: FAV
HC (12 en DBT
ancianos)

VARIANTES
+ De Bender:
anastomosis terminal

de la vena mediana
cubital

32 elecc: FAV
HB (con
transposicién)

ALTERNATIVAS DE MMII
safeno-tibial posterior, safeno-fermoral (muslo), fermorofemoral
con superficializacion (muslo)

Descartadas las anteriores, recién se evalia pritesis.

VENA MEDIANA
CUBITAL

VEMA CEFALICA

ARTERIA CUBITAL

ARTERIA RADIAL

VEMA AXILAR
ARTERIA AXILAR

VENA BASILICA
= ARTERIA HUMERAL

ARTER|A CUBITAL
ARTERIA RADIAL

Indicaciones para protesis
* Falla de FAV previas‘agotamiento de venas superficiales.
* Ausencia de vasos adecuados (pacientes anosos — diabéticos).
* Destruccién de vasos por venopunturas indiscriminadas.

» Derivacion tardia para acceso vascular — necesidad de utilizar acceso

rapidamente evitando el uso de un catéter central (indicacion relativa).
* En niflos, que no toleran la puncion de la FAV.




CONFECCION DE ACCESO VASCULAR MEDIANTE PROTESIS

Las protesis tienen de 3 a 7 veces mas riesgo de eventos que las FAV y se
asocian con un aumento del 47% en la mortalidad. Son una opcion después
de agotar venas superficiales para FAV. Excepcionalmente, pueden ser de
primera elecciéon en pacientes cuyo tiempo de maduracion para una FAV
podria ser inaceptablemente alto y el riesgo de utilizar catéteres seria mayor
que el de una protesis.

Preferencias para la ubicacidn de las proétesis

Miembro superior preferible a inferior (menor tasa de trombosis e infeccion).
Si se debe recurrir a miembro inferior, el muslo es el lugar mas adecuado.
En antebrazo, las configuraciones en loop presentan mejor sobrevida que
las rectas. En brazo, las configuraciones rectas presentan mejor sobrevida
que las curvas.

Configuraciones mas comunes: en miembro superior

» Arteria radial en mufieca a fosa cubital o vena basilica (opcién 4 de la
ilustracién).

* Arteria humeral a vena axilar.

* Arteria axilar a vena axilar en loop.

* Arteria humeral a vena humeral en loop.

Profilaxis antibidtica

Debido a la alta tasa de infecciones perioperatorias (6% dentro de los
primeros 30 dias), se recomienda el uso de profilaxis antibidtica (2 g de
cefazolina preoperatoria).

CONTROL DEL ACCESO VASCULAR: EVALUACION MEDIANTE
ULTRASONIDO DUPLEX

Evaluacion arterial

La sensibilidad y la especificidad para la evaluacion de arterias en miembros
superiores son del 90 y 99%, respectivamente. Algunos estudios intentaron
determinar el diametro interno minimo para reducir la tasa de fracaso en la
creacion de FAV. Para la arteria humeral, el diametro normal oscila entre 2,5
y 4 mm. También se describe como predictor de éxito un flujo arterial
>40-50 ml/min. Otras maniobras que se pueden utilizar para la evaluacion
son el cambio del indice de resistencia de la arteria después de la hiperemia
reactiva.



Evaluacion venosa

Los diametros adecuados para una vena cefalica util a los fines de efectuar
una FAV radiocefalica varian segun los autores; con respecto a las venas
antecubitales; en general, se habla de un diametros de 3-4 mm.

El didametro venoso adecuado para una prétesis es de >3,5-4 mm. También
debe evaluarse el estado de las venas axilares, subclavias y yugulares para
verificar su indemnidad.

Evaluacion del estado de maduracidn de una fistula

La combinaciéon de diametro de la FAV >4 mm vy flujo >500 mimin se
correlaciona en un 95% con estado suficiente de maduracion de la FAV. Otro
trabajo utiliza como criterio un area transversal >8,5 mm2 y un flujo venoso
de salida >425 m)min. Ademas, ante una insuficiente maduracion, el Doppler
podria permitir detectar venas colaterales pasibles de ser ligadas para
mejorar el flujo.

OCLUSION PROXIMAL
s ECODOPPLER / FISTULOGRAFIA

DESCARGA TRACTO VENOSO

ANGIOPLASTIA / REANASTOMOSIS

PUENTE
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ACCESOS DE HEMODIALISIS. ANGIOGRAFIA DIAGNOSTICA.
INDICACIONES, TECNICA E INTERPRETACION
Dr. Alejandro Abel Fernandez

CONSIDERACIONES GENERALES

La enfermedad renal terminal constituye un problema epidemiolégico. Con el
aumento de la expectativa de vida de la poblacion, cada vez mas pacientes
presentan enfermedad renal terminal y requieren hemodialisis.1 Sin
embargo, los accesos de hemodialisis constituyen “el taléon de Aquiles” del
meétodo, por su durabilidad limitada.

TIPOS DE ACCESOS

En la practica, contamos basicamente con dos tipos de accesos para la
hemodialisis: las fistulas arteriovenosas (FAV) y los puentes con prétesis.2
Las FAV mas comunes son la radiocefalica (de Brescia-Cimino) y la
braquiocefalica. Por su parte, los accesos protésicos pueden ser rectos o en
U (loop protésico).

RECOMENDACIONES

Las recomendaciones de la National Kidney Foundation (DOQUI
Guidelines)3, 4 establecen que, siempre que sea posible, deberia
construirse una FAV en lugar de una proétesis, comenzando en el miembro
superior no dominante y de distal a proximal. Esto es asi porque, si bien las
FAV presentan una mayor incidencia de fallas primarias que los conductos
protésicos (50% contra 15%), una vez que maduran, la permeabilidad
alejada es superior a la de los grafts.5

CARACTERISTICAS

El acceso “ideal” no existe. Todos los accesos presentan ventajas y
desventajas. Las principales ventajas de las FAV son su mayor durabilidad y
su menor tasa de infecciones (1/10) comparadas con las protesis. Entre sus



desventajas, se pueden mencionar su mayor incidencia de falla primaria y su
menor flujo, comparado con el de los grafts.6

Con respecto a las protesis, las principales ventajas son la posibilidad de su
uso precoz y su mayor flujo, comparado con el de las FAV. La principal
limitacion de estos accesos es su vida media relativamente corta debido a
una casi sistematica estenosis a nivel de la anastomosis venosa.7, 8

MEDIDAS DE CONTROL

Luego de construido un acceso, resulta imprescindible realizar un control
sistematico de este, con la finalidad de detectar una eventual disfuncién.9 La
medida mas basica de control es el examen fisico.10, 11 Otros parametros
de control del acceso son valorados durante las sesiones de hemodialisis e
incluyen la valoracion de la recirculacion, la medicion de las presiones
venosas, etc.12, 13 Cuando por alguno de estos parametros se detecta una
disfuncién del acceso, esta indicada la realizacion de una angiografia.

ANGIOGRAFIA

Al efectuar la angiografia, debera estudiarse el circuito de dialisis en su
totalidad. La via de acceso y la técnica de realizacion del estudio tendran
que adecuarse a la patologia que se va a estudiar. La inmensa mayoria de
las angiografias se podra llevar a cabo mediante puncion directa de la vena
o de la protesis. El material de contraste que se va a utilizar debera ser del
tipo isoosmatico, no idnico, y siempre tendra que administrarse la menor
cantidad de contraste posible.

TECNICA

Una angiografia técnicamente correcta debera estudiar en forma
satisfactoria todos los segmentos del circuito; a saber: a) la arteria dadora, b)
la o las anastomosis, c) la prétesis (en el caso de este tipo de accesos), d) la
vena receptora y e) el drenaje de la vena hasta su desembocadura en la
vena cava superior.14

Consejo: durante la angiografia, una maniobra de utilidad es la de inyectar el
contraste y, en forma simultanea, comprimir manualmente la vena de salida.
De esta manera, se produce un reflujo del contraste hacia el segmento
proximal que posibilita la visualizacidn de la anastomosis arteriovenosa en
una FAV o la anastomosis arterial en una protesis.



INTERPRETACION
El estudio sistematico de las venas centrales es de suma importancia, ya
gue son asiento habitual de obstrucciones y/u oclusiones.15

Una vez llevado a cabo el estudio diagndstico, se abren cuatro posibilidades
terapéuticas; a saber: 1) expectacidon del acceso por ausencia de
obstrucciones criticas (>50%) o compensacién por circulacion colateral, 2)
abandono del acceso y creacion de uno nuevo, 3) reparacién quirurgica del
acceso y 4) angioplastia transluminal percutanea.

A la hora de decidir la conducta a seguir con un acceso, es fundamental el
intercambio interdisciplinario con los médicos nefrélogos y con los cirujanos
vasculares. La toma de decisiones debe ser consensuada.
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INTERVENCIONISMO EN LAS FiSTULAS DE HEMODIALISIS
Dr. Alejandro Abel Fernandez



VENTAJAS DE LA ANGIOPLASTIA

La principal ventaja de la angioplastia de los accesos de hemodialisis es que
preserva el capital venoso. Esto es fundamental, ya que la mayoria de estos
pacientes va a necesitar la construccion de mas de un acceso.

INDICACIONES

Las normativas de la National Kidney Foundation (DOQI Guidelines)1
establecen que esta indicada la realizacion de la angioplastia ante una
estenosis superior al 50% en presencia de un indicador clinico que la
justifique. Se considera éxito primario una estenosis residual menor del 30%
con desaparicidon del indicador clinico. Se considera fracaso la necesidad de
efectuar dos o0 mas angioplastias en un periodo de tres meses.

En la gran mayoria de los casos —tanto en fistulas arteriovenosas (FAV)
como en protesis—, se produce una estenosis en la vena de salida
(generalmente cerca de la anastomosis), secundaria al marcado estrés
parietal que sufre la pared venosa por la transmision directa de la presion
arterial.2, 3

TECNICA

La técnica de realizacion de la angioplastia se adaptara a las necesidades
de cada caso, segun se trate de obstrucciones, de oclusiones, de venas
centrales, etc. Por lo general, sera suficiente con hacer una puncion directa
de la vena o de la prétesis y colocar alli un introductor convencional. Para el
tratamiento de venas centrales, se podra acceder desde la via femoral,
desde el acceso de hemodialisis, o trabajar en forma simultanea desde
ambos accesos. En accesos con oclusion trombética difusa, sera necesario
colocar dos introductores en sentido opuesto para poder realizar la
tromboaspiracién. La utilizacidon de cuerdas 0,014” o 0,035”, de balones
‘coronarios” o “periféricos”, de sistemas de intercambio rapido u over the
wire quedara a criterio del operador de acuerdo con las diferentes
situaciones.

SITUACIONES ESPECIFICAS



El tratamiento endoluminal de los accesos de hemodialisis presenta
situaciones que son especificas y que incluyen lo siguiente:

a) Fallas en la maduracién

b) Resistencia a la dilatacién

c) Tratamiento en venas centrales
d) Reestenosis

e) Oclusion de los grafts

f) Indicaciones de stent

a) Fallas en la maduracion

La falla primaria de una fistula arteriovenosa, definida como un acceso que
nunca pudo utilizarse, ocurre en hasta un 50% de los casos.4 La causa mas
frecuente es la presencia de una estenosis en el sector yuxtaanastomoético.
La angioplastia de venas o de anastomosis estendéticas puede contribuir a la
maduracion del acceso.5

b) Resistencia a la dilatacion

Con mucha frecuencia, las estenosis de los accesos son muy resistentes a
la dilatacion. Para el tratamiento de estas lesiones resistentes, se pueden
utilizar balones de alta presion, balones de corte (cutting balloon)6 e
inclusive esta descripta la técnica de pasar varias cuerdas 0,014” por fuera
del balén de angioplastia, con la intencion de obtener un efecto similar al del
balon de corte (cutting like)7.

c) Tratamiento de venas centrales

Las estenosis de venas centrales son una causa frecuente de disfuncion del
acceso y suelen ser la consecuencia de vias centrales previas. La indicacion
de stents en esta localizacion es controvertida. Se han reportado resultados
alentadores con la utilizacion de stents forrados.8

d) Reestenosis

La reestenosis de los accesos es un fendmeno recurrente. La utilizacion de
stents autoexpandibles forrados con PTFE reduce la incidencia de
reestenosis, con menor necesidad de reintervenciones.9, 10 También se han
reportado resultados alentadores con la utilizacidn de balones liberadores de
paclitaxel.11

e) Oclusion de los grafts

La oclusién de los grafts es la consecuencia final de las estenosis venosas
que alteran la reologia del acceso. Si bien se ha propuesto la trombectomia
mecanica y la administracién de trombolitico,12 el método mas efectivo para



devolver la funcionalidad al acceso es la remocion del material trombdtico
mediante tromboaspiracion y completar el procedimiento con angioplastia de
la estenosis venosa que condiciond la oclusion.

Consejos

* Realice la tromboaspiracién con catéteres de 7 u 8 FR.

» Con frecuencia se requiere la insercion de dos introductores en sentido
inverso para poder realizar la tromboaspiracion en ambos sentidos.

Al tromboaspirar, no ejerza excesiva presion negativa, para no colapsar
el acceso. Utilice jeringas de 10 cm3.

* Realice tantos pasajes como sea necesario hasta remover todo el
material trombatico.

 Resulta de utilidad cerrar el sitio de acceso con una sutura tipo jareta.
Planifique un reestudio programado. La reestenosis es un fenbmeno
recurrente.

f) Indicaciones de stent

Clasicamente, la colocacion rutinaria de stents en estos circuitos no habia
demostrado ser sistematicamente superior a la angioplastia con balon, en
términos de evitar la reestenosis y de prolongar la permeabilidad alejada de
los accesos. En general, la utilizaciéon de stents se ha reservado para el
tratamiento de las complicaciones, o para cuando no resulta posible
mantener la permeabilidad del vaso. Sin embargo, la utilizacion de stents
autoexpandibles forrados con PTFE ha abierto una perspectiva promisoria
en este sentido.13

En sintesis, teniendo en cuenta que la reestenosis de estas intervenciones
es un fendbmeno recurrente y considerando que la angioplastia de accesos
obstruidos obtiene una mayor tasa de éxito primario que la angioplastia de
accesos difusamente trombosados,14 la adopcidon de una estrategia
sistematica de angioplastias preventivas para mantener la permeabilidad de
los accesos podria estar justificada,15 aunque persiste la controversia
acerca de su utilidad.16

Referencias bibliograficas
1. “Vascular Access 2006 Work Group. NKF-DOQI clinical practice guidelines for vascular access,
update 2006: Clinical practice recommendations”, Am J Kidney Dis, 48(Suppl 1):S269-290 (2006).



2. Kanterman, R. Y,; Vesely, T. M.; Pilgram, T. K.; Guy, B. W, et al., “Dialysis access grafts: anatomic
location of venous stenosis and results of angioplasty”, Radiology, 195:135-139 (1995).

3. Roy-Chaudhury, P.; Sukhatme, V. P. y Cheung, A. K., “Hemodialysis vascular access dysfunction: a
cellular and molecular viewpoint”, J Am Soc Nephrol, 17:1112-1127 (2006).

4. Basile, C.; Ruggieri, G.; Vernaglione, L.; Montanaro, A., et al., “The natural history of autogenous
radio-cephalic wrist arteriovenous fistulas of haemodialysis patients: a prospective observational
study”, Nephrol Dial Transplant, 19:1231-6 (2004).

5. Chawla, A.; DiRaimo, R. y Panetta, T. F., “Balloon angioplasty to facilitate autogenous arteriovenous
access maturation: a new paradigm for upgrading small-caliber veins, improved function, and
surveillance”, Semin Vasc Surg, 24:82-8 (2011).

6. Vesely, T. M. y Siegel, J. B., “Use of the peripheral cutting balloon to treat hemodialysis-related
stenoses”, J Vasc Interv Radiol, 16(12):1593-1603 (2005).

7. Tae-Beom, Shin y Jin-Jong, You, “Parallel wire balloon angioplasty for undilatable venous stenosis in
hemodialysis fistula”, J Korean Radiol Soc, 56(5):451-456 (2007).

8. Quaretti, P.; Galli, F.; Moramarco, L. P,; Corti, R., et al., “Stent grafts provided superior primary
patency for central venous stenosis treatment in comparison with angioplasty and bare metal stent: A
retrospective single center study on 70 hemodialysis patients”, Vasc Endovascular Surg, 50(4):221-30
(2016).

9. Falk, Abigail; Maya, Ivan D. y Yevzlin, Alexander S., for the RESCUE Investigators, “A prospective,
randomized study of an expanded polytetrafluoroethylene stent graft versus balloon angioplasty for in-
stent restenosis in arteriovenous grafts and fistulae: Two-year results of the RESCUE study”, J Vasc
Interv Radiol, 27:1465-1476 (2006).

10. Haskal, Z. J.; Saad, T. F.; Hoggard, J. G., et al., “Prospective, randomized, concurrently-controlled
study of a stent graft versus balloon angioplasty for treatment of arteriovenous access graft stenosis: 2-
year results of the RENOVA study”, J Vasc Interv Radiol, 27:1105-1114 (2016).

11. Khawaja, A. Z.; Cassidy, D. B.; Al Shakarchi, J.; McGrogan, D. G., et al., “Systematic review of drug
eluting balloon angioplasty for arteriovenous haemodialysis access stenosis”, J Vasc Access,
17(2):103-10 (2016).

12. Schon, D. y Mishler, R., “Pharmacomechanical thrombolysis of natural vein fistulas: reduced dose
of TPA and long-term follow-up”, Semin Dial, 16(3):272-275 (2003).

13. McLennan, G., “FSIR stent and stent-graft use in arteriovenous dialysis access”, Semin Intervent
Radiol, 33(1):10-14 (2016).

14. Bittl, John A., et al., “Economic analysis of angiography and preemptive angioplasty to prevent
hemodialysis access thrombosis”, Catheter Cardiovasc Interv, 75:14-21 (2010).

15. Magbri, A., et al., “Should patients with end-stage renal disease on hemodialysis return for
scheduled follow up after access intervention to decrease access thrombosis”, JSM Renal Med,
1(1):1003, 2016.

16. Ravani, P.; Quinn, R. R.; Oliver, M. J., et al., “Preemptive correction of arteriovenous access
stenosis: a systematic review and metaanalysis of randomized controlled trials”, Am J Kidney Dis,
67(3):446-460 (2015).



. PATOLOGIA VENOSA PERIFERICA

S

T

B i e



27

INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA. FISIOPATOLOGIA,
EPIDEMIOLOGIA Y DIAGNOSTICO
Dr. Marcelo Dandolo

RESUMEN

En este capitulo, el lector encontrara conceptos actuales que permiten el
entendimiento de la insuficiencia venosa cronica (IVC), para que aquel
médico no familiarizado con esta patologia pueda comprenderla. Se
desarrolla desde la etiologia de la enfermedad hasta la epidemiologia, la
anatomia y la compleja fisiopatologia. Al final, se pone especial énfasis en la
clasificacion de la insuficiencia venosa crénica y se desarrollan los métodos
actuales de diagndstico en cada categorizacion clinica del paciente segun su
estado evolutivo.

INTRODUCCION A LA IVC

El término insuficiencia venosa crénica hace referencia, de forma
conceptual, a un grupo de signos y sintomas que se desarrollan en forma
evolutiva en las extremidades inferiores y cuya base fisiopatoldégica comun
es la hipertensiéon venosa (HTV). Quiza para poder comprender la IVC
debamos hacer antes un breve repaso de la anatomia venosa. El capital
venoso esta compuesto por conductos colapsables de paredes delgadas, e
integrado por dos grandes sistemas: el sistema venoso superficial (SVS) y el
sistema venoso profundo (SVP). Estos se hallan conectados en su interior
por venas comunicantes y entre si por venas perforantes (VVPP),
denominadas asi por “perforar” las aponeurosis. Las venas del SVP
discurren paralelas a las arterias y tienen el mismo nombre, pero no existe
una contraparte arterial para las superficiales. Hay ademas venas saculares
(sinusoides) incrustadas en los musculos, para las cuales tampoco existe
una contraparte arterial. A nivel distal, en el SVP encontramos dos venas
que acompafan cada arteria.1 EI SVS transporta mucho menor volumen de



sangre que el SVP, aproximadamente un 10% del total de la sangre que
debe evacuar la extremidad, y este dato es el que permite extirpar u ocluir
por diferentes métodos una parte de este, sin alterar demasiado el drenaje
sanguineo del miembro. Quiza la caracteristica mas importante de las venas
sea la presencia de valvulas ubicadas en distintos niveles de la economia.
Son estructuras bicuspides, delicadas en apariencia, pero extremadamente
fuertes. A partir de la base de insercion de las valvas, la vena se expande en
un seno que permite a las valvas abrirse sin contacto con la pared y también
cerrarse rapidamente cuando el flujo sanguineo comienza a invertirse
(tiempo de cierre normal: <0,5 segundos).2

Obviamente, las cuspides estan dirigidas para orientar el flujo en sentido
central. En cambio, en las venas perforantes, el flujo esta orientado del SVS
al SVP, pero algunos estudios sefalan que, en una quinta parte de las
extremidades en condiciones normales, el flujo puede ser inverso. Durante el
dia, en condiciones normales (5 o mas horas en bipedestacion), el sistema
valvular puede tornarse parcialmente insuficiente debido a la distension
venosa.

FISIOPATOLOGIA
Como etiologia de la IVC debemos distinguir dos grupos:

1. Primaria o idiopatica: se han identificado determinadas alteraciones de
tipo congénito y hereditario (avalvulacion en ciertos segmentos venosos,
distribucién valvular anémala y alteraciones morfolégicas parietales en la
composicion y equilibrio de las fibras de colageno y elastina). Las
angiodisplasias también constituyen formas primarias, en las que ademas
concurren otras alteraciones morfolégicas mas complejas. Cualquiera de
estas situaciones determina reflujo aumentado, con la consecuente HTV.

2. Secundaria: la trombosis venosa profunda (TVP) es la causa mas
frecuente, pero también puede producirse en forma mucho menos frecuente
como secundaria a compresiones extrinsecas. Justamente, secundario a
una TVP puede desarrollarse lo que se ha denominado sindrome
postrombdético (SPT), que es una expresion florida en signos y sintomas de
la IVC. Como secuela de la TVP veremos con frecuencia destruccion
valvular por fibrosis cicatrizal en la zona afectada y/o estenosis u oclusién
por falta de reabsorcion del coagulo, con la consecuente HTV.

En el caso de la IVC primaria, el reflujo venoso esta generado a partir del
fallo idiopatico en el cierre valvular; es el eslabén inicial a partir del cual se



genera la HTV. Esto constituiria un “factor predisponente” sobre el que la
acciéon de determinados “factores desencadenantes” condiciona la aparicién
de las manifestaciones clinicas y su curso evolutivo. Los factores
desencadenantes mas frecuentes son obesidad, alteraciones estructurales
en el pie (pie plano), gestacion y bipedestaciéon habitual y prolongada. La
historia natural de la IVC primaria suele ser evolutivamente lenta y para que
determine signos y sintomas severos suelen transcurrir décadas.3, 4

Los factores predisponentes o no modificables pueden ser congénitos —
como angiodisplasias  (Klippel-Trenaunay), fistulas arteriovenosas,
agenesias valvulares o enfermedades del tejido conectivo— o heredados. La
IVC se transmite de forma variable, a veces con caracter recesivo y otras
con caracter dominante. La herencia es importante en la determinacion de la
susceptibilidad para la incompetencia valvular primaria, pero los factores
especificos genéticos responsables no han sido totalmente dilucidados. Se
admite que la herencia se referiria no tanto a las varices en si, sino a la
fragilidad del terreno, malformaciones vasculares, la ausencia congénita de
valvulas o la existencia de derivaciones arteriovenosas. Segun el estudio de
Cornu-Thénard, el riesgo de que los hijos desarrollen venas varicosas es del
90% si ambos padres sufren IVC, del 25 al 62% si solo un progenitor la sufre
y del 20% si ninguno de ellos tiene evidencia de IVC.5, 6 La edad es en si
misma un factor de riesgo. Con la edad se producen cambios estructurales
en la pared venosa que facilitan su dilatacion al atrofiarse la lamina elastica
de la vena y degenerar la capa muscular lisa. Este es un factor de riesgo
independiente. El género es el segundo factor en importancia luego de la
edad. Predomina en el sexo femenino, a razén de 2-8:1 con respecto al
hombre, aunque en estudios poblacionales no hay diferencia de sexo, y se
presentan varices tronculares con la misma frecuencia, aunque en la mujer
la incidencia de varices reticulares y telangiectasias es mayor. Recordemos
que la mujer es particularmente susceptible a las enfermedades venosas
porque las paredes de las venas y las valvas peridédicamente se hacen mas
distensibles debido a la influencia de incrementos ciclicos de progesterona.
En cuanto a la raza, es posible que las diferencias entre los distintos grupos
étnicos se deban a la alimentacion y a la actividad fisica.

En cuanto a los factores de riesgo modificables, la obesidad genera
dificultades en el retorno venoso debido a la compresion de los pediculos
vasculares en el sector iliocavo, favorecido por el acumulo de tejido adiposo
en la region retroperitoneal y el aumento de presion intrabdominal. La
bipedestacion prolongada conduce a un aumento de la presion hidrostatica
que puede causar distension cronica de las venas y, secundariamente,



incompetencia valvular en cualquier lugar del SVS. Si las uniones venosas
se vuelven incompetentes, la alta presidon se comunica desde las venas
profundas a las superficiales, y esta condicion progresa rapidamente hasta
hacerse irreversible. La exposicion al calor puede producir una
venodilatacion cutanea y ralentizacidn circulatoria. El embarazo incrementa
la susceptibilidad porque factores hormonales circulantes asociados a la
gestacion incrementan la distensibilidad de la pared venosa. Del mismo
modo, las venas tienen que acomodarse a un gran volumen expandido de
sangre. Al final del embarazo, el crecimiento uterino comprime la vena cava
inferior, causando hipertensién venosa y distensién secundaria de las venas
de los miembros inferiores (MMII). El habito intestinal, especificamente el
estrefiimiento crénico, actua por efecto del aumento de presion en la prensa
abdominal que se transmite al sistema venoso de los MMII, favorecido por la
ausencia de valvulas en el sector iliofemoral.

En el caso de la IVC secundaria, la TVP es el factor causal sin la necesaria
concurrencia de la predisposicion congénita, y los factores predisponentes
inciden agravando la evolucién clinica. Otras causas son las compresiones
(tumoral, adenopatia, quiste de Baker, etc.), traumatismos y iatrogenia.

En un parrafo anterior, se hizo mencion al SPT como expresion florida de la
IVC siendo el paradigma de la IVC secundaria. Las diferencias entre la IVC
primaria y la IVC secundaria se encuentran aclaradas en la tabla 1, extraida
de las Guidelines of the American Venous Forum.7

Tabla 1: Diferencias entre IVC primaria y secundaria

IVC PRIMARIA IVC SECUNDARIA

Degenerativa Inflamatoria

Solo reflujo Obstruccién o reflujo

intima respetada intima destruida

Valvulas no coaptan o atroficas Vélvulas cicatrizadas o destruidas

Primero: Insuficiencia SVS Primero: Insuficiencia SVP

Enfermedad generalizada Enfermedad localizada

Progreso lento de C4=-C6 = décadas Progreso racido de C4=C6 = afios

Tto: soporte elastico; Cx 5VS Tto: anticoagulacién; soporte elastico

Cx temprana que mejora la calidad de vida Cx tradia para las complicaciones C4-C6




Si bien hasta aqui se ha puesto foco en lo que sucede a nivel de las venas
troncales del SVS y del SVP, la expresibn mas dramatica de la IVC se
evidencia a nivel de la microcirculacién, donde la HTV determina su mayor
dafo. Logicamente, las zonas mas afectadas se encuentran a nivel del tercio
inferior de la pierna, en donde la columna de presién hidrostatica por la
propia bipedestacion se suma a la HTV, el dafo parietal y la alteracién del
flujo. Veremos aqui lo que, en realidad, son fendmenos inflamatorios
secundarios al “atrapamiento leucocitario”.8 Segun esta teoria, secundario a
la HTV se produce un aumento del “rodamiento” leucocitario, con el
consecuente atrapamiento de estos a nivel del intersticio, lo que produce
degranulacion de los neutrofilos con liberacidn de metabolitos toxicos vy
lesiones endoteliales consecuentes. En biopsias de extremidades inferiores
de piel de pacientes con IVC frente a biopsias de piel de sujetos control, se
observdo un aumento del numero de mastocitos y macrofagos en dos a
cuatro veces alrededor de las arteriolas y vénulas poscapilares (p>0,05).2
Se especuld con que los mastocitos y macrofagos regulan la remodelacion
tisular produciendo fibrosis dérmica, dado que la enzima cimasa de los
mastocitos es un activador potente de las metaloproteinasas 1 y 3 de la
matriz colagenasa y estromelisina. La cimasa también produce la liberacion
de factor del factor de crecimiento transformante 1 (TGF-B1) secretado por
las células endoteliales activadas, los fibroblastos y las plaquetas desde las
matrices extracelulares.9 La liberacion y activacion del TGF-B1 inicia la
cascada de sucesos en los que se reclutan los macréfagos y los fibroblastos.
Los fibroblastos producen mitdégenos de fibroblastos y proteinas del tejido
conjuntivo, respectivamente. Una vez que los leucocitos han migrado al
espacio extracelular, se localizan alrededor de los capilares y las vénulas
poscapilares. El espacio perivascular esta rodeado por las proteinas de la
matriz extracelular que forman un “manguito” perivascular. Al lado de los
manguitos perivasculares y a lo largo del intersticio dérmico, hay un gran
depdsito de colageno desorganizado. Los depdsitos de colageno que los
acompanan son el sine qua non de la microcirculacién dérmica en los
pacientes con IVC.2

Para ser mas didactico y simplificando estos sucesos, actualmente decimos
que la IVC a nivel de la macrocirculacion produce fenbmenos obstructivos
(IVC secundaria) o de reflujo (IVC primaria) que determinan alteraciones del
fluo y HTV, generando a nivel de la microcirculacion fenémenos
inflamatorios que llevan a una alteracién perdurable de isquemia intersticial
en las zonas mas afectadas, que son las distales de la extremidad inferior
(grafico 1).



Grafico 1: Fisiopatologia de la IVC en forma esquematica
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DIAGNOSTICO DEL IVC

En la IVC, aun en la actualidad, la clinica sigue siendo una herramienta
fundamental en el diagnéstico, y la observacion del paciente es
imprescindible. Podemos afirmar que el diagnostico de la IVC se hace
simplemente con la observacion del paciente y que los estudios
complementarios, como el ecodoppler, la VenoTC, la VenoRNM vy la
flebografia se utilizan para determinar las zonas del arbol venoso afectadas
y para actuar con el tratamiento mas adecuado a partir de la informacién que
estos brindan.

Dado que las clasificaciones diagndsticas variaban en cada pais, se llegd a
una clasificaciéon de consenso internacional, que logré asi la unificacion de
criterios. La clasificacion, denominada CEAP, es a la vez clasificacion de
severidad y estadificacion. Si la seguimos, nos permite el diagndstico preciso
del paciente.

Clasificacion CEAP10, 11, 12

Esta clasificacion de consenso internacional generada por iniciativa del
American Venous Forum es fundamental para alcanzar el éxito en el
tratamiento. Este acuerdo internacional fue desarrollado originalmente en el
ano 1994, con algunas pequefas modificaciones posteriores. Esta
clasificacion no se penso6 para su uso aislado, pero en la descripcién de los
trastornos venosos de los miembros inferiores se popularizé el uso de la



descripcién C (clinica) en forma independiente del resto de la clasificacion.
Sin embargo, debemos tener en cuenta que para alcanzar el diagndstico y la
estadificacion completa del paciente, la clasificacion debe utilizarse en su
conjunto. El resto de las letras representan lo siguiente: E (etiologia), que
puede ser Ec (congénita), Ep (primaria) o Es (secundaria). La A (anatomia)
se refiere a la distribucion anatomica de la enfermedad y se le asigno un
numero a cada territorio venoso de las venas de los miembros inferiores. A
grandes rasgos, se clasificaron las venas en SVS, SVP y VVPP, y se les
colocaron numeros de referencia: As1-5 para venas del SVS, Ad 6-16 para
venas del SVP y Ap 17-18 para VVPP. Por ultimo, P (Physiopathology:
fisiopatologia), que puede ser Pr (por reflujo), Po (por obstruccion) y Pro (por
reflujo y obstruccion combinados en distintos sectores del arbol venoso).
Volviendo al componente de la clasificacion que mas se utiliza y, por lo tanto,
en el que mas debemos detenernos, la C (clinica) estd organizada para
reflejar la gravedad de la enfermedad venosa en forma ascendente.
Ademas, se han afadido subindices, a (asintomatico) y s (sintomatico), para
determinar en cada categoria estas condiciones al momento del examen del
paciente. Para comenzar tenemos la categoria CO: estos pacientes son
sanos a la observacion, es decir que no tienen patologia venosa aparente de
ningun tipo, pero en examenes de ecodoppler se pueden detectar reflujos
aun asintomaticos (C0a) o reflujos funcionales sintomaticos en determinadas
horas del dia (COs) con dolor venoso.13 La categoria C1 se refiere a
pacientes que a la observacion presentan telangiectasias (“arafias
vasculares”), que son venas dilatadas intradérmicas de menos de 1 mm de
diametro, o varices reticulares, que son venas subdérmicas dilatadas de 1 a
4 mm de diametro. Algunos pacientes pueden ser C1s (sintomaticos), ya que
refieren dolor y ardor local. Si bien muchos especialistas no indican estudios
complementarios en esta categoria, es recomendable solicitar un ecodoppler
venoso color (EDC), ya sea como estudio de referencia para evaluar la
evolucion del paciente, o para descartar patologia subyacente no detectada.
La categoria C2 estd determinada por la presencia de varices. Por
definicion, la variz es una vena dilatada subcutanea que tiene mas de 4 mm
de diametro.10 Actualmente, los pacientes que se encuadran en esta
categoria, sea C2a o C2s, deben ser estudiados mediante un EDC que se
realiza con el paciente de pie, con evaluacion correcta de las uniones
safenofemorales y safenopopliteas. Lo que ubica a un paciente en la
categoria C3 es el edema. Obviamente, la presencia de edema obliga a
diagnosticos diferenciales con, por ejemplo, insuficiencia cardiaca
congestiva, insuficiencia renal, ascitis, etc. El diagndstico clinico es facil
cuando el paciente presenta varices y edema unilateral, en general



vespertino. Pueden ser C3a o C3s, pero en ambos casos debemos indicar
EDC, y actualmente cada vez mas especialistas se inclinan por adjuntar
otros estudios, como la VenoTC, que, bien realizada, descarta lesiones a
nivel del sector iliocal vo. Cuando hay edema, pueden estar presentes
diferentes lesiones, como estenosis u oclusiones postrombdticas, o lesiones
de tipo trabéculas o sinequias por compresiones extrinsecas que puede
producir el sindrome de May-Thurner (pinzamiento de la vena iliaca primitiva
izquierda entre la columna vertebral y la arteria iliaca primitiva derecha). Si
encontramos alguna alteracion en este sector, se recomienda continuar con
iliocavografia y, eventualmente, en este procedimiento se puede realizar el
tratamiento endovascular correspondiente. La categoria C4 esta dominada
por los cambios cutaneos que no llegan a la ulcera; tendremos asi pacientes
con lo que se denomina C4a, que se refiere a pigmentaciones y eczemas, y
C4b, que implica lipodermatoesclerosis y/o atrofia blanca. Estos trastornos
cutaneos se desarrollan en la zona distal de la pierna, en el sector de mayor
impacto de la HTV, y son secundarios a la respuesta inflamatoria mediada
por el factor del crecimiento transformante B (TGF-B) de los productos de la
desintegracion de la hemosiderina extravasada.14 En estos pacientes, se
recomiendan los mismos estudios complementarios que en el caso de la
categoriaC3. La categoria C5 es la ulcera curada, es decir, aquel paciente
que en la consulta refiere antecedentes de ulcera venosa que al momento
del examen esta curada. Esto no implica que el paciente esté curado y debe
ser estudiado en forma minuciosa. Finalmente, la categoria C6 es el
paciente con ulcera activa (tablas 2 y 3).

Tabla 2

CLASIFICACION CEAP
Clinica "C" CO=C6
Etiopatogenia “E" Congénita, primaria, secundaria

Anatomia “A”" SVP, 5VS, VVPP
Fisiopatologia "“P* Obstruccion, reflujo, mixta

Tabla 3: Categorias clinicas de la clasificacion CEAP



CEAP, GRADOS CLINICOS “C”

Comentario final de interés para el intervencionista

La flebografia pierde su lugar como método gold standard en el diagndstico
de la patologia frente al EDC. Si bien no ha recuperado este lugar, con el
advenimiento de los procedimientos endovasculares, y especialmente con la
comprobada eficacia de estos en la resolucion de estenosis/oclusion del
sector iliocal vo, la iliocavografia se ha posicionado de nuevo como un
meétodo de suma importancia. En la actualidad, no como diagnostico, como
lo era antes la flebografia, sino como método terapéutico: cada vez se
realiza con mas frecuencia la venoplastia con stent. Para llevar a cabo este
tipo de terapéuticas, se requiere un acabado conocimiento de la patologia a
la cual nos enfrentamos y la necesaria participacion del especialista.
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SINDROME POSTROMBOTICO
Dr. Fernando Lucas

La trombosis venosa profunda (TVP) aguda se presenta con edema, dolor,
impotencia funcional y/o tromboembolismo pulmonar, y la crénica produce el
sindrome postrombatico. El tratamiento es la anticoagulacion, hasta llegar a
la trombectomia farmacomecanica y/o hasta quirurgica.

EPIDEMIOLOGIA

* El embolismo pulmonar asintomatico se presenta en el 40% de los
pacientes con TVP sintomatica.
* EI 70% de los pacientes con embolismo pulmonar sintomatico tiene TVP



de MMII.

* La incidencia anual estimada de TEV sintomatico es de entre 0,5y 1,6
x 1000.

« La TEV es la tercera enfermedad mas frecuente entre las
cardiovasculares (luego del infarto agudo de miocardio/stroke).

FACTORES DE RIESGO DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

* La incidencia en la poblacion general es de 0,5 cada 1000 hab./afio.
* El riesgo de TVP aumenta con la edad (riesgo relativo: 1,9 cada 10 afios).
» Otros factores.

ETIOLOGIA

Se basa en la triada de Virchow: estasis, lesion parietal e
hipercoagulabilidad.

* Hay un 50% de incidencia de TEP. El 30% es fatal.

» EI 75% afecta el eje iliaco izquierdo.

» La lisis espontanea es extremadamente rara.

« La incidencia del sindrome postrombaético es muy alta.

PUNTOS DE ORIGEN

* Unién de dos circuitos laminares.

« Variacion del calibre del vaso.

» Reduccion del calibre del vaso.

* En nidos valvulares:choque de valvulas y dilatacion valvular — Zona de
Turbulencia

INICIO DE LA TROMBOSIS



» A nivel del nicho valvular
» Trombo rojo: rico en glébulos rojos y plaguetas

FLEGMASIA CERULEA
FLEGMASIA ALBA TVP ISQUEMIANTE GANGRENA VENOQSA

i

EDEMA + + EDEMA + + + ISQUEMIA
PRESION TISULAR + + PRESION TISULAR + + +




CLASIFICACION CLASIFICACION

« Topografia « Edema masivo
lliofemoral e Cimosis
Femoral superficial )
. » Frialdad
Poplitea
Gemelar * Ausencia de pulsos
Infrapatelares tronculares » Marcada repercusion general
Plantares

* Posibilidad de colapso

» Clinica de asintomaticos sintomaticos : . .
* Flictenas hemorragicas

Dolor

Pesadez * Necrosis distal (himeda)
Cansancio » Elevada tasa de amputacion
Inicio poco preciso « Elevada mortalidad

Edema (en general, unilateral)
Circulacion colateral

Color normal o pélido
Febricula

Escasa repercusion general

TIPOS DE ULCERA DE MIEMBROS INFERIORES

* Arteriales

* Venosas

* Mixtas

* Fistulas A-V
* Neuropaticas
* Arteriolares

» Vasculiticas

* latrogénicas
* Especificas

* Otras

FISIOPATOLOGIA INFLAMATORIA DE LA ULCERA DE MIEMBROS
INFERIORES



INTERACCION LEUCOCITO - ENDOTELIO

Factores ambientales y locales + predisposicion genética

Interaccién
leucocito - endotelio

Procesos

Loselsctin inflamatorios crénicos

Mﬂlv-l": -. ‘_,.nonmm

Remodelado de la pared venosa, valvas venosas

REFLUJO E HIPERTENSION

Adaptado de Eberhardt. R. T. y Raffetto J. D. Circulation. 2005, 11.2398-
2409

SECUENCIA EN LA MIGRACION DE LOS LEUCOCITOS HACIA EL
INTERSTICIO
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ULCERA

ECODOPPLER ARTERIAL
Y VENOSO EAO: ANGIOGRAFIA OBSTRUCCION
{NDICE DE YAO
CIRUGIA BYPASS
ANGIOPLASTIA
TRATAMIENTO MEDICO
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ANGIOPLASTIA DE GRANDES TRONCOS VENOSOS
Dr. Guillermo Eisele



RELEVANCIA

La importancia de la angioplastia de los grandes troncos venosos (ATP GTV)
reside en la creciente aceptacion de estos tratamientos endovasculares de
distintos territorios venosos, basada en los excelentes resultados a largo
plazo.

La sala de angiografia digital es el eslabon entre la confirmacion diagnostica
y la terapia endovascular. Existe una cadena de toma de decisiones del
grupo de trabajo interdisciplinario, integrado por clinicos, pediatras,
intensivistas, hematologos, cirujanos vasculares, radidlogos de diagnostico e
intervencionistas, flebdlogos, cardidélogos, neumondlogos y oncdlogos.

SINTESIS

Se describiran los territorios principalmente tratados y sus formas de
presentacion clinica, al igual que las etiologias mas importantes. Se daran
detalles de los estudios de laboratorio e imagenes complementarios que
suelen emplearse. Finalmente, se hara una descripcidn de los tratamientos
meédicos y quirurgicos eventuales, pero poniendo énfasis en la
revascularizacion endovascular.

CONSEJOS Y TECNICAS

Entre las sugerencias practicas de la ATP GTV se remarcan las siguientes:
1. Diferenciar los casos que asocian trombosis de los casos solo
obstructivos, ya que requeriran medidas adicionales para prevenir eventual
TEP y remover activamente la trombosis con trombodlisis farmacomecanica.
2. En los casos de trombosis reciente con indicacion de medicacion
trombolitica, la asociacion de equipos de tromboaspiracidon mecanica y
fragmentacion trombatica permite una desobstruccion mas rapida y con
menor dosis de farmacos.

3. Los segmentos venosos que se van a tratar con stent deberan abarcar
aquellos con estenosis oclusivas, al igual que los sectores estenosados que
muestren tendencia a la retraccion elastica; la evaluacion ideal se realiza
empleando ecografia intravascular (IVUS por su sigla en inglés) asociada a
la flebografia.

4. En caso de implantar stents, se procura evitar en los trayectos curvos
dejar el extremo del stent pinchando la pared venosa.



5. En los pacientes revascularizados, la anticoagulacién debera mantenerse
segun criterio del hematdlogo; los factores protrombéticos asociados deben
ser controlados y es recomendable el uso de medias de compresion elastica
cuando se tratan GTV de miembros inferiores.

6. Es importante estar familiarizado con la deteccidén por imagenes de las
variantes anatdmicas, por ejemplo de cava inferior, ya que las hipoplasias,
agenesias o cava dobles pueden presentarse con trombosis extendida a los
ejes iliacos pasibles de revascularizacion.

Enlaces de consulta
https://www.cookmedical.com/products/
https://www.veniti.com/intl/
https://www.opti-med.de/en/home/
https://www.btg-im.com/
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SINDROMES PROTROMBOTICOS. INCIDENCIA, DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO
Dra. Maria Esther Aris Cancela

Los estados protromboéticos comprenden condiciones que predisponen al
desarrollo de un evento trombdotico. Estas son las principales causas:

» Historia familiar positiva de trombosis
 Estados hipercoagulables

» Enfermedad neoplasica

* Insuficiencia cardiaca

» Sindromes mieloproliferativos

» Edad avanzada

* Embarazo

» Obesidad

* Cirugia

» Sepsis

* Deshidratacion

* Enfermedad inflamatoria intestinal

» Sindrome nefrético

* Inmovilizacién, trauma

» Catéteres venosos

« Sindrome nefrético

* Hemoglobinuria paroxistica nocturna
* Anemia de células falciformes (Sickle cellanemia)

El término estados hipercoagulables hace referencia a aquellos que
producen cambios en los tests de coagulacion que conducen a la trombosis.
Son los siguientes:

* Aumento del numero y activacion de plaquetas
» Deficiencia de inhibidores naturales de coagulacion
- Antitrombina Il (AT 111)



- Proteina C
- Proteina S
 Anticuerpos antifosfolipidos
* Factor V Leiden, mutacion del gen de protrombina
* Hipofibrindlisis
» Trombocitopenia inducida por heparina (HIT)
* Drogas
- Corticoides, testosterona, gonadotrofina, anticonceptivos orales, terapia
de reemplazo hormonal, talidomida, etc.
* Niveles elevados de factor VIl

TROMBOFILIAS

Las trombofilias son condiciones hereditarias o adquiridas que incrementan
el riesgo de trombosis arterial o venosa. La etiologia de la trombosis es
multifactorial, por lo cual la presencia de un defecto trombofilico es solo uno
de los muchos elementos que determinan el riesgo. Es importante enfatizar
que la trombofilia se diagnostica sobre una base clinica. Algunas
manifestaciones clinicas distintas de la trombosis inducen a pensar en esta
patologia, como la necrosis cutanea en pacientes con déficit de proteina C
(PC), que reciben antagonistas de la vitamina Ky la purpura fulminans.

Desde el punto de vista clinico, la presentacion clasica de un defecto
trombofilico es el desarrollo de enfermedad tromboembdlica venosa
(trombosis venosa o embolia pulmonar) y, con menor frecuencia, trombosis
superficial recurrente y trombosis en sitios inusuales.

En general, la mitad de los pacientes con un defecto trombofilico desarrollan
su primer evento trombatico en situaciones de riesgo aumentado, como el
puerperio, el uso de anticonceptivos orales, después de trauma,
inmovilizacion y cirugia.

La trombosis en edad temprana es un criterio clinico de trombofilia, pero la
gran mayoria de los pacientes tiene su primera trombosis en la adultez y aun
en edad avanzada.

Sospecha clinica de trombofilia

» Trombosis venosa no provocada (primer evento)

» Trombosis venosa en paciente con historia familiar de trombofilia (primer
grado)

» Tromboembolismo venoso recurrente



» Trombosis en sitios inusuales (trombosis de senos venosos cerebrales,
mesentérica, portal)

» Trombosis a edad temprana (arterial o venosa)

* Pérdidas fetales tardias

 Abortos recurrentes tempranos (mas de tres)

* Preeclampsia, HELLP (hemdlisis, elevacion de enzimas hepaticas y
descenso de plaquetas)

Trombofilias hereditarias

El término trombofilia hereditaria corresponde a una mutacion genética que
afecta la cantidad o funcién de una proteina en el sistema de coagulacion.

Las trombofilias con pérdida de funcidn incluyen antitrombina Il (ATIII), PC,
proteina S (PS). Las mutaciones con ganancia de funcion incluyen el factor
V Leiden (FVL) y la mutacion del gen de protrombina 20210 A/G (MGP).

Trombofilias adquiridas

El sindrome antifosfolipidico (SAF) es la trombofilia adquirida mas
caracteristica. Otras condiciones adquiridas pueden aumentar el riesgo
trombaotico, como las deficiencias de proteinas inhibidoras de la coagulacion
(ej.: deficiencias en anticoagulantes naturales, resistencia a la proteina C
activada en ausencia de FVL), algunas enfermedades (ej.: sindromes
mieloproliferativos, neoplasias, hemoglobinuria paroxistica nocturna,
cancer), y la administracién de ciertas drogas, como agentes
quimioterapicos y hormonas. Otras condiciones adquiridas (obesidad,
cigarrillo y embarazo) aumentan también el riesgo trombético.

Trombofilias “fuertes y débiles”

Algunos autores han clasificado a las trombofilias como fuertes o débiles,
sobre la base de la magnitud del riesgo tromboético que conllevan. Asi, los
anticuerpos antifosfolipidos, los déficits de ATIII, PC y PS, el FVL
homocigota, la mutacién 20210 homocigota y los dobles heterocigotas para
FVL y 20210 tienen alto riesgo trombdtico. Las mutaciones de bajo riesgo
son el FVL, la mutacién 20210 heterocigota, la resistencia a la proteina C
activada adquirida y la hiperhomocisteinemia.

Existen alteraciones, como el polimorfismo del promotor del gen del inhibidor
del activador del plasminégeno (PAl), la prueba de respuesta fibrinolitica a la
isquemia, la variante termolabil de la metilentetrahidrofolato reductasa

(MTHFR), el aumento de los factores VII, VI, IX, Xl, polimorfismos del factor



XIll, polimorfismos de las glicoproteinas plaquetarias de membrana, y la
lipoproteina A, que han demostrado alguna relacion con patologia
trombdtica, pero no hay evidencia suficiente para incluirlas sistematicamente
en un estudio de trombofilia.

PREVALENCIA

La prevalencia de los defectos trombofilicos es mas baja si se analizan en la
poblacion general o en pacientes con evento trombaético venoso
documentado.

En general, el defecto trombofilico aumenta el riesgo para el desarrollo de un
primer evento trombdtico venoso y no el riesgo de recurrencia.

En el escenario de las trombosis arteriales, la relacion entre la trombofilia y
los eventos clinicos estda menos definida respecto del territorio venoso, con
excepcion del sindrome antifosfolipidico.

Prevalencia Déficit Déficit de Déficit de Factor  Mutacion Sindrome
de ATIII proteina C protaina S V Leiden 20210A antifosfolipidico

Poblacion general 0,02% 0,2% 0,03-0,13% 3=1% 0,7-4% 2%
Pacientes con TEV 1% 3% 2% 20% 5% 10%
Riesgo relativo TEV® 5-10% 4-6,5% 1-10% 3-5% 2=3% 7%
de primera
Riesgo relative 1,9-2,6% 1.4-1,8% 1,0-1.4% 1,4% 14% 1,5-6,8%
de TEV recurrente
Riesgo relativa para Mo Asociacién Asaociacion 1.3% 0,9% Asociacion
trombeosis arterial asociacion |no consistente [no consistente consistente

*Derivado de estudios de familias comparando familiares trombofilicos con
familiares no trombofilicos.

CUANDO SOLICITAR ESTUDIOS DE TROMBOFILIA

Los tests de trombofilia deben solicitarse cuando sus resultados se utilicen
para mejorar o modificar el manejo del paciente. En los pacientes con
trombosis venosa, ayudan a definir la duracién del tratamiento
anticoagulante para prevencion secundaria de recurrencia trombaética.
Asimismo, la deteccién de trombofilias hereditarias en familiares directos de
un paciente trombofilico contribuye a la aplicacién de estrategias de
prevencion primaria.



No se recomienda el estudio de un defecto trombofilico en pacientes con
TEV provocado, debido a la baja probabilidad de recurrencia. Tampoco, en
pacientes con evento TEV no provocado, ya que por la mayor recurrencia
deberia mantener el tratamiento anticoagulante en forma indefinida, mas alla
del resultado de su trombofilia.

En el caso de familiares asintomaticos, un estudio de trombofilia negativo no
implica riesgo similar al de la poblacion general sin trombofilia. Tener un
antecedente de TEV familiar incrementa el riesgo trombdético, mas alla de un
resultado negativo.

En cuanto al momento de la toma de la muestra para estudio del perfil
trombofilico, es necesario considerar que con excepciéon de los estudios
basados en genotipo, como el FVL y la mutacion 20210, los resultados son
influenciados por la presencia del cuadro trombético o el tratamiento
anticoagulante.

Una opcion es solicitar una parte de los estudios bajo anticoagulacion
después de que ha pasado el evento agudo y aquellos afectados por el
tratamiento anticoagulante en una segunda etapa. Es necesario considerar
que los tests para anticuerpos antifosfolipidicos, en caso de ser positivos,
requieren un estudio de confirmacion con un intervalo de al menos 12
semanas.

Tratamiento de la trombosis venosa

El tratamiento durante los tres primeros meses es independiente de tener
una condicién trombofilica. Luego de este periodo, se presentan tres
escenarios en funcién de como se ha desencadenado el evento
tromboembdlico:

1. Factor de riesgo mayor transitorio (ej., cirugia): se suspende el tratamiento
y no se recomienda analizar trombofilia, ya que el riesgo de recurrencia es
muy bajo incluso si se detecta una trombofilia.

2. Trombosis no provocada: el riesgo de recurrencia es mayor y se plantea el
tratamiento anticoagulante indefinido, por lo que conocer su estatus
trombofilico no cambiaria la conducta terapéutica. La excepcion son los
pacientes con alto riesgo de sangrado o aquellos que por sus preferencias
no aceptan anticoagulacién indefinida, por lo que se planea la suspension.
En estos pacientes, investigar su perfil trombofilico ayuda a reconsiderar el
balance de riesgo, con el objetivo de mantener el tratamiento anticoagulante.
3. Trombosis venosa asociada a factores de riesgo menores transitorios (gj.,
cirugia menor, viajes en avion, etc.), en la que el riesgo de recurrencia es



intermedio: una trombofilia fuerte determina la anticoagulacion prolongada.

PATOLOGIAS PROTROMBOTICA RELEVANTES
Sindrome antifosfolipidico

El sindrome antifosfolipidico (SAF) es una causa adquirida de trombosis. Se
caracteriza por trombosis arterial o venosa, pérdidas de embarazos y
morbilidad gestacional, asociado a la positividad persistente en el tiempo de
anticuerpos antifosfolipidos (aPL): anticoagulante lupico (LAC), anticuerpos
anticardiolipinas (aCL), y/o anti-B2glicoproteina | (aB2GPl). Otras
manifestaciones, como trombocitopenia, micorangiopatia renal, enfermedad
valvular cardiaca, disfuncion cognitiva, corea y ulceras cutaneas, se
presentan en pacientes con SAF, si bien no son criterios de diagnostico. Un
pequeio porcentaje de pacientes con SAF desarrolla trombosis multiples
que amenazan la vida, lo que constituye el sindrome antifosfolipidico
catastrofico.

El SAF puede ser primario, cuando no se asocia a patologia de base, o
secundario, cuando se asocia a enfermedades autoinmunes, sobre todo el
lupus eritematoso sistémico.

Los anticuerpos antifosfolipidos son un grupo heterogéneo de
autoanticuerpos, que incluyen el anticoagulante lupico, anticuerpos
anticardiolipinas 1gG e IgM, y anticuerpos anti 32 glicoproteina-1 (a2GP1).
El target primario son fosfolipidos unidos a proteinas plasmaticas. Los
anticuerpos contra la B2 glicoproteina-1 son los mas patogénicos.

El diagnodstico de SAF requiere como criterio de laboratorio la presencia en
plasma de LA, aCL IgG y/o IgM en titulos medios o altos (>40 IgG unidades
antifosfolipido o IgM unidades de antifosfolipido o > percentilo 99), o
aB2GP1 1gG y/o IgM > percentilo 99. Los resultados positivos deben
confirmarse al menos con 12 semanas de diferencia. Uno de los problemas
es la variabilidad en los resultados de los anticuerpos aCl y aB2GP1, debido
a la carencia de uniformidad en los reactivos de referencia para la
calibracion.

En cuanto a los mecanismos patogénicos del anticuerpo antifosfolipidico,
varios procesos han sido implicados como efectores del estado
protrombético: generacion de factor tisular, activacion del complemento,
monocitos, plaquetas, endotelio y generacién de trampas extracelulares de
neutrofilos (NET, por su sigla en inglés).



Si bien existe una clara asociacién entre anticuerpos antifosfolipidos,
trombosis y morbilidad gestacional, la presencia de los anticuerpos puede no
acompanarse de un evento trombatico. Esto sugiere que el anticuerpo es un
paso en el desarrollo del sindrome, pero no es suficiente para generar el
SAF. Otros factores jugarian un rol patogénico como disparadores del SAF
(teoria del second hit); entre ellos, infecciones, injuria endotelial, inflamacion,
factores procoagulantes inmunolégicos y no inmunolégicos, anticonceptivos
con contenido de estrégenos, cirugia e inmovilidad.

En cuanto al tratamiento anticoagulante, los anticoagulantes de accion
directa, como el dabigatran, el rivaroxaban y el apixaban, han demostrado su
eficacia y seguridad para prevencidon secundaria de TEV, comparados con la
warfarina, pero su eficacia en el contexto del sindrome antifosfolipidico es
incierta y se esperan los resultados de estudios en marcha.

Sindromes mieloproliferativos

La policitemia vera, la trombocitemia esencial y la mielofibrosis primaria son
sindromes mieloproliferativos que se caracterizan por la expansién clonal de
una célula progenitora hematopoyética. La historia natural esta marcada por
complicaciones trombadticas y hemorragicas.

En el estudio European Collaboration on Low dose Aspirin in Polycythemia
Vera (ECLAP, por su sigla en inglés), la mortalidad cardiovascular representd
el 41% de todas las muertes con una tasa de 1,5% por afio, principalmente
debido a enfermedad coronaria (15%), insuficiencia cardiaca (8%), stroke no
hemorragico (8%) y embolia de pulmén (8%). Asimismo, la tasa de trombosis
no fatal fue de 3,8% por ano, sin diferencias en cuanto a que el lecho
afectado sea venoso o arterial. En la trombocitemia esencial, la tasa de
eventos fatales fue del 2% por afo y los no fatales del 4% por afio.

La trombosis venosa esplacnica, Budd Chiari y la trombosis venosa portal
estan tipicamente asociadas a neoplasias mieloproliferativas, con una
prevalencia del 40,9% y 31,5%, respectivamente.

Los pacientes con policitemia vera (PV) y trombocitopenia esencial (TE)
pueden tener sintomas de microcirculacion, como disturbios visuales,
cefalea, parestesias acrocianosis y eritromelalgia.

En la mielofibrosis primaria, la prevalencia de eventos vasculares fatales y
complicaciones trombaticas no fatales es de 2,23% ano. No hay diferencias
entre los eventos arteriales y venosos no fatales (0,76% y 0,86% por afo).



Los mecanismos patogénicos involucran factores clinicos (edad, historia
previa de trombosis, obesidad, hipertension e hiperlipemia) y aumento de los
recuentos celulares, los que a su vez asocian alteraciones cualitativas
expresando un fenotipo procoagulante. A la vez, el endotelio vascular, en
respuesta a citoquinas inflamatorias, proteasas derivadas de leucocitos y la
hiperviscosidad, sufre cambios protrombadticos. Es asi como los pacientes
con neoplasia mieloproliferativa (NMP) tienen un estado hipercoagulable que
se demuestra por marcadores plasmaticos, como la presencia de
microparticulas circulantes y la resistencia a la proteina C activada de
caracter adquirido.

Ante la sospecha de una NMP y su confirmacion por un hematdlogo, se
debe estratificar el riesgo trombdético del paciente. La edad >de 60 afos y el
antecedente de trombosis clasifican al paciente como de alto riesgo de
trombosis. Los pacientes con policitemia vera de alto riesgo reciben terapia
citorreductora con hidroxiurea o interferon-a como agentes de primera linea.
En los pacientes de bajo riesgo, se indican flebotomias para mantener un
hematocrito menor al 45% asociado a baja dosis de aspirina. Los pacientes
con diagnéstico de trombocitemia esencial de bajo riesgo reciben aspirina en
baja dosis cuando asocian factores de riesgo cardiovascular o alteraciones
microvasculares. En los pacientes de alto riesgo, se indica aspirina como
prevencion secundaria y tratamiento citorreductor similar al de PV o
anagrelide.

Hemoglobinuria paroxistica nocturna

La hemoglobinuria paroxistica nocturna (HPN) es una enfermedad clonal
causada por la mutacién del gen PIG-A en una stem cell hemopoyética. Esta
mutacion impide la sintesis del glicosil-fosfatidil-inositol (GPI) que mantiene
unidas a la membrana celular a multiples proteinas. Entre estas proteinas
estan el CD55 y el CD59, que constituyen defensas celulares contra
componentes del complemento.

Desde el punto de vista clinico, los pacientes presentan anemia por
hemdlisis intravascular, hemoglobinuria, leucopenia y/o plaquetopenia, y
trombosis, con frecuencia en sitios inusuales. Por su valor prondstico, los
mas importantes son las trombosis, el dafio renal, la hipertensién pulmonar
y, con menos frecuencia, la evolucién clonal.

El diagndstico de HPN es por citometria de flujo de sangre periférica, que
demuestra el déficit de expresion de dos o mas proteinas asociadas a GPI
en dos o mas lineas celulares hematopoyéticas distintas. El tratamiento se



basa en el soporte transfusional, la anticoagulacién terapéutica o profilactica,
el uso de esteroides, el eculizumab y el trasplante alogénico de células
hemopoyéticas.
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INTRODUCCION

La enfermedad tromboembdlica (TEP) es una entidad frecuente. En estudios
de autopsias, se ha detectado en aproximadamente un tercio de los casos.1
En algunos pacientes, consiste en una comorbilidad que agrava la
enfermedad de base; en otros, es directamente la causa de su muerte.

El prondstico de la enfermedad puede variar ampliamente dependiendo de la
forma de presentacion. Dentro de este amplio abanico de posibilidades,
encontramos en uno de los extremos el TEP de riesgo alto con una
mortalidad elevada, y en el otro extremo, el TEP de riesgo bajo con escasa
repercusion hemodinamica, de baja mortalidad.

En la mayoria de los casos, la presentacion clinica es poco especifica y
suele generar confusion, ya que con frecuencia se asocia a otras patologias
con signos y sintomas que se superponen, lo cual genera demoras
diagndsticas y terapéuticas.2

El pilar fundamental en el diagnédstico es la sospecha clinica. ¢ Quién es el
sospechado?

« El paciente portador de insuficiencia cardiaca o de EPOC que no se
compensa a pesar de un tratamiento optimo.

* El paciente operado o internado por enfermedad clinica durante mas de 3
dias, mas aun si no ha recibido profilaxis antitrombdética, y que tiene
episodios de disnea y/o de insaturacion inexplicables por otra etiologia.

« Enfermos con historia personal o familiar de enfermedad tromboembdlica o
trombofilia.

» Enfermos que consultan por sincope, en especial si son ancianos.

» Pacientes que desarrollan un episodio de descompensaciéon hemodinamica
o shock cardiogénico que no tiene otra etiologia evidente.3

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en la presuncion clinica que puede apoyarse en un
score como el de Wells o el de Ginebra.4 Si el paciente tiene bajas



posibilidades de padecer le enfermedad, el dimero D de alta sensibilidad
permite descartar el TEP con un 95% de certeza, pero su valor predictivo
positivo es bajo, ya que suele ser positivo en ancianos, pacientes
intervenidos quirdrgicamente, y aquellos internados en forma prolongada.
Los pacientes con mayores posibilidades de tener TEP deben ser
estudiados con imagenes.

La evaluacion inicial se completa con ECG, RX de torax, laboratorio de
rutina mas BNP y troponinas, saturometria y, eventualmente, gases en
sangre arterial y un ecocardiograma transtoracico. Este ultimo es muy
importante, tanto en el diagndstico como en la evolucion del paciente.

La confirmacion diagndstica siempre es por imagenes: TAC, angiografia,
centellograma V/Q o ecografia transesofagica. Ocasionalmente, la presencia
de un trombo en transito por cavidades derechas en el ecocardiograma
transtoracico permite establecer el diagndstico.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO

Una vez realizado el diagndstico, el siguiente paso es la estratificacion del
riesgo. Este va a definir el destino inmediato del paciente (Unidad de
Cuidado Critico, sala comun o Unidad de Observacion), asi como la
terapéutica mas apropiada.5

- TEP de riesgo alto: afecta aproximadamente al 5% de todos los pacientes,
con una mortalidad mayor del 15% a corto plazo, por lo que deberia ser
tratado de manera mas intensiva y eventualmente invasiva.

Hay compromiso hemodinamico, que se manifiesta por hipotension
sostenida (TA sistélica <90 mmHg o presion sistdlica al menos 40 mmHg por
debajo del valor habitual) durante 15 a 30 minutos como minimo, que no
responde a la expansion y/o necesita de drogas vasoactivas. El
ecocardiograma muestra un ventriculo derecho (VD) dilatado en todos los
casos.3
- TEP de riesgo intermedio: no hay deterioro hemodinamico. Se caracteriza
por el compromiso del VD y afecta aproximadamente al 30-50% de todos los
pacientes. Involucra un espectro amplio dentro del cual se encuentran los
pacientes con riesgo intermedio-bajo por presentar una variable de
pronostico adverso y pacientes con la suma de multiples variables de riesgo
o comorbilidades que lo transforman en un paciente de riesgo intermedio-
alto. Una de estas variables es el sincope, que en el contexto del TEP debe
pensarse como resultado de una embolia central proximal, que se



fragmenta, permitiendo el restablecimiento de la circulacion. Otras variables
son hipoxemia persistente, troponinas o BNP elevados. En el momento de
decidir la terapéutica, también se toman en cuenta factores como la
presencia de acidosis metabdlica y el deterioro progresivo del paciente
durante su evolucion.

- TEP de riesgo bajo: afecta a la mayoria de los pacientes con TEP, con una
mortalidad a corto plazo menor del 1%. Estos pacientes se beneficiarian con
una estrategia no invasiva con anticoagulacion y egreso hospitalario precoz
o eventual manejo ambulatorio en casos particulares.

Todos los pacientes deben ser evaluados en el contexto de su situacion
clinica preexistente. Los de mayor edad y los que padecen enfermedad
cardiaca o pulmonar avanzada tienen un riesgo aumentado que debe
evaluarse individualmente.

ESTRATEGIA TERAPEUTICA 6

El paciente sin comorbilidades severas, normotenso, estable y con
ecocardiograma transtoracico normal es, por definicién, de bajo riesgo. Se lo
trata con anticoagulacion para evitar la recidiva. Clasicamente se emplea
heparina sddica o de bajo peso molecular, y al segundo dia se comienza con
acenocumarol (Sintrom). Ambas se continuan durante 3 a 5 dias. Luego, con
un RIN de 2 a 2,5, se suspende la heparina. Otra opcién para los pacientes
con las condiciones clinicas adecuadas son los nuevos anticoagulantes
orales, con menos sangrado pero de mayor costo. El apixaban y el
rivaroxaban pueden emplearse de inicio. El rivaroxaban debe ser precedido
por heparina sodica o de bajo peso.

Para paciente con compromiso hemodinamico, de alto riesgo, se
recomienda un tratamiento de reperfusion de los vasos ocluidos. Puede
realizarse con fibrinoliticos por via intravenosa, con tPA 100 mg o
estreptoquinasa 1.500.000 unidades. El riesgo mayor es el sangrado, en
especial en pacientes mayores de 70 afios. Recientemente, algunos
estudios todavia con pocos pacientes proponen la mitad de la dosis de tPA
con buenos resultados y bajo riesgo de sangrado. Otra opcién es la cirugia
de urgencia.7 Equipos de Estados Unidos y de Japdn reportan muy buenos
resultados en pacientes muy graves. Algunos casos llegan al quir6fano con
soporte hemodinamico por ECMO. En nuestro medio, esta estrategia es
dificil de implementar en la mayoria de los centros.



En cambio, la tercera opcion, la reperfusiéon en hemodinamia por métodos
mecanicos (fragmentacién, aspiracion, trombectomia), aisladamente o
asociados a baja dosis de tPA, se usa cada vez con mas frecuencia en
pacientes criticos o con alto riesgo de sangrado,8 que no pueden recibir las
dosis usuales de fibrinoliticos. Por lo general, el mero desplazamiento de la
masa de trombos desde los vasos centrales hacia los periféricos (con mayor
area de seccidn) descomprime al VD, logrando una mejoria hemodinamica
casi inmediata. Para esta terapéutica hay catéteres disefiados
especialmente con excelentes resultados, pero si no se dispone de ellos, la
fragmentacion y el desplazamiento de los trombos se puede realizar con un
catéter angiografico (pigtail).

Es importante llevar al paciente al laboratorio de Hemodinamia en la mejor
condicion posible. Los pacientes con shock severo deben estar ventilados,
sedados y con drogas inotrépicas y vasoactivas. En casos especiales,

deberia considerarse la asistencia circulatoria mecanica si esta disponible.

El tratamiento de los pacientes de riesgo intermedio es mas controvertido.
Hay autores que abogan por una estrategia conservadora, y los tratan solo
con anticoagulacion, siempre que se mantenga la estabilidad hemodinamica,
mientras que otros autores proponen la reperfusiéon de los vasos ocluidos. La
posicion intermedia plantea un tratamiento con liticos IV o hemodinamia para
los pacientes con riesgo intermedio alto, que asocian al compromiso del VD
(relacion VD/VI igual o >1) alguna otra variable de riesgo (BNP, troponinas,
acidosis metabdlica).

Los pacientes con TEP mueren por falla aguda del VD. Es raro que la causa
de muerte sea la hipoxemia refractaria. En esta ultima situacion, también
deben emplearse las terapéuticas de reperfusion antes mencionadas.

FILTROS DE VENA CAVA

Aunqgue es un tema en debate, hay consenso en que los filtros de vena cava
se indican para los pacientes con contraindicacion para anticoagulacion y los
que recidivan a pesar de una correcta anticoagulacion.3
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La intervencion médica en el tromboembolismo de pulmén (TEP) se orienta
a dos aspectos: llegar rapido a un diagnostico de certeza y tratar
agresivamente las formas mas graves.

Se estima que la mortalidad prehospitalaria alcanza a un tercio de los
pacientes. El diagndstico precoz y el tratamiento adecuado reducen la
mortalidad subsecuente de un 30% a un 5-8%, por lo que el TEP es una de
las causas mas comunes de muerte hospitalaria evitable.

DIAGNOSTICO



La presuncién clinica es fundamental, ya que no se hace el diagnéstico
cuando no se piensa en la enfermedad. La documentacion angiografica
puede lograrse mediante una tomografia helicoidal con contraste (TAC),
angioresonancia magnética o la angiografia de pulmon. LA TAC tiene un alto
valor predictivo negativo (80-100%) y permite un diagnostico alternativo en el
60% de los casos. Las mayores dificultades son no contar con un equipo
adecuado y en los pacientes con patologia pulmonar previa extensa.

La angiografia de pulmon es facil de realizar con riesgos minimos. Permite
evaluar la presencia de trombos en la vena cava, medir las presiones
pulmonares, y graduar el volumen y la forma de usar el material de contraste
(manual o con bomba), sobre |la base de la presidn en la arteria pulmonar y
la magnitud del TEP. Este se diagnostica en funcién de dos criterios:
defectos de lleno y/o amputacion del vaso.

Clasificacion Presentacion Tratamiento
PAS =90 mmHgTrombaolisis

TEP Masivo Falla multicrgénica
Trombos proximales en PD y/o Pl

Embolectomia + FVC
Anticoagulacion

Clasificacién Presentacién Tratamiento

Anticoagulacidén
<Trombolisis? éFVC?
cEmbolectomia?

Hemodinamia estable, pero con
TEP Submasivo severa dilatacion/disfuncion del VD

TEP Pequefio o Hemodinamia normal, sin : i
moderado compromiso del VD suieepible
TERAPEUTICA

En el TEP masivo, el objetivo prioritario del tratamiento es restaurar el flujo
pulmonar mediante la desobstruccion de los segmentos arteriales
proximales y no la reduccion de la masa total de los coagulos.

1. Trombdlisis: el rt-PA o la estreptoquinasa por via endovenosa se usan de
manera similar que en el infarto agudo de miocardio, completando la dosis
en 1,5 a 2 horas. La via intrapulmonar no demostré mas efectividad, salvo
cuando se inyecta intratrombo, la denominada trombolisis farmacomecanica.
Con un catéter Pulse-Spray dentro del trombo, se efectuan inyecciones
manuales de 1 cm3, que permiten la disrupcion del trombo y ubicar el litico



dentro de este. Una vez restaurado el flujo proximal, la dosis total se
completa en 18-24 horas.
2. Aspirar el trombo: en el TEP masivo, cuando una o ambas ramas de la
arteria pulmonar estan obstruidas, es posible colocar una vaina 6-7 FR larga
en el tronco de la arteria pulmonar o en sus ramas. Por dentro, se avanza un
catéter guia MP compatible, aspirando con una jeringa de 10 cm3. Es
considerable la masa de trombo que se puede aspirar, liberando el flujo
proximal. Una vez que se logra flujo, se pueden usar los liticos y luego
anticoagular.
3. Fragmentacién mecanica del trombo: el objetivo es el mismo, es decir,
desobstruir los segmentos proximales, restaurando el flujo en ellos. En
reposo, se utiliza el 25% de la capacidad del pulmén para la hematosis.

La obstruccion distal no es un problema y de ella se encargara el
trombolitico.
a) Balon de angioplastia: pasando una cuerda (habitualmente hidrofilica)
distal al trombo, se avanza un balén periférico 6-7 x 40 mm, insuflando con
jeringa hasta su completa expansion. La angiografia mostrara la necesidad
de cambiar de posicion el balén y/o adecuar su diametro al vaso que se va a
tratar.
b) El catéter pigtail puede ser usado con el mismo propésito. Una vez en la
rama pulmonar, se lo hace girar para fragmentar el trombo.
c) Se han desarrollado varios dispositivos para la fragmentacion mecanica
(Hidrolyser, Angiojet, Oasis, etc.). Todos se basan en el mismo principio:
inyectar solucién fisioldgica a alta presion para romper el trombo y aspirar
los fragmentos. Sus limitaciones mas importantes son el tamafio, ya que
estan disefiados para el territorio coronario y no el pulmonar; que son muy
rigidos y, por lo tanto, dificiles de subir hasta la arteria pulmonar, y el costo.
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FILTROS DE VENA CAVA
Dr. Guillermo Migliaro

INTRODUCCION

La trombosis venosa profunda (TVP) es la causa mas frecuente de
tromboembolismo de pulmén (TEP). Se estima que entre 400.000 y 650.000
pacientes desarrollaran TEP en Estados Unidos por ano y que entre el 20 y
50% de ellos desarrollaran complicaciones fatales.

La anticoagulacion (AC) es el tratamiento de eleccién de la TVP y alcanza la
prevencion del TEP hasta en el 95% de los casos. Sin embargo, la AC
puede estar contraindicada hasta en el 5% de los pacientes, ya sea en forma
transitoria (hemorragias digestivas, estados perioperatorios, etc.) o definitiva
(neoplasias intracraneales, etc.). Ademas, un 4% de los pacientes
desarrollaran TEP a pesar de tener niveles éptimos de AC.

Los filtros de vena cava (FVC) son dispositivos metalicos o de aleaciones
similares, que son interpuestos en la circulacion venosa central con la
finalidad de prevenir el TEP.

INDICACIONES

Podemos dividir las indicaciones en dos grupos: terapéuticas o profilacticas.



Las terapéuticas corresponden a aquellos pacientes que tienen enfermedad
tromboembdlica documentada (TVP o TEP) y que presentan las siguientes
caracteristicas:

« Contraindicacion absoluta o relativa de AC (indicacién de Clase |) o alto
riesgo de complicaciones con la AC, o falla en la AC —TEP recurrente a
pesar de niveles 6ptimos de AC, imposibilidad de mantener un RIN
adecuado y estable, o progresion de la TVP en pacientes bajo AC—
(indicacion de Clase lla)

» Pacientes con TVP o TEP que se encuentren en situaciones
perioperatorias y en las cuales la AC deba ser interrumpida

» Pacientes con TEP masivos o que recibieron trombdlisis para el tratamiento
de TVP.

» Pacientes con TVP y pobre reserva cardiopulmonar (Clase llb).

Las indicaciones profilacticas corresponden a pacientes sin diagndstico de
enfermedad tromboembdlica y tienen como objetivo prevenir esta
enfermedad. Resultan mucho mas controvertidas (indicacion de Clase Il
para algunas sociedades cientificas). Comprenden a los pacientes con
riesgo elevado de desarrollar TVP o TEP y que no pueden recibir profilaxis
antitrombotica debido a alto riesgo de sangrado, como el politrauma o el
trauma de columna.

TIPOS DE FILTROS DE VENA CAVA
Existen diferentes modelos de FVC:

» FVC definitivos o permanentes: son aquellos que quedan colocados en
forma permanente, como el filtro de Greenfield.

» FVC temporarios o transitorios: son aquellos que quedan fijados a un
acceso percutaneo durante el periodo de filtrado. Se utilizan para
situaciones que necesiten un tiempo muy corto de filtrado (horas o pocos
dias), como la trombdlisis de una TVP. Un ejemplo de este tipo de FVC es el
Tempofilter.

* FVC reposicionables o removibles: son aquellos que pueden ser retirados o
reposicionados —luego de superado el riesgo de TEP, o la contraindicacion
de la AC- en un periodo de tiempo determinado (en general, 21 dias,
aunque modelos mas nuevos permiten realizar la extraccién hasta el afio de
colocado). Este tipo de FVC tienen un gancho que permite enlazarlos para
poder extraerlos. Son los que mas se utilizan actualmente. En el caso de
gue no se retiren, pueden quedar colocados como FVC definitivos. Ejemplos
de estos filtros son OptEase, Gunther Tulip, Celect y ALN, entre otros.



TECNICA DE COLOCACION

La colocacién se realiza en la sala de cateterismo, o en quiréfano si se
dispone de arco en C. Esta descripta la colocacion bedside guiada con
ultrasonido o IVUS, pero su utilizacion es infrecuente. En pacientes estables,
se puede realizar con anestesia local. La vias de abordaje pueden ser la
yugular o la femoral. La mayoria de los FVC disponibles tienen entre 6 y 8
FR, y pueden colocarse indistintamente por ambas vias.

El primer paso de la colocacidn es realizar una cavografia para corroborar
que la vena cava se encuentra libre de trombos y determinar el nacimiento
de las venas renales. También se debe medir el diametro anteroposterior de
la vena cava, dado que la mayoria de los dispositivos existentes permiten su
colocacion en venas de hasta 28 o 30 mm de diametro maximo. En el 95%
de los casos, la colocaciéon del FVC se realiza en posicion infrarrenal, con el
extremo proximal del FVC apoyado en el piso de las venas renales. La
colocacidén suprarrenal se reserva para aquellos casos que presenten
trombosis de las venas renales o en embarazadas. Hay algunas
anormalidades congénitas de la vena cava, como la doble vena cava o la
venas renales circumadrticas, que pueden necesitar la implantacion de dos
FVC. Por ultimo, y de manera opcional, se puede realizar otra cavografia
para determinar la liberacion del FVC en el sitio correcto. También puede
colocarse el FVC en la vena cava superior, en el caso de que se trate de
trombosis venosa profunda en los miembros superiores.

TECNICAS DE EXTRACCION

La extraccion debe realizarse dentro del periodo de ventana de cada FVC,
una vez que se haya superado el riesgo de TEP o la contraindicacion de la
AC. Hay que tratar de realizarla siempre que sea posible. El primer paso
para planificar la extraccion es realizar una cavografia para documentar que
la vena cava se encuentra permeable y que tanto la vena como el FVC se
encuentran libres de trombos.

Se podran extraer aquellos FVC que tengan menos de 1 cm o que obstruyan
menos del 25% de la superficie del filtro. Para la extraccién se utiliza una
vaina (10 u 11 FR) y un lazo. Se puede realizar por la via femoral o yugular
de acuerdo con el modelo de FVC colocado. Una vez enlazado, se realiza
punto fijo en la guia y el filtro se pliega a medida que se avanza la vaina. Se
aconseja realizar una cavografia de control para evaluar la presencia de
complicaciones. De acuerdo con diferentes trabajos publicados, se retira



solo el 34% de los FVC colocados, y la falla técnica en la extraccion es del
6%.

COMPLICACIONES

En general, son pocas. La muerte se reporta en el 0,12% de los casos, la
embolizacion del FVC en el 0,1%, la colocacion fuera del area prevista entre
el 1y 9%, la trombosis del sitio de insercion entre el 3y 10%, la fractura del
FVC entre el 0 y 50%, la oclusion de la vena cava entre el 2 y 65%, la TVP
en el 35% y el sindrome postrombotico en el 5-59%; estas dos ultimas,
sobre todo en aquellos pacientes que quedan con FVC permanentes.

DIAGRAMA DE FLUJO

l—m—l

Sin contraindicacién de AC Con contraindicaciéon de AC
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ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL. EVOLUCION DEL
DESARROLLO Y LECCIONES APRENDIDAS
Dr. Juan Carlos Parodi

HITOS EN EL DESARROLLO DE LA CIRUGIA MINIMAMENTE INVASIVA

1976: Mientras trabajaba en la Cleveland Clinic, el doctor Parodi concibe la
idea de que podria excluir un aneurisma usando una proétesis adherida a
componentes metalicos que fijaran y sellaran la protesis. Al ser insertada por
via endovascular retrégada, el tratamiento podria tener menor morbilidad
que la cirugia abierta convencional. Los primeros prototipos fueron
desarrollados en la Cleveland Clinic Foundation. La experimentacién con
animales creando aneurismas y colocandoles endoprotesis durd catorce
anos.

1987: Experiencia animal con endografts balon expandibles.

1990: El Dr. Parodi realiza en Buenos Aires el primer reparo exitoso de un
aneurisma de aorta abdominal en forma minimamente invasiva.

Se presentan las derivaciones que tuvo la aplicacion de la idea original en el
tratamiento de aneurismas disecantes, heridas vasculares, etc., asi como la
evolucion tecnologica de las endoproétesis actuales.

El trabajo original de los doctores J. C. Parodi, J. C. Palmaz y H. D. Barone
en Annals of Vascular Surgery de 1991 es hasta ahora la publicacion mas
leida en la literatura médica.

Dr. Marcelo Ruda Vega
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TRATAMIENTO ENDOLUMINAL DE ANEURISMAS DE
AORTA ABDOMINAL. CUANDO Y COMO INTERVENIR
Dr. Hugo F. Londero



El doctor Clement Dubost fue el primero que, en 1951, traté exitosamente un
aneurisma de aorta abdominal reemplazandolo por una aorta humana
preservada. La primera reparacion endovascular de aneurisma (EVAR por su
sigla en inglés) fue realizada por el doctor Juan Carlos Parodi en Buenos
Aires en 1990 y publicada en 1991.

HISTORIA NATURAL DE LOS ANEURISMAS DE AORTA ABDOMINAL
(AAA)

» Los AAA grandes, que amenazan la vida, son precedidos por un largo
periodo asintomatico de crecimiento del diametro, estimado en 1-6 mm/afio.
» Una serie de factores influyen en la velocidad de crecimiento, de los cuales
el mas importante es el habito de fumar.

» El riesgo de ruptura crece exponencialmente con el aumento del diametro.
* El riesgo de ruptura es mayor en las mujeres, en las que el diametro de
riesgo es en promedio 10 mm menor que en el hombre.

* Los factores de riesgo de ruptura son HTA, esfuerzos isométricos y
accesos de tos.

RIESGO ESTIMADO DE RUPTURA DE ACUERDO CON EL DIAMETRO

Didmetro (cm) Riesgo de ruptura (%/afio)

<4 0
4=5 0,5=5
5-6 3-15
6-7 10-20
7-8 20-40

>8 30-50

Como se ve, el aumento del riesgo en relacion con el diametro es
exponencial.

Para una mayor claridad didactica, vamos a abordar el tratamiento de los
AAA como se expone a continuacion.



MANEJO DE LOS ANEURISMAS DE AORTA ABDOMINAL

» Aneurismas pequefios (<55 mm)
* Aneurismas 255 mm
* AAA de alto riesgo quirurgico

Aneurismas <55 mm

¢ Esta indicado el tratamiento quirdrgico de los aneurismas pequefios? De
los estudios randomizados realizados, se concluye que los aneurismas
pequeinos no tienen indicacion de tratamiento quirdrgico: se debe esperar a
que tengan mas de 5,5 cm de diametro en los hombres y mas de 4,5 cm en
las mujeres para intervenir.

¢ Esta indicado el tratamiento endovascular de los AAA de 4 a 5 cm? En dos
estudios randomizados, no se observaron diferencias en la mortalidad
relacionada o en la incidencia de ruptura entre el tratamiento médico y el
endovascular. Por lo tanto, tampoco esta indicado el tratamiento
endovascular precoz de los aneurismas pequenos.

Tabla 1: Recomendaciones de la ESC para el tratamiento de los AAA* de
menos de 55 mm de diametro

Recomendaciones Clase Nivel

AAA de 25-29 mm de diametro: se debe considerar

un nuevo ecodoppler a los 4 afios lla B

El seguimiento estd indicado y es seguro en pacientes
con un AAA con un didmetro maximo <55 mm y | A
crecimiento lento (<10 mm/afio)

En pacientes con AAA pequenos (30-35 mm), se debera
aplicar este esguema de seguimiento:
+ AAA de 30-39 mm de diametro cada 3 afios lla B
+ AAA de 40-44 mm de didmetro cada 2 afos
« AAA =45 mm de didmetro cada 1 afio

*European Heart Journal, 2014, 35:2873-2926.

Aneurismas >55 mm

¢, Qué podemos decir de los aneurismas de mas de 55 mm de diametro? Se
presentan los resultados a largo plazo de estudios randomizados que
comparan el tratamiento quirurgico con el endovascular. Se observoé igual
mortalidad a 8 afos, pero una mayor incidencia de reintervenciones a partir
de los 4 anos en los tratados por via endovascular.



En otro estudio a muy largo plazo (15 afios), se registré un aumento de la
mortalidad en los tratados con procedimientos endovasculares respecto de
los tratados quirurgicamente después de 10 afios de seguimiento. En vista
de estos resultados, en los pacientes sin comorbilidades (expectativa de vida
superior a 10 aios), podria estar indicado el tratamiento quirdargico como
primera eleccion.

Tabla 2: Recomendaciones de la ESC para el tratamiento de los AAA de
mas de 55 mm de diametro

Recomendaciones Clase Nivel

La intervencidn en un AAA estd indicada si ocurre lo siguiente:
+ El diametro maximo excede los 55 mm, | B
+ El crecimiento excede los 10 mm por afio.

En AAA grandes, anatomicamente adecuados para tratamiento
endoluminal, en pacientes con riesgo quirdrgico aceptable, | A
se recomienda el tratamiente endoluminal o quirdrgico

Si un AAA grande no es anatomicamente adecuado
para tratamiento endoluminal, esta recomendado | &
el tratamiento quirlrgico

AAA de alto riesgo quirurgico

Los aneurismas tienen un riesgo anatomico relacionado con el tamario del
aneurisma:

* Bajo riesgo: menor de 5-0 cm.

* Riesgo intermedio: 5 a 6 cm.

« Alto riesgo: mayor de 6 cm.

Pero el riesgo quirurgico depende mucho mas de las comorbilidades del
paciente que del tamano del aneurisma. La mortalidad a 8 afios de los
pacientes de muy alto riesgo tratados por via endovascular en comparacién
con los que hicieron solo tratamiento médico fue similar, por o que se debe
ser muy cuidadoso en la seleccién de estos pacientes. Deberian descartarse
para el tratamiento invasivo, endovascular o quirdrgico los pacientes con
comorbilidades muy graves que deberian considerarse pacientes
“moribundos” en lugar de pacientes de alto riesgo.

Figura 1: Requerimientos anatémicos favorables para el tratamiento
endovascular de los AAA



Pero a medida que los aneurismas evolucionan, se generan problemas
relacionados con la edad, la aparicion de comorbilidades y dificultades
técnicas por aumento de la complejidad anatomica.

Figura 2: Evolucion anatomica de los AAA
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A continuacidn, el doctor Londero presenta nuevos disefios de endoproétesis
para casos complejos de aneurismas con cuellos que no permiten el
tratamiento con protesis convencionales: con escotaduras para ubicar la
arteria mesentérica superior, o fenestradas para las arterias renales, y
también la utilizacién de “chimeneas”, snorkels o tornillos de fijacion. Las
presentaciones del doctor Frank Criado y del doctor Marcelo Cerezo tratan
este tema exhaustivamente.

Oftra circunstancia que puede complicar el procedimiento es la presencia de
una angulacion de la aorta mayor de 60 grados. En los acodamientos
extremos de las arterias iliacas, que ocurren como consecuencia del
crecimiento del aneurisma, puede ser necesario acceder a la iliaca primitiva
por via extraperitoneal usando una prétesis de Dacron que se exterioriza por
contraabertura.

Figura 3: Evolucion anatomica de los AAA
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Cuadro 1

Tratamiento endoluminal de AAA: anatomia ideal

* Cuello: 210-15 mm de longitud

» Cuello: 210-15 mm de longitud

* Cuello: £32 mm de diametro

= Ausencia de angulaciones >60 grados

» Saco del aneurisma: <6,5 mm. Sin coagulos friables

= Carrefour aortico sin calcio ni estrechamientos

* Arterias iliacas de diametro normal, rectas y sin calcificacion

CONCLUSIONES

* En veinticinco afnos, el tratamiento endovascular de los AAA ha tenido un
desarrollo muy importante.

* Las prétesis actuales son seguras y efectivas.

» La morbimortalidad hospitalaria del tratamiento endovascular es menor que
la del tratamiento quirurgico.

 La mortalidad a largo plazo no es diferente pero aumenta para EVAR luego
de 8 afnos.

 La necesidad de nuevas intervenciones es cada vez menor y conocemos
mejor la técnica de reparacion endovascular.



* El implante de una endoprotesis es actualmente el procedimiento de
eleccion en la mayoria de los enfermos portadores de un AAA,
particularmente en mayores de 70/75 afnos.

Dr. Marcelo Ruda Vega
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ENDOLEAKS DESPUES DEL IMPLANTE DE UNA ENDOPROTESIS EN
AORTA ABDOMINAL
Dr. Hugo F. Londero

Los endoleaks, o endofugas, que se producen después del implante de una
endoprotesis (EVAR) para el tratamiento percutaneo de un aneurisma de
aorta abdominal, son el “talén de Aquiles” del procedimiento.

Los endoleaks se clasifican de la siguiente manera:

* Tipo I: flujo sanguineo periprotésico causado por el inadecuado sellado del
stent proximal (1a) o distal (1b).

» Tipo Il: flujo retrogrado por arterias colaterales: arteria mesentérica inferior
(Ila), arterias lumbares (llb), u otras (renales, sacra media, etc.).

» Tipo IlI: flujo debido a desconexion entre los componentes de la
endoprotesis (I1a) o desgarro de la tela (lIb).

* Tipo 1V: flujo a través de la porosidad de la tela.

» Tipo V: endotension (aumento del saco del aneurisma sin evidencia de
endoleak).

ENDOLEAK TIPOI

El endoleak tipo | es el mas peligroso, el mas grave y el que, sin duda,
necesita tratamiento. Se debe a un desajuste (mismatch) entre la protesis y
el cuello del aneurisma o entre la protesis y la arteria iliaca.



El doctor Londero muestra como ejemplo una proétesis que ha migrado (“se

ha caido”), y su resolucién implantando un segmento de prétesis que, como
un manguito (cuff), sella la fuga.

-t A

Tipo I: flujo sanguineo
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ENDOLEAK TIPO llI

Los endoleaks tipo Il son ilustrados mostrando a tres pacientes en los que
se produjo una desconexion entre los componentes de la endoprotesis: en la
iliaca derecha en un caso, en la izquierda en otro, y entre un segmento
proximal y otro distal del cuerpo de una endoproétesis adrtica en el tercero.

Se muestran los diferentes recursos que se utilizaron para solucionar el
endoleak.



Tipo lll: flujo debido a
desconexidn entre |os
componentes de la
endoprotesis (lla) o desgarro
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ENDOLEAK TIPO IV

Los endoleaks tipo IV, producidos a través de la porosidad de la tela, son
excepcionales con PTFE, pero mas frecuentes con Dacron. Desaparecen
cuando se activan los mecanismos de coagulacion que impermeabilizan la

préotesis. Se muestra la angiografia de un paciente con endoleak de este tipo
que desaparecio en el control tomogréafico.



Tipo IV: flujo a través de la
porosidad de la tela.

ENDOLEAK TIPOII

A continuacion, el doctor Londero aborda con detenimiento el diagndstico, la
evolucion y el tratamiento de los endoleaks tipo Il. Su presentacion se
complementa muy bien con el enfoque que del mismo tema hace el doctor
Esteban Mendaro.

Clasificacion de los endoleaks tipo I

* Precoces: ocurren dentro de los 30 dias del implante.
* Tardios: ocurren después del afio del implante.

* Persistentes: persisten mas de 6 meses.

Los mas riesgosos son los tardios y los persistentes.

¢,Cual es la evolucion de los endoleaks tipo 1?7 En el registro EUROSTAR de
mas de 2000 pacientes, la tasa de ruptura fue del 1,8% a los 2 afios (muy
baja, menos



del 1% por ano). Asimismo, la tasa de resolucion espontanea es alta, y varia
en distintos estudios entre un 35 y un 80%. En consecuencia, no es
necesario apresurarse en su tratamiento endovascular y solo hay que
hacerlo cuando el aneurisma crece en los controles tomograficos.

Evolucion de los endoleaks tipo Il

» Tasa de ruptura (registro EUROSTAR >2000 pacientes): 1,8% a los 2
afnos.1

 Tasa de resolucion espontanea: 35,4%2 a 80%.3

* Tasa de resolucion espontanea del 35,7% a los 14,5 meses y del 75% a los
5 afos.4

* 19% de desarrollo de endoleak tipo Il en 3,6 anos, 54% de resolucién
espontanea en 6 meses.5

El doctor Londero muestra con detalle a un paciente con dos endoleaks tipo
II, uno producido a través de una arteria renal polar inferior, y el otro, por la
mesentérica inferior conectada con la mesentérica superior. Paso a paso, se
ilustra el procedimiento de oclusion de las fistulas con una técnica no
habitual.

Indicadores de persistencia de los endoleaks tipo Il
* Arteria mesentérica inferior >2,5 mm permeable.6
* Arteria lumbar >1,9 mm permeable.7

» Mas de dos arterias lumbares permeables.8

Oclusién preventiva de las potenciales vias de endoleaks tipo
* Arteria hipogastrica

- Oclusién uni o bilateral

- Bypass de la arteria hipogastrica
* Ramas de la aorta

- Arterias polares

- Arteria mesentérica inferior

- Arterias lumbares

Manejo de los endoleaks tipo Il
* El riesgo de ruptura es bajo.
» La mayoria no necesita tratamiento.
» Se debe hacer un seguimiento estricto.
» Hay que monitorizar el crecimiento del tamafo del aneurisma.
* Esquema de seguimiento:
- Angiotomografia al mes del implante o diagndstico, 6 meses y 1 anio,
luego de cada 2 anos.



- Si crece, el seguimiento debe ser mas estrecho.
- Alternativas: ecodoppler, RMN.

Tratamiento de los endoleaks tipo Il
* Embolizacion por via arterial (glue, coils)
- Arteria mesentérica superior para mesentérica inferior
- Arterias hipogastricas para arterias lumbares
* Inyeccion directa (glue, coils, trombina, etc.) en el saco guiada por TAC
* Inyeccion arterial selectiva por puncion lumbar guiada por TAC
* Ligadura de las ramas por laparoscopia
* Vias alternativas
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REFLEXIONES FINALES

Las guias europeas actuales recomiendan el tratamiento del endoleak tipo |l
cuando el crecimiento del saco es mayor de 10 mm en un ano.9

Los endoleaks tardios (ocurren después de 1 afo) tienen mal prondstico.10



Otros son partidarios de un tratamiento precoz para evitar la expansion del
saco y la ruptura.11

Dr. Marcelo Ruda Vega
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ENDOLEAKS TIPO Il
Dr. Esteban Mendaro

El endoleak se define como la presencia de flujo retrogrado en el saco
aneurismatico, proveniente de una o mas ramas en el segmento excluido por
la endoprétesis. Se asocia a presurizacion del saco. En general, el reflujo se
da a través de las arterias iliolumbares (IL), la mesentérica inferior (MI) y,
menos probablemente, las arterias polares o la sacra media. En un 33% de
los casos, el inflow es por Ml y el outflow por IL, y en un 67% de los casos, el
sentido del flujo es inverso. La incidencia es de entre el 5-40% (10-25%).
Para otros autores, es del 18% al afio y del 10% a los 2 afios. Representa el
40% de todos los leaks.

FACTORES PREDISPONENTES

* Relacionados con el paciente: presencia de trombo, numero de arterias
lumbares (mas de dos), diametro de arterias lumbares (>1,9 mm),



permeabilidad y diametro de MI (>2,5 mm).

* Relacionados con la endoprotesis: algunos dispositivos se asocian mas
frecuentemente a endoleaks tipo Il.

» Relacionados con la técnica: embolizacién previa de ramos eferentes
(hipogastrica, lumbares, mesentérica inferior).

TIPOS DE ENDOLEAKS

- Primario: peritratamiento, dentro del mes.

- Secundario: durante el seguimiento, después del mes (fenbmenos de lisis o
modificacién del trombo).

- Transitorio: duracién menor de 6 meses.

- Persistente: duracién mayor de 6 meses.

- Recurrente: aparece luego de su resolucidon espontanea o de su
tratamiento.

- Tipo A (simple)

* Un vaso

» Mayor posibilidad de trombosis espontanea

- Tipo B (complejos o tipo MAV)

* Varios vasos

 Aferentes y eferentes cambiables

* Reclutamiento colaterales

* Menor posibilidad de trombosis espontanea

La deteccidn de los endoleaks se hace en el seguimiento por imagenes a los
3, 6 0 12 meses y luego se realiza un control anual. El método de eleccion
es la tomografia computada multicorte con cortes tardios, que es donde
suelen verse.

EVOLUCION DE LOS LEAS

Endoleak tipo Il primario: 60% cierra al mes. Un porcentaje variable puede
cerrar durante el primer afo. En un 5-6%, hay aumento de tamafo del saco.
La ruptura ocurre en un 0,52% (1/191).

La evolucioén clinica de los pacientes con endoleak tipo Il no varia
significativamente con respecto a los que no tienen endoleak. Se asocia a
intervenciones secundarias en un 20%, a crecimiento de saco en un 37,9%,
a un explante de injerto en un 8,4%, y al riesgo de rotura en un 0,5-2,4%.

INDICACION DE TRATAMIENTO



Hay varias indicaciones, aunque actualmente la mas aceptada es el
abordaje cuando el saco ha crecido mas de 5 mm. También depende de la
experiencia del grupo y la disponibilidad de medios.

TRATAMIENTOS

Abordando las aferencias (inflow): embolizacién de Ml o IL. Esta se hace con
microcatéteres que acceden al nidus del endoleak, en el saco. Se accede
desde la Ml o desde la IL. Los agentes embolizantes mas usados son los
microcoils, acrilatos o polimeros tipo Onix.

Abordando directamente el saco: esto se realiza por via translumbar, guiado
por tomografia o radioscopia.

El relleno del saco durante la reparacion endovascular del aneurisma
(EVAR) es una alternativa. Con el sistema de endoproétesis Nellix, la luz del
saco se trombosa con las bolsas de polimero, lo que disminuye, en teoria, la
aparicion de endoleaks tipo Il.

Existen otras técnicas mas complejas (embolizacidn transcava, ligadura
retroperitoneal de lumbares, abordaje del saco por via extraprotésica), que
se realizan en pocos centros, sin experiencias reproducibles.
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IMPLANTE DE PROTESIS FENESTRADA. LOS 10 PASOS CRITICOS
Dr. Marcelo Cerezo

. Accesos femorales multiples por los introductores.

. Cateterizacion selectiva de los vasos viscerales (opcional).

. Orientacion del dispositivo ramificado y su despliegue.

. Completar el implante del dispositivo bifurcado si correspondiera.

. Recircular los miembros inferiores.

. Acceso axilar izquierdo para introductor flexor 12 FR.

. Through & through axilar izquierdo-femoral derecho con cuerda 0,014”
colocando sendas pinzas de Crile en ambos extremos para tensar la vaina
Ansel 12 FR sin ocupar su luz.

8. Cateterizacion de los vasos viscerales y avance de las vainas hidrofilicas
7 FR (Ansel).

9. Stenting secuencial de los vasos viscerales target y verificacion de la no
angulacion entre el final del stent graft autoexpandible y el vaso target. En
caso de que la hubiera, stenting desnudo para suavizar el angulo.

10. Dilatacidn con balon de los sitios de conexion y aterrizaje distal.
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ENDOPROTESIS TORACICAS. PROBLEMAS NO RESUELTOS
Dr. Frank Criado

En el afno 2016, la Administracion de Alimentos y Medicamentos de los
Estados Unidos (FDA, por su sigla en inglés) aprobd una serie de
indicaciones on-label para el uso de los endografts toracicos (TEVAR on-
label); a saber:

» TAA: aneurismas aodrticos toracicos, saculares y fusiformes



* PAU: ulceras aorticas penetrantes
* BTA: transecciones
» TBAD: disecciones

La aprobacion por la FDA es extremadamente importante porque permite
que las companiias tengan libertad para mostrar resultados y entrenar a los
meédicos en el uso de los dispositivos.

El doctor Criado se refiere a continuacion a los dispositivos disponibles en
Estados Unidos, aunque sefiala que pueden existir otros en diferentes
paises. Destaca que la compafia Cook ha logrado que su dispositivo Zenith
Alpha tenga de 16 a 20 FR, una medida que las restantes compafias estan
tratando de igualar y que cobra mucha importancia para su uso,
especialmente en mujeres. La compania Medtronic esta desarrollando el
Valiant Evo, que aun no esta aprobado por la FDA.

Criado expondra particularmente sobre dos temas: los aneurismas toracicos
y las disecciones. Su objetivo es llamar la atencién sobre el grupo de
pacientes con aneurismas toracicos asintomaticos y multiples
comorbilidades que tienen una expectativa de vida muy corta, de pocos
meses, casi siempre menos de 2 anos. El especialista destaca que es
fundamental no dificultar aun mas la situacién de estos pacientes con
procedimientos engorrosos de mala evolucion mas alla de lo que hagamos
(algunos pueden llamarlos “inoperables”).

El manejo de las ramas del cayado aortico es un tema central, como el uso
del stent graft Valiant Mona LSA para la subclavia izquierda o los GORE
TAG Thoracic Branch Endoprosthesis, que también se usan en el tronco
braquiocefalico y la carétida izquierda en estudios de investigacion clinica y
que se espera pronto estén disponibles. A continuacién, se muestran estos
sistemas y se sefiala que el embolismo cerebral continua siendo la mayor
causa de dificultad para una aplicacion mas generalizada. Otros sistemas
originales cuyas caracteristicas son presentadas son el Najuta, de un
investigador japonés, y el Nexus, de una compainia israelita, desarrollado por
el doctor Mario Lachat, de Suiza.

En cuanto a las disecciones aorticas, el tratamiento endovascular con
TEVAR es analizado a partir de tres preguntas: ¢ por qué?, ;cuando? y
$,como?

* s Por qué? En las disecciones complicadas, nadie duda, pero hay una
tendencia a justificar la intervencion de las no complicadas de alto riesgo.



« ; Cuando? Hay consenso en intervenir en fase subaguda en pacientes
estables porque el riesgo de diseccion retrograda es menor.

* ¢, Como? Cubrir como minimo 20 cm comenzando en un segmento
proximal no disecado, tipicamente en la zona 2, a veces algo mas distal,
aunqgue esto no es frecuente. Cuando la indicacion es la ruptura, hay
acuerdo en cubrir toda la descendente hasta el tronco celiaco.

Respecto a la diseccion retrégrada como complicacion del TEVAR, en una
revision de casi 10.000 pacientes, se considerd que tenia una relacion clara
con el sobredimensionamiento de la endoprotesis y no con la configuracion
del stent proximal (es decir, cubierto o no cubierto).

Dr. Marcelo Ruda Vega
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CHIMENEAS Y CONDUCTOS PARALELOS PARA REPARAR EL ARCO
AORTICO
Dr. Frank Criado

El doctor Frank Criado es un pionero que comenzo6 su experiencia con
endoprotesis aorticas en 1997, y en abril de 2003, cubrié en forma no
intencional la cardtida izquierda al colocar una endoproétesis en un paciente
con una diseccion cronica del arco adrtico. Para solucionar esta
contingencia, en el momento le punzo la carétida en el cuello y por esa via le
colocé un stent expandible por balén, restableciendo el flujo anterégrado
normal. Este fue el primer procedimiento de este tipo publicado para el
cayado aodrtico.

Asi surgieron las chimeneas o snorkels para rescate (como en el caso
relatado) o planificados. Un inconveniente ha sido la multiplicidad de
nombres que se les han dado: snorkels, chimeneas, periscopios, sandwich
grafts, que hoy han sido suplantados por el nombre grafts o conductos
paralelos. Todos comparten tres caracteristicas:

* Proveen circulacion a la rama que esta siendo tratada.

» Son conductos paralelos, que corren por fuera de la endoproétesis



aortica.
» Se generan gutters, o canaletas, un efecto no deseado porque pueden
convertirse en una via para endoleaks, o endofugas.

El doctor Criado expone diferentes ejemplos de pacientes en los cuales la
prétesis fue implantada en la zona 2, lo cual tiene una frecuencia de un 40%,
o aun en las zonas 1 0 0, y las chimeneas o periscopios utilizados para
restablecer el flujo de los vasos supraaorticos.

Luego comenta la técnica y los resultados del ChEVAR, es decir, el implante
de endoprétesis paralelas para revascularizar las arterias renales junto a la
endoproétesis principal para el tratamiento de un aneurisma de aorta
abdominal con un cuello corto y ancho. Recientemente, ha sido aprobado en
Europa, pero no todavia en Estados Unidos.

Finalmente, el especialista analiza las perspectivas de la industria para
brindar soluciones que se aplicaran en el futuro.
Dr. Marcelo Ruda Vega
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CUANDO DEBEMOS TRATAR LA ULCERA PENETRANTE Y EL HEMATOMA
INTRAMURAL

Dr. Hugo F. Londero

La Ulcera penetrante de aorta (PAU, por su sigla en inglés) y el hematoma intramural
son entidades que se reconocen en vida desde hace relativamente poco tiempo,
como consecuencia de que son bien identificadas por los nuevos métodos no
invasivos de diagnéstico.

La PAU es definida como una ulceracién de una placa ateroesclerética que penetra
en la capa media a través de la elastica interna. La progresion de la tlcera puede
provocar la formacion de un hematoma intramural, un seudoaneurisma, una
diseccion de la media o una ruptura aértica (cuadro 1: epidemiologia y evolucién).



Cuadro 1

ULCERA PENETRANTE DE AORTA
Epidemiologia
+ 2-7% de los sindromes adrticos agudos

« Mas frecuente en pacientes afiosos, hombres, fumadores, hipertensian arterial,
enfermedad pulmonar obstructiva cronica y AAA

* La localizacién mas frecuente es la aorta descendente media o distal (Tipo B),
le sigue el arco adrtico v menos frecuentemente la aorta ascendente (Tipo A)

En el cuadro 2, se resumen los signos de mal prondstico y las indicaciones de la
intervencién. De acuerdo con las guias europeas de 2014, cuando una ulcera
penetrante se complica, la indicacion para el implante de una prétesis es lla con un
nivel de evidencia c. Cuando no esta complicada, se indica control con RMN o TC
(Clase I, nivel c).

Cuadro 2

ULCERA PENETRANTE DE AORTA

Signos de mal pronéstico
* Dolor refractario o recurrente

* Signos de ruptura contenida: crecimiento rapido de la dlcera o el aneurisma,
hematoma periadrtico, derrame pleural

» Diametro de la dlcera >20 mm o cuello =10 mm

Indicaciones de la intervencién
* No hay estudios randomizados de TEVAR versus cirugia.
= Son pacientes afiosos con multiples comorbilidades,

* La indicacion de tratamiento endoluminal esta creciendo,

Mediante tomografias de alta resolucién, el doctor Londero pudo documentar
pacientes con Ulceras penetrantes que en su evolucién tuvieron estas diferentes
formas de progresion y requirieron el implante de una endoprotesis.



La fisiopatogenia mas aceptada del hematoma intramural es que se desarrolla en la
pared de la aorta sin un flap o un sitio de entrada, como consecuencia de la ruptura
de vasa vasorum. En el cuadro 3, se observa su epidemiologia y la evolucién, mucho
mas desfavorable que la Ulcera penetrante.

Cuadro 3

HEMATOMA INTRAMURAL

Epidemiologia
+ 10-25% de los sindromes adrticos agudos
* Tipo A (aorta ascendente y arco aortice) 10-25%
* Tipo B {gorta toracica descendente) 60-70%
Evolucién
» La mortalidad hospitalaria de los pacientes tratados médicamente es alta (20%),

* La mortalidad del Tipo A es muy alta (55-39%) con 30-40% de evolucion
a diseccion de aorta (usualmente dentro de los 8 dias desde el comienzao).

* La mortalidad del tipo B es baja (<10%), similar a diseccidn adrtica Tipo B.

En el cuadro 4, se resumen los signos de mal pronoéstico del hematoma intramural.

Cuadro 4

HEMATOMA INTRAMURAL

Signos de mal pronéstico

* Dolor refractario o recurrente a pesar de una medicacién agresiva
* Hipertension que no responde al tratamiento

* Hematoma Tipo A

* Diametro adrtico maximo 350 mm

» Grosor de la pared aortica =11 mm

= Incremento progresivo del diametro adrtico

= Derrame pleural recurrente

» Ulcer like projection o diseccion localizada

* [squemia de drganos nobles (cerebro, miocardio, intestino, rifidn, etc.)



En el caso del hematoma aértico intramural, las guias europeas del 2014
recomiendan lo siguiente: para los casos Tipo A, cirugia urgente (Clase |, nivel c);
para los Tipo B, tratamiento médico inicial y control con RMN o TC (Clase I, nivel c), y
si se complican, tratamiento con endoproétesis o cirugia (Tipo lla, nivel c).

En el cuadro 5, el doctor Londero sintetiza la conducta actual frente a la Ulcera
penetrante y el hematoma intramural, y concluye su exposicién mostrando otros
ejemplos de pacientes tratados con endoproétesis adrticas.

Cuadro 5

ULCERA PENETRANTE Y HEMATOMA INTRAMURAL

Sintesis

* La ulcera penetrante y el hematoma intramural son parte del sindrome aodrtico agudo.
* La ulcera penetrante es menos frecuente v su evolucion no es bien conocida.

» La dlcera penetrante complicada Tipo A tiene indicacién de tratamiento quirdrgico,
mientras que el Tipo B tiene indicacién de tratamiento endeoluminal,

* El hematoma intramural tiene caracteristicas similares a la diseccién adrtica aguda.

*» La evolucion hospitalaria tiene mal prondstico en el Tipo A (mortalidad 40-50%) v
buen prondstico en el Tipo B (mortalidad 10%).

» El hematoma intramural Tipo A tiene indicacion de cirugia de urgencia,

* E| hermatoma intramural Tipo B debe ser tratado en forma conservadora vy tiene
indicacion de tratamiento endoluminal cuando esta complicado.

Dr. Marcelo Ruda Vega
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Tratamiento quirargico de la raiz adrtica y aorta ascendente
Dr. Pablo Ruda Vega



INTRODUCCION

Las cirugias que involucran la aorta ascendente constituyen un 5% de las
cirugias cardiacas.

La presencia o no de diseccion tipo A aguda determina dos escenarios muy
diferentes. El primero es la cirugia de la diseccién aodrtica, que suele
presentar una mortalidad superior al 25%, y el segundo es la cirugia electiva
de la aorta ascendente, con mortalidades mucho menores, de alrededor del
5%.

En la actualidad, los esfuerzos en prevencion estan enfocados en determinar
cuales son los factores de riesgo para las disecciones, mientras que la mejor
comprension de la anatomia ha posibilitado el desarrollo de nuevas técnicas
quirurgicas que permiten la preservacion de la valvula, lo que evita su
reemplazo.

CIRUGIA DE UNA DISECCION TIPO A AGUDA

El tratamiento es siempre quirurgico, de urgencia, y actualmente no existen
contraindicaciones absolutas para la cirugia de una diseccion tipo A aguda.
Sin embargo, hay algunas situaciones que acarrean un muy mal pronostico.
Estas incluyen a aquellos pacientes que han tenido una RCP previa, a
aquellos con dario cerebral, a los que presentan falla multiorganica y a los
pacientes muy afosos.

No existe una sola cirugia para todas las presentaciones. En general, se
tiene en cuenta, primero, la localizacion de la ruptura; en segundo lugar, la
presencia de valvulopatia adrtica asociada vy, por ultimo, si hay compromiso
del arco adrtico (cuadro 1).



DISECCION AORTICA TIPO A AGUDA
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Cuadro 1: Seleccion del tipo de cirugia en la diseccién tipo A aguda

CIRUGIA ELECTIVA DE LA RAIZ AORTICA Y AORTA ASCENDENTE

Indicaciones

La principal indicacion es la medida del diametro maximo, que se situa en
5,5 cm para pacientes sin factores de riesgo, y bajaa 5 cm o incluso a 4,5
cm en pacientes con multiples factores de riesgo o antecedentes familiares
de diseccion o ruptura (grafico 2).

Existen multiples factores de riesgo, de los cuales el mas importante es el
sindrome de Marfan. La presencia de valvula adrtica bicuspide insuficiente
también se asocia a una mayor incidencia de diseccion. Otros factores de
menor peso son la presencia de HTA, tabaquismo, e historia familiar de
disecciones.

Grafico 2
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TRATAMIENTO

Opciones quirurgicas

Existen multiples opciones para el tratamiento de los aneurismas de aorta
ascendente, que, segun la extension de la enfermedad, pueden incluir desde
la valvula adrtica hasta el arco adrtico (figura 1)

Reemplazo RVA Aorta R::n;:::azo Preservacion
de raiz Ao ascendente s vascular

Figura 1: Opciones quirurgicas

Siguiendo un algoritmo sencillo, la primera situacion es que se presente un
aneurisma de aorta ascendente aislado sin compromiso de la raiz adrtica.
Este es el escenario técnicamente mas facil dado que se soluciona con el
reemplazo de la aorta ascendente.



El segundo paso es determinar si existe valvulopatia asociada. Aqui se
abren basicamente dos escenarios. El primero es que se presente con
estenosis adrtica o enfermedad adrtica donde el tratamiento es el reemplazo
de la valvula junto con la aorta ascendente. El reemplazo puede ser
biolégico o mecanico. Si incluye los senos coronarios y se reimplantan los
ostium coronarios, se denomina “cirugia de Bentall-De Bono”, de la cual hay
multiples variantes. En caso de presentar senos relativamente normales,
situacion que se suele dar en las dilataciones posestendticas, se reemplaza
la valvula adrtica con la protesis indicada y el reemplazo supracoronario de
la aorta ascendente.

El segundo escenario es que se presente con insuficiencia adrtica como
valvulopatia asociada. En estos casos, se han desarrollado en las ultimas
décadas varias técnicas para la preservacion de la valvula durante la cirugia
del reemplazo de la aorta. Es muy importante comprender el mecanismo que
genera la insuficiencia valvular debido a que se requieren técnicas diferentes
para su solucioén.

No obstante, es necesario tener en cuenta que siempre que se decida
preservar la valvula adrtica, esta debe tener valvas estructuralmente
normales y con suficiente tejido. En caso de que la insuficiencia aortica sea
por retraccion de las valvas, la indicacion es de reemplazo valvular.

El primer tipo de aneurismas asociados a insuficiencia aortica son los que se
presentan con una dilatacidon de la union sinotubular. Esta distorsiona la
arquitectura valvular produciendo insuficiencia aértica que suele ser central.
La solucion consiste en la reconstruccion de la union sinotubular mediante el
uso de una protesis que reemplaza la aorta dilatada y reconstruye la
arquitectura normal. Es importante destacar que, en estos casos, los senos
coronarios presentan diametros dentro de limites normales, por lo que no es
necesario su reemplazo y, por consiguiente, tampoco se requiere el
reimplante de las coronarias.



REMODELADO DE LA UNION SINOTUBULAR

El siguiente escenario se da cuando el aneurisma compromete la raiz
aortica. En estos casos, existen dos cirugias que solucionan
simultaneamente el aneurisma de la raiz y la insuficiencia adrtica
preservando la valvula. Son el reimplante, o cirugia de David, y el
remodelado, o cirugia de Yacoub.

Estas dos opciones presentan varias caracteristicas comunes: en ambas se
reemplazan los senos coronarios y, por consiguiente, se reinsertan los
ostium coronarios (como en la cirugia de Bentall), y en ambas se preserva la
valvula adrtica nativa, lo que soluciona la insuficiencia. Entonces, ¢ cual es la
diferencia y qué importancia tiene? La diferencia radica en que el reimplante
trata la dilatacion del anillo adrtico asociado. Como su nombre lo indica,
durante una cirugia de David, o reimplante, la valvula aértica es introducida
dentro de una protesis de Dacron y suturada en su interior, es decir, es
‘reimplantada”.

En la cirugia de Yacoub, o remodelado, se talla y recorta cada seno
coronario dejando un pequefio borde donde es suturada la protesis; es decir
que se ‘remodela” la raiz aortica (figura 2).



Reimplante Remodelado

Figura 2: Reimplante y remodelado

Estas son, resumidamente, las técnicas mas frecuentes y las situaciones en
donde usarlas:
» Aneurisma aislado sin valvulopatia: reemplazo de aorta con prétesis
recta
« Aneurisma con estenosis adrtica (posestendtica) y senos normales:
RVA mas reemplazo de aorta
* Aneurisma de raiz con estenosis y senos dilatados: Bentall-De Bono
» Aneurisma de raiz con IAO sin anillo dilatado: remodelado (Yacoub)
» Aneurisma de raiz con IAO con anillo dilatado: reimplante (David)

RESULTADOS

Los resultados son muy diferentes en términos de morbimortalidad entre las
urgencias (principalmente, las disecciones) y las cirugias electivas.

Como ya se menciond, la mortalidad en las disecciones suele estar entre el
25y 30%, y se incrementa aun mas si el paciente presenta dafio
neurologico, RCP o falla multiorganica.

Las cirugias electivas de la aorta ascendente tienen mortalidades de un
digito, y rondan el 5%. La extension de la enfermedad, el deterioro
ventricular y la enfermedad coronaria asociada aumentan la mortalidad. No
existen diferencias significativas de mortalidad entre las distintas opciones
quirurgicas.



La durabilidad de las plasticas valvulares asociadas es buena, con una tasa
libre de eventos y reoperaciones a 10 afios en torno al 90%.
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POR QUE ES IMPORTANTE TENER DATOS Y QUE NOS APORTA EL
REGISTRO ARGENTINO DE ANGIOPLASTIA DE MIEMBROS
INFERIORES (RAdAMI)

Dra. Ana Paula Moll6én

LA INICIATIVA PARA REALIZAR UN REGISTRO

La idea de realizar un registro de angioplastia periférica surgié gracias a un
conjunto de situaciones, como la falta de datos sobre esta patologia en
nuestra comunidad médica, el incremento en la prevalencia de la
enfermedad a nivel mundial a raiz del aumento de la expectativa de vida, el
incremento de los factores de riesgo, como diabetes, hipertension, falta de
actividad fisica, etc. Alrededor del 3-10% de la poblacion tiene enfermedad
vascular periférica y este porcentaje se incrementa a 15-20% en los mayores
de 70 anos.

En los ultimos afos, ha habido una evolucién continua de las tecnologias y
las técnicas de tratamiento en este territorio, que generé cambios en nuestra
practica diaria. En la actualidad, existe una gran variabilidad tanto en las
indicaciones de tratamiento invasivo como en la forma de tratar los
diferentes territorios, y carecemos de estandares para la practica cotidiana, a
lo que se suma la falta de consenso en las definiciones sobre qué, cuando y
como intervenir.

Los que trabajamos en esta patologia estamos acostumbrados a que la
cantidad y la calidad de la evidencia no es la misma que, por ejemplo, para
la enfermedad coronaria. En la enfermedad de miembros inferiores, hay
escasos estudios con alto nivel de evidencia, estudios randomizados o que
comparen diferentes tecnologias. Este registro se pensé como un puntapié
inicial para fomentar estudios de investigacion y buena calidad de
informacion.

Otro problema importante es que en nuestra trabajo diario hemos logrado
correr los limites en la terapéutica endovascular, tratamos oclusiones totales,
lesiones largas, calcificadas, en zonas de no stent, y utilizamos accesos no
convencionales. Pero todo esto implica la necesidad de usar materiales
dedicados que no suelen ser reconocidos por las instituciones prestadoras
de servicios de salud, donde figura como un procedimiento simple. Debemos



reflexionar sobre la necesidad de una revalorizacion de la practica para que
sea reconocida como un procedimiento complejo en el que se cubran todos
los costos y que nos permita utilizar los dispositivos necesarios y especificos
para cada técnica y territorio.

ANTECEDENTES DEL RAdAMI

El Registro Argentino de Angioplastia de Miembros Inferiores (RAdJAMI) es
prospectivo, longitudinal, colaborativo, auditado y multicéntrico a nivel
nacional. Iniciamos el reclutamiento el 1 de enero de 2017 y este continua
en 2018. La idea original del RAdJAMI nacio6 en el Consejo de Hemodinamia
de la Sociedad Argentina de Cardiologia y se desarrolla en conjunto con el
Colegio Argentino de Cardioangidlogos Intervencionistas (CACI), por lo cual
tiene el soporte de ambas entidades cientificas. Nuestro desafio es conocer
los resultados y realidades de todo el pais, por o que apuntamos al
reclutamiento de la mayor cantidad de centros posibles, con el fin de incluir
toda la casuistica para tener numeros y resultados representativos.

OBJETIVOS DEL RAdAMI

Primarios

» Conocimiento de las caracteristicas clinicas y el cuadro clinico por los
que se realiza el procedimiento.

« Topografia de las lesiones y técnica terapéutica utilizada en cada
territorio.

» Resultado angiografico, éxito técnico y clinico.

 Evaluacion del salvataje del miembro versus la necesidad de
amputacion mayor.

» Conocimiento del tipo de complicaciones intraprocedimiento e
intrahospitalarias, y necesidad de reintervenciones intrahospitalarias.

Secundarios
» Seguimiento a los 6 y 12 meses para evaluar mortalidad, amputacion y
reintervencion.

RESULTADOS PARCIALES DEL PRIMER ANO DE RECLUTAMIENTO

Recientemente, completamos con éxito el primer afio de reclutamiento.
Algunos de los datos parciales son los siguientes: 573 pacientes con 789
angioplastias, de los cuales el 55% son de centros del interior del pais y el



45% de la CABA y el conurbano. Los centros del interior pertenecen a 13
provincias, incluida la provincia de Buenos Aires. Contamos con una
excelente participacion del interior del pais.

De los 573 pacientes, el 67% son hombres, con una edad promedio de 65
anos.

En cuanto a los factores de riesgo, el 70% son hipertensos, el 50% tienen
diabetes y son tabaquistas, el 51% son dislipémicos, el 10% presentan
insuficiencia renal, el 21% obesidad y el 2,4% padecen fibrilacion auricular.

En relacion con el escenario clinico, la isquemia aguda se presentd en bajo
porcentaje, en un 0,3%, la claudicacion intermitente en un 39,5% vy la
isquemia critica cronica en un 60,2%. Dentro de la clasificacidon de
Rutherford, se discrimina en categorias Rutherford 1: 1,25%, Rutherford 2:
7,33%, Rutherford 3: 24,68%, Rutherford 4: 16,10%, Rutherford 5: 14,66% y
Rutherford 6: 15,02%,

Con respecto a los territorios y a las técnicas terapéuticas utilizadas,
observamos que el territorio iliaco fue tratado en un 34,71% sobre todo con
stent, el femoropopliteo en un 40,93%, del cual alrededor de un 40% fue con
stent, un 30% con baldn y otro 30% con balon liberador de droga (DCB) y en
un bajo porcentaje con stent liberador de paclitaxel (DES). Cabe destacar
que la incorporacion de las nuevas tecnologias tiene una buena penetracion
(DCB), ya que este territorio tiene lo que llamamos “zonas de no stent”. Solo
en 11 de los procedimientos se implanto stent en la arteria poplitea y los
stents miméticos que se implantaron fueron todos en esta arteria. En el
territorio infrapatelar, casi la totalidad de las angioplastias fue con balén y, en
menor medida, con DCB. Es importante resaltar que 20 angioplastias se
efectuaron en las arterias del pie.

Cuando evaluamos el éxito de los procedimientos, mas de la mitad lo logré
con la estrategia inicial, y el resto con un cambio de estrategia, como con un
nuevo acceso, técnica subintimal, implante de stent, etc. Los procedimientos
fallidos fueron menos del 5%. Las complicaciones intrahospitalarias fueron
diseccion, trombosis, oclusion, embolia y perforacion. La mortalidad
intrahospitalaria fue menor del 1%.

En el seguimiento de los pacientes que cumplieron por lo menos 6 meses,
sufrieron amputacion 2 pacientes a los 6 meses y 3 a los 12 meses.
Necesitaron reintervencion 10 pacientes a los 6 meses y 23 a los 12 meses.
Fallecieron 5 pacientes a los 6 meses y 2 pacientes mas a los 12 meses.



Los resultados analizados del primer afno de reclutamiento se publicaran en
breve.

APORTES DE RAdJAMI

El registro garantiza estricta confidencialidad del paciente y del centro. Se
realiza una auditoria interna que evalua la consecutividad y la historia clinica
de los pacientes enrolados, para otorgar transparencia y seriedad al
proyecto.

Por otro lado, todos los participantes tendran la posibilidad de disponer de
los datos para la realizacion de trabajos y publicaciones. Se formaron grupos
de trabajo con diferentes temas: por territorio (iliaco, femoropopliteo, debajo
de la rodilla, en el pie, multisegmento), por antecedentes (DBT, HTA,
tabaquismo, grupo etario, género, etc.), presentacién clinica (claudicantes,
isquemia critica), tipo de procedimiento, etc., para utilizar toda la informacion
disponible y otorgar apoyo estadistico a los trabajos que planea cada centro.

El registro nos permitira conocer la practica asistencial diaria y evolutiva,
tanto global como de cada servicio, en particular para evaluar su propia
casuistica. También, conocer resultados y realidades de todo el pais, y asi
intentar mejorar la calidad asistencial y establecer herramientas prondsticas
propias. Por otro lado, se pretende jerarquizar el intervencionismo periférico
percutaneo con datos concretos.

CONCLUSIONES

La poblacidén de nuestro registro presentd multiples factores de riesgo para
enfermedad ateroesclerdtica (alta prevalencia de tabaquismo y diabetes
mayor que en otros registros). La relacion de géneros fue masculino -
femenino = 2:1. Observamos una elevada prevalencia de pacientes con
isquemia critica. Dentro del territorio femoropopliteo, se observéd una
importante penetracion de las nuevas tecnologias, como el DCB, y cabe
destacar el bajo uso de stent en la arteria poplitea. Por otro lado, fue baja la
mortalidad, asi como la necesidad de reintervenciones.
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1. INTRODUCCION

Desde los inicios de la Hemodinamia en el pais, los miembros del Colegio
han efectuado, ademas de los estudios cardiolégicos, procedimientos
periféricos. Durante mas de cuarenta anos, el numero de casos en las
diversas patologias permitié adquirir suficiente conocimiento como para
reunir las experiencias de los miembros colegiados del pais y aunar criterios
para la elaboracion de un consenso que involucre todos los aspectos
cientificos, académicos y practicos en el manejo de esta patologia.



Asi, este Consenso pretende no solo ser una guia util para la toma de
decisiones por parte del intervencionista, sino, y por sobre todo, ser una
herramienta de consulta para el amplio espectro de especialidades que
confluyen en la identificacién y tratamiento de pacientes con enfermedad
vascular periférica.

A cada una de las indicaciones o intervenciones terapéuticas propuestas se
le asigna un nivel de recomendacion (Clase |, I, lla, llb y lll) y un nivel de
evidencia evidencia (A, B y C), universalmente aceptado. El nivel de
recomendacion Clase | sefiala que el beneficio supera claramente al riesgo,
indicando que el tratamiento, intervencion o estrategia deberia
implementarse. El nivel de recomendacién Clase Il indica que el beneficio
supera al riesgo; se interpreta como lla si es razonable implementar el
tratamiento, intervencion o estrategia, y como lIb cuando en ocasiones
pueden considerarse estas medidas. En el nivel de recomendacion Clase llI,
el tratamiento, intervencion o estrategia no deben administrarse o
instrumentarse por ausencia de beneficio o dafo.

En el nivel de evidencia A los datos provienen de multiples estudios clinicos
aleatorizados o randomizados de grandes dimensiones o metaanalisis; en el
nivel de evidencia B los datos derivan de un solo estudio clinico aleatorizado
o de estudios clinicos no aleatorizados, y el nivel de evidencia C lo aporta el
consenso de opinién de expertos o referentes.

Finalmente, confiamos también en que este Consenso brinde a los distintos
actores del sistema de salud un acceso simplificado a los nuevos
dispositivos de tecnologia médica, sus recomendaciones probadas y
beneficios terapéuticos esperados con el uso racional de estos, adaptados a
la realidad asistencial de nuestro medio.

No por ser obvio dejaremos de mencionar que el rapido avance de las
técnicas y dispositivos para el tratamiento en este territorio nos deja desde
ya comprometidos en una pronta y permanente actualizacién de este
Consenso.

1.1 Epidemiologia y estado actual

La enfermedad arterial periférica (EAP) consiste en la aterosclerosis que
afecta la irrigacion de los miembros inferiores (MMII). Es la patologia menos



reconocida en relacion con otras afecciones ateroscleroéticas, como la
coronaria y la cerebrovascular.

Estudios epidemioldgicos indican que alrededor de 7,1 millones de personas
tienen EAP en Estados Unidos.1 La edad es un factor de riesgo importante:
la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutricion de Estados Unidos2,3
(National Health and Nutrition Examination Survey) refiere una prevalencia
de EAP del 5,9% en participantes de 40 ainos o mas, que asciende a un 15-
20% en los mayores de 65 afnos. El estudio German Epidemiological Trial on
Ankle Brachial Index (GET ABI) refiere, en un grupo de 6990 pacientes no
seleccionados 265 afos, una frecuencia de EAP del 20% en los hombres y
del 17% en las mujeres, siendo infrecuente antes de los 40 afios.4

El estudio PARTNERS (PAD Awareness, Risk, and Treatment: New
Resources for Survival), que incluy6 a 6979 pacientes en 350 centros de
salud de Estados Unidos realizé un cribado del indice tobillo-brazo (ITB) a
personas mayores de 70 anos, o mayores de 50 anos si eran tabaquistas o
diabéticos.5 En el 29% se diagnosticé EAP en MMII, de los cuales solo el
11% presentaba sintomas tipicos. A pesar de la relativa frecuencia de
enfermedad, la mayoria de los pacientes se encuentran asintomaticos. El
grupo asintomatico es de tres a cuatro veces mayor que el grupo sintomatico
con claudicacion intermitente.

La prevalencia en los diabéticos ronda el 27%. Su frecuencia se incrementa
con la edad y es mas frecuente en el sexo masculino, tendencia que se va
equilibrando con la edad en la raza negra.2-3 En nuestro pais no
disponemos de datos en cuanto a prevalencia; sin embargo, se estima en
alrededor del 28,7% en paises de medianos o bajos ingresos como el
nuestro.

Las lesiones arteriales por arterioesclerosis de los miembros inferiores no
constituyen una condicion local sino una manifestacion sistémica
generalmente subdiagnosticada.8 La coexistencia de la patologia vascular
cerebral, la cardiopatia isquémica y la oclusion arterial periférica son un
marcador de incremento de riesgo de eventos cardiovasculares fatales y no
fatales.1, 6 El riesgo es mayor dentro del afio de iniciada la claudicacion
intermitente (Cl1).6 Si bien resulta mas probable que ocurra un evento
vascular cerebral o un infarto de miocardio no fatal en el primer afo antes
gue una amputacion mayor por isquemia de miembros inferiores, se observa
que la mortalidad proyectada en claudicantes alcanza al 30% a los cinco
anos, 50% a los diez afios y 70% a los 15 afnos.6



Los factores de riesgo para la EAP son similares a los de la enfermedad
coronaria: edad, tabaquismo (TBQ), diabetes (DBT), hipertension arterial
(HTA), dislipemia (DLP), insuficiencia renal cronica (IRC).7

La expectativa de vida decrece en diez afos aun en ausencia de infarto de
miocardio o stroke 8. El TBQ es un factor de riesgo importante para la
progresion de la arteriopatia, incrementando el riesgo de amputacion once
veces con respecto a los no fumadores. La DBT es otro factor de riesgo
importante especialmente en la patologia infrapatelar.6 La IRC resulta un
predictor independiente del incremento de la morbilidad y mortalidad
cardiovascular incluyendo la amputacién del miembro.9

En el siglo XXI, la EAP de MMII se ha convertido en un problema global con
consecuencias sociales y econdémicas. Epidemiolégicamente, se considera
una pandemia, con un incremento del 29% en la ultima década en las clases
sociales de bajos y moderados recursos y de un 13 % en la de altos
ingresos.

Los gobiernos, las organizaciones no gubernamentales y el sector privado
deben abordar y evaluar las mejores estrategias para el diagnostico, el
tratamiento 6ptimo y, en especial, la prevencion de esta enfermedad.

Conclusiones 1:

Basado en la evidencia epidemioldgica, la poblacion en riesgo para EAP en
MMII se define por:

*Edad < de 50 afios con DBT + un factor de riesgo: TBQ, DLP, HTA o
hiperhomocisteinemia

» Edad entre 50 y 69 anos fumadores o diabéticos

» Edad = de 70 anos

» Pacientes claudicantes o dolor isquémico de reposo

» Trastorno del pulso al examen de miembros inferiores

» Arteriopatia coronaria, carotidea o renal conocida

Conclusiones 2:

» La historia natural de la EAP como manifestacién de una enfermedad
sistémica suele ser lenta y progresiva, lo que errobneamente induce a pensar
que su evolucidn puede ser benigna.

* A pesar de la relativa frecuencia de la enfermedad, |la mayoria de los
pacientes se encuentran asintomaticos, por lo que epidemiolégicamente se
le ha prestado poca atencion.

» La frecuencia de EAP es mas alta en los pacientes con DBT, TBQ, HTA,
IRC, edad avanzada, lesiones coronarias y lesiones cerebrales. Es



importante el rol de los cardidlogos y clinicos para la deteccion de la
enfermedad periférica de miembros inferiores generalmente
subdiagnosticada.8

« El tratamiento agresivo de los factores de riesgo para arterosclerosis es
mandatorio a los efectos de mejorar la calidad de vida.7,9

1.2 Abordaje clinico de la enfermedad vascular periférica

Anamnesis. Presentacion clinica

El diagndstico de la EAP comienza con la sospecha clinica en pacientes con
antecedentes sugestivos de aterosclerosis sistémica y de las extremidades.
La sospecha clinica debe ser mas alta en personas mayores de 65 aios, en
pacientes con aterosclerosis coronaria o cerebral conocida, y en aquellos
con factores de riesgo ateroscleraético.

El abordaje se debe iniciar por el estudio de las condiciones generales
cardiovasculares asociadas Y, luego, por el diagnostico diferencial.
Posteriormente, se deben evaluar la severidad de la patologia; la presencia
0 no de dolor; el dolor de esfuerzo o de reposo; el estado del miembro; los
estudios a realizar, y el eventual tratamiento meédico o de revascularizacion.7

La ClI es el sintoma mas frecuente. Se define en el cuestionario de Rose10
como la aparicion de un dolor muscular durante el ejercicio. El sintoma
puede ser una sensacion de malestar, quemazoén, pesadez, tension,
opresion o calambre, y suele originarse en un compartimento muscular,
como la pantorrilla, el muslo, la cadera o la nalga, y no en una articulacion.
Al interrumpir una actividad fisica, la reduccién del trabajo muscular
reequilibra el flujo sanguineo disponible con la demanda muscular, y el dolor
cede con rapidez. Son puntos importantes en el interrogatorio el tiempo de
caminata, la distancia hasta el inicio del dolor y la maxima distancia sin
detenerse a pesar del dolor. Esto nos permite definir el grado de
claudicacion utilizando sistemas de clasificacidn como el sistema de
Rutherford y de Fontaine (tablas 1y 2).

Tabla 1: Clasificacion de Rutherford



CATEGORIA | ESTADIO

o Asintorndtico

1 Claudicacion leve

2 Claudicacion moderada

3 Claudicacion grave

4 Dolor en reposc

5 Pérdida ligera de tejido: dlcera no cicatrizante, aangrena focal con dlcera difusa del pie

Pérdida importante de tejido que se extiende por encima del nivel transmetatarsiano,
pie funcional ya irrecuperable

Tabla 2: Clasificacion de Fontaine

ESTADIOS SINTOMAS

i Asintomatico, ITB <0.9

ii Claudicacidn intermitente

iia Claudicacidn intermitente > 150 m
1]+] Claudicacion intermitente < 150 m
]| Dalor en reposo

v Necrosis tisular focal

El estudio PARTNER demostré que solo el 10% de los pacientes con EAP
referian Cl tipica, y un 40%, sintomas atipicos. La aplicacion de los
cuestionarios de claudicacién, como el de la OMS, Rose o el Walking
Impairment Questionnaire,10-11 pueden subestimar la prevalencia de EAP
en un 50%. Datos de McDermott y otros indican que son frecuentes
sintomas distintos a la claudicacion, demostrando que los pacientes con
EAP tenian varios tipos de malestares: dolor en reposo y al andar; dolor solo
al andar, que obligaba a detener la actividad, y dolor que les permitia seguir
andando. Esta variedad de presentaciones pasa inadvertida si solo se
pregunta por los sintomas tipicos. Las actuales guias europeas introducen el
concepto de claudicacion enmascarada para la presencia de sintomas
atipicos, como parestesias, sensacion de pesadez, ardor en la planta del pie,
etc.183 A pesar de esto, la calidad del dolor, tipica o atipica, no predice el
grado de disminucién de la presién de perfusion de la extremidad
determinado mediante el ITB.12-13-14



Examen clinico

1. Observacion: coloracion, ausencia de vello, engrosamiento y fragilidad de
las ufas, atrofia muscular, lesiones tisulares, ulceras y gangrenas. Las
ulceras arteriales son muy dolorosas, se visualizan en la punta de los dedos
y en zonas de presion, con base palida y bordes irregulares.

2. Exploracién estatica: valorar la diferencia de temperatura y explorar la
simetria de pulso con palpacion.

3. Exploracién dinamica: cambio de color de la piel con el miembro en
posicion elevada a 45-60° durante 1 minuto: es anormal si la palidez es
inmediata (10-15 segundos). Después de 1 minuto, el paciente se sienta
ubicando la extremidad en posicion declive y se registra el tiempo de relleno
venoso pedio. El relleno normal es inmediato (10-15 segundos). El retraso
del relleno venoso o la apariciéon de adormecimiento de mas de 1 minuto
indican EAP de MMII avanzada. La dilatacion arteriolar y venular causada
por la isquemia puede generar un color violaceo del pie en posicion declive,
denominado “rubor postural’.

Diagndstico diferencial de la claudicacion intermitente

En la claudicacion con el esfuerzo, se debe tener en cuenta los diagnésticos
diferenciales vasculares y no vasculares, como puede resumirse a
continuacion:

CAUSAS NO ATEROSCLEROTICAS DE DOLOR DE ESFUERZO
Causas obstructivas arteriales no aterosclerdticas

» Ateroembolia

* Arteritis

* Displasia fibromuscular

» Endofibrosis de la arteria iliaca externa

» Compresién extravascular

Compresion de la arteria poplitea

Quistes en adventicia

Causas no obstructivas arteriales

* Claudicacién venosa

« Sindrome compartimental

* Radiculopatia lumbar

* Estenosis vertebral (¢ radiculopatia?)
* Artrosis de cadera/rodilla

* Miositis

 Otras



La compresién de la arteria poplitea suele afectar a personas muy activas o
deportistas. El origen anémalo del musculo gastrocnemio (gemelo) interno
puede comprimir la arteria poplitea al andar y causar sintomas de
claudicacion. La endofibrosis de la arteria iliaca externa, un trastorno
relativamente infrecuente observado en ciclistas que entrenan mucho y en
otros deportistas de alto rendimiento, puede causar claudicacion.

La displasia fibromuscular es una enfermedad oclusiva arterial no
ateroesclerotica, no inflamatoria, localizada con mayor frecuencia en la
arteria renal y en la arteria carétida, aunque puede afectar otros territorios
arteriales.

En los lechos vasculares de las extremidades inferiores, es mas frecuente
sobre las arterias iliacas. Puede afectar la capa intima, media o adventicia,
pero es mas frecuente sobre la capa media. Se diagnostica por la imagen
“en collar de perlas” en la angiografia y por su predileccion por los
segmentos no ramificados de los vasos. Su causa se desconoce.

El aumento del tamafio de los musculos de la pantorrilla durante el ejercicio
puede dificultar el retorno venoso, lo que provoca sindrome compartimental
de esfuerzo —aumento de la presion tisular y disminucién del flujo
microvascular— y causa dolor u opresion en la pantorrilla con el esfuerzo.
Los sintomas mejoran si se coloca la extremidad inferior en posicion elevada
al finalizar el ejercicio.

La claudicacion venosa puede ser consecuencia de trombosis iliofemoral
con escasa circulacion venosa colateral. Cuando el retorno venoso esta
alterado, el aumento del flujo arterial por el ejercicio incrementa mucho la
presion venosa y produce una sensacion intensa de opresion o de estallido
en la extremidad. Estos pacientes suelen tener edema en la extremidad
inferior.

2. Estudios complementarios diagnésticos no invasivos

2.1 indice tobillo-brazo (ITB)

Técnica: una descripcion detallada de la técnica puede encontrarse en el
Anexo |

El valor para estratificacion de severidad del ITB presenta variaciones en los
distintos trabajos.11 Las cifras que se presentan en la tabla se correlaciona



aproximadamente con los signos y sintomas.

*ITB entre 1y 1,3 es normal.

« ITB <0,9 tiene sensibilidad de 79% y especificidad del 96% de correlacion
con EAP significativa al relacionarlo con la angiografia.12

« ITB >0,5 sugiere que la progresion a isquemia critica es improbable
durante los proximos 6 o 5 afos de seguimiento.13

* ITB <0,4 corresponde a pacientes con dolor en reposo por isquemia critica
con ulceras, gangrenas Yy riesgo de amputacion. Es un grupo de alto riesgo.
» ITB 21,4 se debe a la falta de compresion arterial a una presion de 250
mmHg por calcificacion difusa. Se observan en pacientes con insuficiencia
renal severa, DBT y edad avanzada. Son un grupo de alto riesgo; se puede
utilizar el indice dedo-brazo para confirmar o descartarel diagndstico.14

Predictor de riesgo mortalidad: ademas de su informacién diagnéstica, el ITB
es un predictor independiente de mortalidad cardiovascular (estudio ABI
Collaboration).

* ITB <1 incidencia de episodios adversos mas alta incluso en ausencia de
sintomas.

* ITB =0,8 se asocia al doble de mortalidad en 10 afos ajustada por edad.

* ITB <0,4 se asocia a un aumento del cuadruple de mortalidad.15

Cuanto mas bajo es el ITB, mas alta es la morbilidad y mortalidad
cardiovascular.15-16

ITB: concordancia con signos y sintomas

1,3-1,0 normal

0,9-0,5 claudicacion intermitente

0,5-0,4 dolor de reposo

0,4-0,3 trastornos troficos, ulceracion y gangrena

>1,4 no compresible (a una presion >250 mmHg)

Es necesaria una reduccion >70% de luz arterial para desarrollar déficit de
irrigacion tisular.

Tabla 3: indice tobillo-brazo



NIVEL DE
RECOMENDACIONES PARA INDICE TOBILLO-BRAZO CLASE | tV/IDENCIA

La medicidn del ITB esta indicada como prueba no invasiva de primera
linea para detectar y diagnosticar enfermedad arterial de las | B
extremidades inferiores.

Ante la presencia de |[TB > 1,4 en personas diabéticas o de edad
avanzada o con insuficiencia renal crénica, debe utilizarse otro método | B
diagnostico,

La medicién del ITE con ejercicio debe ser considerada en el caso de
pacientes con sintomas atipicos sugestivos de EAP con el fin de Ila B
confirmar el diagndstico y cuantificar la gravedad.

El resultadeo del ITB debe ser informado como anormal (ITB<0,9),
barderline (ITB 0,91 a 0,99), normal (ITE 1,00 a 1,40), o no compresible | c
(TB=>1,40).

En pacientes con incremento del riesgo de EAP pero sin historia clinica

o sospecha en el examen fisico, la realizacion del ITB es razonable. lla =
El indice del dedo-brazo debe ser considerado para el diagnodstico en I B
pacientes con sospecha de EAP con ITB > 1,40,

En pacientes sin riesgo aumentado de EVP vy sin historia clinica o m B

sospecha en el examen fisico, la realizacion del ITB no esta indicada.

En nuestro medio se observa una baja utilizacion del ITB a pesar de ser un
método tan econdmico como eficaz para el diagnodstico y la evolucion
pronostica. Esto responde, en gran medida, a la falta de reconocimiento de
la practica por los financiadores de salud pese a encontrarse indicado en las
guias nacionales e internacionales con un elevado nivel de evidencia.7-23

Pruebas funcionales

Por idénticas razones a las expresadas en el apartado de ITB,
lamentablemente también resulta escasa su utilizacion en nuestro medio. La
principal indicacion del ITB posejercicio es en pacientes que se encuentran
con sintomatologia atipica con ITB en reposo entre 0,9 y 1,40, asociado a
estudios de imagenes no invasivas no concluyentes como la ecografia
Doppler arterial de miembros inferiores, o bien con riesgos aumentados para
estudios invasivos. Se utiliza mas frecuentemente el protocolo de ejercicio
constante (protocolo de Carter), el cual se realiza en una cinta deslizante
con una pendiente del 12% y una velocidad de 3,2 km/h durante 5 minutos.
Se evalua la distancia maxima alcanzada, la distancia de aparicion de la
claudicacion, y luego se vuelve a hacer el ITB posejercicio. Es positivo si el
descenso de la presion sistdlica en tobillo es del 20% respecto de la basal o
si no recupera los valores basales antes de 3 minutos posejercicio.17 Hay
otros protocolos, como el de ejercicio gradual de Hiatt o de Gardner, donde
aumentan la velocidad y/o la pendiente.18



Tabla 4

RECOMENDACIONES PARA LA REALIZACION DE PRUEBAS CLASE NIVEL DE
FUNCIONALES EVIDENCIA

Los pacientes con claudicacion con ITB entre 0,90 y 1,40 deben

valorarse por medic de ITB posejercicio. I B

En pacientes con EAP y un ITE < 0,90, la prueba de esfuerzo puede ser lla -
usada para valorar el estatus funcional.

2.2 Ecografia Doppler

La mayoria de los laboratorios vasculares realizan ecografia Doppler de las
extremidades. Esta, combinada con el ITB, nos brinda la informacion
necesaria para el manejo de la mayoria de los pacientes y nos confirma el
diagnaostico con informacion acerca de la anatomia. Tiene una sensibilidad
del 85-90% y una especificidad mayor del 95%.19 La ecografia duplex utiliza
la imagen bidimensional y el Doppler color para localizar la lesion, y la onda
del Doppler pulsado para cuantificar, mediante la medicion de la velocidad
de pico sistolico y la relacidn con la velocidad en zonas sin lesiones, el
porcentaje de estenosis. La combinacion con el ITB aporta informacion
necesaria para el diagnostico, tratamiento y prondstico.20,21 La ecografia
Doppler es menos precisa en las zonas de placa calcificada por la sombra
acustica que se genera. Es mas dificil diagnosticar las estenosis en serie
porque el diagnostico esta basado en la comparacion de las velocidades
maximas entre segmentos adyacentes, y la hemodinamia esta alterada entre
estenosis en serie. También utilizamos la ecografia Doppler para el
seguimiento posoperatorio de bypass y posintervencionismo endoluminal
con stent o baldn.

Algunos estudios unicéntricos22-23 sugieren que la ecografia Doppler con
buena calidad, realizada en centros de gran experiencia, puede resultar util
como prueba de imagen unica para planificar la revascularizacion periférica,
tanto percutanea como quirurgica, sin la necesidad de un segundo método
de diagndstico no invasivo, como la Angio-TC, Angio-RM. En nuestra
opinidn, esta sugerencia no debe tomarse en cuenta dado que resulta muy
dificil contar con la precision anatdmica suficiente como para planificar una
revascularizacion.



Como conclusion, entonces, si bien la ecografia Doppler es una herramienta
diagndstica y prondstica (sobre todo, asociada a ITB), no resulta suficiente
como unico método para la planificacion terapéutica.

2.3 Angiografia por Resonancia Magnética

La angiografia por resonancia magnética (Angio-RM) ha reemplazado en
casos a procedimientos angiograficos invasivos, reduciendo el costo y los
riesgos asociados 24,25. La evaluacion de la enfermedad arterial periférica
con Angio-RM permite analizar segmentos largos de la anatomia vascular
desde el abdomen hasta el tobillo. Las secuencias dinamicas en tiempos T1
3D con contraste, en conjunto con el movimiento rapido de la camilla en el
momento de la adquisicidon de las imagenes, permiten obtener imagenes de
todo el arbol arterial. La evaluaciéon de la enfermedad arterial periférica con
Angio-RNM permite realizar imagenes de las tres regiones de ambos MMII:
aortoiliaca, femoropoplitea e infrapatelar.26 La Angio-RNM identifica
correctamente la enfermedad significativa de la arteria poplitea con
sensibilidad del 94% y especificidad del 92%, y de las arterias tibiales con
sensibilidad del 100% y especificidad de 84%, demostrando mejor certeza
diagndstica en los segmentos infrapatelares en relacion con la Angio-TC.27
La utilizacion del gadolinio en pacientes con insuficiencia renal crénica
(indice de filtrado glomerular <30 mL/min) constituye una contraindicacion
absoluta para este método. Otra desventaja que presenta la Angio-RNM es
que sobreestima el grado de las lesiones y, mas aun (hasta un 30%), en
lesiones sobre injerto venoso,28,29 ademas de ser dependiente de la
tecnologia y el operador.

Algunos autores han propuesto que la optimizacion de técnicas de imagen,

como la Angio-RNM tridimensional (3D), podria utilizarse en el futuro como

método unico de evaluacion previo a la revascularizacion.30 Esto no resulta
hoy universalmente aceptado y tampoco cuenta con amplia aplicabilidad en
nuestro medio, limitandose solo a casos excepcionales. En nuestra opinion,
no reemplaza a la angiografia con sustraccion digital.

2.4 Angiografia por tomografia computada

Junto con la Angio-RM, su utilizacion en la evaluacion de la patologia arterial
periférica se encuentra en crecimiento exponencial por ser técnicas no



invasivas con excelente determinacion anatomica de las arterias
periféricas.31 La angiografia por tomografia computarizada multicorte
(Angio-TC) presenta sensibilidad del 95% y especificidad del 96% para
diagnosticar estenosis/oclusion y ausencia de estenosis significativa en los
segmentos aortoiliacos y femoropopliteos, pero su rendimiento diagnéstico
es menor en el trayecto infrapatelar.32,33 Como desventajas podemos
mencionar la dificultad de valorar correctamente lesiones altamente
calcificadas; el riesgo de nefropatia inducida por contraste a pesar del
empleo de medios de contraste no idnicos o de baja osmolaridad,34
especialmente en pacientes con una disminucion en el cleareance de
creatinina por debajo de 60 ml/min por 1,73 m2, en quienes aumenta el
riesgo de lesiéon renal.35

Si debiéramos elegir una técnica por imagen no invasiva para el diagndstico
de la EAP de MMII, la utilizacion de la Angio-RM se ubicaria por sobre la
Angio-TC sobre la base de la mejor definicion de la enfermedad infrapatelar,
aunque sin que haya diferencia con respecto a la enfermedad del eje
aortoilioaco y femoropopliteo. Obviamente, no resultaria costo-efectiva la
utilizacién adicional de ambas técnicas en un mismo paciente.

La desventaja de este método hoy en dia es que no esta disponible a nivel
universal y que falta experiencia en la interpretacion y procesamiento de las
imagenes. Las técnicas anteriormente descriptas tienen la desventaja del
uso de contraste endovenoso que conlleva riesgo de nefrotoxicidad. En los
casos en que los pacientes presenten insuficiencia renal (CICr <60 ml/min),
preferimos reservar la utilizacion de contraste para el método que
proporciona diagnostico y, a la vez, posibilidad terapéutica, como la
angiografia digital.

Conclusiones de estudios complementarios diagndsticos no invasivos

 EI ITB resulta mandatorio en todo paciente con sintomas o sospecha
clinica de EVP. También resulta fundamental en la evaluacion previa a la
intervencién y para el seguimiento.

« La ecografia Doppler es el método universalmente mas difundido para el
diagnéstico, aunque no resulta suficiente para la planificacion terapéutica
endovascular. Se resalta también su utilidad para el seguimiento
posintervencion.

» La Angio-TC esta claramente indicada en la patologia del territorio
aortoiliaco y, sobre todo, cuando esta se asocia a enfermedad
aneurismatica, donde brinda mas informacién anatdomica y permite planificar
mejor la intervencion.



* Las Angio-TC/Angio-RM pueden brindar informacién anatémica y guiar una
estrategia de revascularizacion. En isquemia critica, estos métodos podrian
aportar informacion adicional sobre anatomia de partes blandas.

3. Diagnéstico Invasivo

El diagndstico invasivo comprende la angiografia digital y el estudio
hemodinamico a través del registro de presiones. Permite definir la anatomia
arterial y es el patrén de referencia para determinar la sensibilidad y
especificidad de las pruebas diagndsticas no invasivas. La evaluaciéon de los
gradientes de presion transestendticos permite la evaluacion de lesiones de
dudosa severidad. Claramente, la indicacién de la angiografia es
preterapéutica y no como metodo diagndstico de EVP.

El abordaje rutinario se realiza a través de la arteria femoral comun en forma
retrégrada empleando el cruzamiento (crossover) para efectuar la
angiografia del miembro contralateral. Constituyen otras alternativas el
acceso humeral y radial (con preferencia del lado izquierdo por presentar un
recorrido mas corto respecto del derecho), y femoral anterogrado. Cuando
se sospecha enfermedad oclusiva infrapatelar, no se recomienda el abordaje
radial con inyeccion de contraste desde la aorta, dado que la escasa
concentracion del medio de contraste alcanzada a nivel del pie podria
infravalorar los lechos.

Es importante mencionar también que frente a la oclusion completa de los
ejes aortoiliacos, la arteriografia puede eventualmente no permitir valorar el
sitio preciso de recanalizacion por colaterales si esta proviene de segmentos
muy superiores, como la arteria mamaria interna. En esos casos, el
complemento de la informacion mediante Angio-TC o Angio-RM es racional
para una mejor planificacion terapéutica.

La indicacién de realizar el diagndéstico invasivo (angiografico y
hemodinamico) es conocer la localizacion y la extension de las lesiones en
pacientes candidatos a revascularizacion. Esto permite ademas planificar la
estrategia de revascularizacién: via de acceso, caracteristicas de las placas
(longitud, calcificacion, bifurcacion, etc.), desarrollo de la circulacion colateral
y compromiso de esta, velocidad del flujo, estado y caracteristicas de las
arterias distales y del arco plantar.



En la Tabla 5 se exponen las recomendaciones diagndsticas invasivas para
el manejo de la EAP de MMII.

Tabla 5
. NIVEL DE
RECOMENDACIONES = GUIA DE MANEJO DE LA EAP DE MMII CLASE
EVIDENCIA
La angiografia digital estd recomendada en pacientes con isquemia I c
critica considerados para revascularizacion.
La angiografia digital es razonable en pacientes con claudicacian que
limita el estilo de vida sin adecuada respuesta al tratamiento médico v lla c
en guienes se planea una revascularizacion,
La angiografia invasiva no debe ser considerada en pacientes con EAP m B

de MMII asintomatica (no recomendada).

4. Rol del tratamiento médico en contexto de la revascularizacion

Este apartado se refiere principalmente al tratamiento médico en el contexto
de la revascularizacién. Por tal motivo, las recomendaciones y protocolos
para ejercicio supervisado; otros vasodilatadores distintos al cilostazol, y el
empleo de estatinas, prostanoides y nuevos farmacos (vorapaxar,
rivaroxaban) que exceden este alcance no se incluyen aqui.

4.1 Tratamiento antiplaquetario

El efecto de la antiagregacién plaquetaria en pacientes con EVP fue
estudiado por un metaanalisis que incluy6 a 9214 pacientes enrolados en 42
ensayos clinicos de pacientes con Cl o revascularizacion de miembros
inferiores, ya sea quirurgica o endovascular. En este estudio, se observé una
reduccion del 23% en el punto final combinado de muerte, sindrome
coronario agudo y ACV.36 La mayor reduccion de eventos vasculares (32%)
se observd con la dosis de aspirina de 75 a 150 mg. Otro metaanalisis, que
incluyé a 5269 pacientes con ClI, revascularizacién o amputaciéon de
miembros inferiores, mostré 36% menos de riesgo de ACV no fatal en el
grupo de pacientes tratados con aspirina (RR, 0,64; 95% CI, 0,42-0,99) y
una tendencia que no alcanzo la significacién estadistica a la reduccion de
muerte e infarto de miocardio.37



NIVEL DE
EVIDENCIA

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO CON ASPIRINA ‘ CLASE ‘

Se recomienda & tratamiento con 100 mg/dia de aspirina en todo
paciente con enfermedad vascular periferica sintomatica.

Monoterapia con clopidogrel en EVP

El estudio CAPRIE comparé la seguridad y eficacia de 75 mg de clopidogrel
contra 325 mg de aspirina en una poblacion de pacientes con sindrome
coronario o ACV reciente o enfermedad vascular periférica sintomatica,
mostrando una reduccién de 8,7% del punto final combinado de muerte,
infarto y ACV. Esta diferencia se alcanzé debido al efecto en la poblacion de
pacientes con EAP, ya que resulto el subgrupo mas beneficiado con 23,8%
de reducciéon de eventos vasculares.38

Doble antiagregacion en EVP

El estudio CHARISMA evalué la eficacia de la combinacién de clopidogrel y
aspirina frente a aspirina como monoterapia en pacientes de alto riesgo
cardiovascular, y no se encontraron diferencias significativas en cuanto a la
reduccion de eventos vasculares.39 Al analizar el subgrupo de pacientes
con EVP sintomatica, tampoco se observé que el agregado de clopidogrel
impactara en un menor numero de eventos.40

| NIVEL DE

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO CON DOBLE | CLASE

TERAPIA ANTIAGREGANTE _ EVIDENCIA
La doble antiagregacion con aspirina y clopidogrel no esta indicada para

el tratamiento crénico de pacientes con enfermedad vascular periférica m B

gue no hayan sido revascularizados recientemente, (No recomendada),

Anticoagulacion oral en EVP

Multiples estudios randomizados evidenciaron que la anticoagulacion oral
con inhibidores de la vitamina K (ACO) en pacientes con EVP no reduce los
eventos vasculares y aumenta el riesgo de sangrado mayor e incluso de
mortalidad.41,42

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO CON NIVEL DE

ANTICOAGULACION ORAL EN EVP | CLASE | EVIDENCIA

La presencia de EVP no constituye una indicacién para el uso de

anticoagulacion oral. (No recomendado). & . B



4.2 Tratamiento posrevascularizacién endovascular

Doble antiagregacion posrevascularizacion endovascular

Existe poca informacion respecto a la indicacién de doble antiagregacion
luego de un procedimiento de revascularizacion de miembros inferiores. No
obstante, es una practica habitual el uso de aspirina y clopidogrel después
de un procedimiento endovascular en miembros inferiores.43,44 El estudio
MIRROR randomizé a 80 pacientes sometidos a angioplastia periférica a 6
meses de doble antiagregacion con aspirina y clopidogrel contra aspirina y
placebo, y se demostré una reduccion en la necesidad de nuevos
procedimientos de revascularizacion.45,46 En relacion con la dosis de
aspirina utilizada, pareceria que dosis elevadas no confieren mayor
proteccion antitrombotica, pero aumentan el riesgo de sangrado.47

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO CLASE NIVEL DE
POSREVASCULARIZACION ENDOVASCULAR EVIDENCIA
Se recomienda el uso de doble antiagregacion con 100 mg de aspirina y

75 mg de clopidogrel per lo menes durante un mes luego de un I B

procedimiento de revascularizacion con stent seguido de la administracion
de 100 mg de aspirina en forma crénica.

Antiagregacion posangioplastia con balén con drogas

No existen estudios que hayan analizado especificamente el esquema de
antiagregacion en pacientes sometidos a angioplastia con balén liberador de
droga. Sin embargo, la gran mayoria de los estudios que evaluaron el
desempefio de balones con droga en la practica clinica utilizaron una carga
de 300 mg de clopidogrel y 325 mg de aspirina para continuar luego del
procedimiento con 75 mg de clopidogrel por un mes y 100 mg de aspirina
en forma indefinida.48,49,50,51

RECOMENDACIONES PARA ANTIAGREGACION CLASE NIVEL DE
POSANGIOPLASTIA CON BALON CON DROGAS (DEB) EVIDENCIA

En pacientes sometidos a angioplastia con baldn liberador de droga se

recomienda la administracién una carga de 300 mg de clopidogrel y

325 mg de aspirina antes del procedimiento, seguida de la administracién de ! c
75 mg de clopidogrel por 30 dias y 100 mg de aspirina en forma indefinida.



Antiagregacion posangioplastia con stent liberador de droga (DES)

En relacién con los DES tampoco existen estudios que hayan analizado el
esquema de antiagregacion ideal y la informacion pareceria variar segun el
sitio anatomico del implante.

En el territorio infrapatelar todos los estudios clinicos utilizan al menos 6
meses de doble antiagregacion con 100 mg de aspirinay 75 mg de
clopidogrel.52,53,54

En cambio en el territorio femoropopliteo la indicacion de doble
antiagregacion va de 1 a 6 meses en los diferentes estudios.55,56,57

RECOMENDACIONES PARA ANTIAGREGACION ' NIVEL DE

POSANGIOPLASTIA CON STENT LIBERADOR DE DROGA (DES) | | EVIDENCIA

En pacientes sometidos a angioplastia infrapoplitea con DES se
recomienda una carga de 300 mg de clopidogrel y 325 mg de aspirina
antes del procedimiento, seguida de la administracién de 75 mg de
clopidogrel entre 1y 6 meses y 100 mg de aspirina en forma indefinida,

En pacientes sometidos a angioplastia femoropoplitea con DES se

recomienda una carga de 300 mg de clopidogrel ¥ 325 mg de aspirina

antes del procedimiento, seguida de la administracion de 75 mg de 1 C
clopidogrel entre 1 mes y 6 meses y 100 mg de aspirina en forma

indefinida.

Anticoagulacion oral luego de revascularizacion endovascular

Dos estudios aleatorizados evaluaron el uso de anticoagulacion oral con
inhibidores de vitamina K luego de un procedimiento de revascularizacion
endovascular. Ninguno de los estudios logré6 demostrar una mejoria en la
permeabilidad del vaso, al tiempo que se registré un aumento de
sangrado.58,59

RECOMENDACIONES PARA ANTICOAGULACION ORAL LUEGO CLASE NIVEL DE
DE REVASCULARIZACION ENDOVASCULAR EVIDENCIA

La realizacion de un procedimiento de revascularizacion endovascular |
no constituye una indicacion de anticoagulacion oral con inhibidores de m A
vitamina K, (No recomendada),

Cilostazol posrevascularizacion endovascular

Dos ensayos clinicos no ciegos realizados en Japon randomizaron a 80 y
200 pacientes, respectivamente, a recibir aspirina 100 mg/dia o aspirina 'y
cilostazol 100 mg cada 12 horas. Ambos estudios mostraron una reduccion
significativa de la restenosis y necesidad de nuevos procedimientos de



revascularizacién.60,61 Si bien estos resultados fueron promisorios, aun no
se corroboraron en estudios doble ciego en poblaciones mayores, fuera de
Asia, ni en pacientes tratados con doble antiagregacion.

RECOMENDACIONES PARA USO DE CILOSTAZOL LUEGO DE CLASE NIVEL DE
REVASCULARIZACION ENDOVASCULAR EVIDENCIA

El uso de cilostazol podria ser considerado luego de un procedimiento
endovascular a fin de reducir la tasa de restenosis,

Tratamiento posrevascularizacion quirargica: antiagregacion en bypass
periférico

Un metaanalisis de 16 estudios clinicos evalué la efectividad de la
antiagregacion con aspirina o aspirina y dipiridamol para mantener la
permeabilidad de un bypass periférico. Los pacientes antiagregados
mostraron una mayor permeabilidad al afio del conducto de
revascularizacion utilizado, y el subgrupo de los pacientes tratados con
bypass protésico resultaron los mas beneficiados por el tratamiento
antiagregante.62

RECOMENDACIONES PARA ANTIAGREGACION EN BYPASS CLASE NIVEL DE
PERIFERICO EVIDENCIA
Todo paciente tratado con un bypass periférico debe recibir aspirina

100 mg/dia a fin de prevenir la oclusidn de este. Se reserva el uso de I A
clopidogrel 75 mg/dia para pacientes con contraindicacion al uso de

aspirina,

Anticoagulacion en bypass periférico

El estudio BOA aleatorizé 2690 pacientes con bypass periférico a recibir
anticoagulacion oral con un RIN de 3 a 4,5 o aspirina 80 mg/dia, y no se
observaron diferencias en la permeabilidad primaria del bypass. Sin
embargo, los subgrupos de pacientes con conductos venosos tuvieron una
mayor permeabilidad alejada a expensas de un mayor riesgo de
sangrado.63 Otro estudio de 665 pacientes con bypass femoropopliteo
randomizados a recibir aspirina 325 mg/dia o aspirina y warfarina (RIN 1,4 a
2,8) no pudo demostrar diferencias en cuanto a la efectividad, pero si un
mayor riesgo de sangrado en el grupo de pacientes con doble terapia.

Algo similar se observé en un estudio menor de 56 pacientes con bypass
periférico con alto riesgo de oclusion, randomizados a recibir 325 mg/dia de
aspirina o similar dosis de aspirina y warfarina (RIN 2 a 3). A tres afos de



seguimiento, la oclusion del bypass o necesidad de amputacién fue menor
entre los pacientes tratados con aspirina y anticoagulacién, pero una vez
mas a expensas de un mayor riesgo de sangrado.

RECOMENDACIONES PARA ANTIAGREGACION EN BYPASS CLASE NIVEL DE
PERIFERICO EVIDENCIA

El tratamiento anticoagulante con antagonistas de la vitamina K puede ser
considerado en pacientes con un bypass infra inguinal especialmente en
casos de conductos venosos con alto riesgo de oclusicén y en pacientes
con bajo riesgo de sangrado.

5. Angioplastia en territorio aortoiliaco
5.1 Consideraciones generales de la ATP en territorio aortoiliaco

Histéricamente, la cirugia de bypass aortobifemoral o biiliaco ha sido el
tratamiento de revascularizacién de eleccion para la patologia del sector
aortoiliaco con una alta tasa de permeabilidad alejada del 72-90% a 10
afos, demostrada en estudios observacionales.64, 65, 66, 67 A pesar de
esto, el crecimiento de la experiencia médica en los procedimientos
endovasculares asociado al continuo avance de la tecnologia y del
equipamiento para las intervenciones percutaneas genera un permanente
desafio a este paradigma, como se ve reflejado en un reporte con datos de
la Nationwide Inpatient Sample (NIS).67

Hasta el momento no se han realizados estudios clinicos randomizados que
comparen ambas estrategias terapéuticas, por lo que los datos clinicos y los
resultados se obtienen de estudios observacionales, lo que puede generar
un considerable riesgo de sesgo y hace dificil la recomendacion de uno u
otro método.

Si bien la permeabilidad primaria alejada de la angioplastia (60-80% a los 5
afnos) es inferior a la quirurgica, la permeabilidad secundaria alcanza el 80-
98%, equivalente a la permeabilidad primaria alejada de la cirugia.64, 68,
69, 70, 71 Por otro lado, el tratamiento endovascular de la enfermedad
aortoiliaca fue asociado con una baja frecuencia de complicaciones, menor
estadia hospitalaria y menor costo en comparacion con cirugia segun datos
obtenidos del NIS desde 2004 hasta 2007.72 En el mismo sentido, un
metaanalisis que reunié datos de estudios observacionales de pacientes con
enfermedad aortoiliaca tratados con cirugia o angioplastia mostré superior



permeabilidad alejada con la estrategia quirurgica, pero esta se relacion6
con una mayor estadia hospitalaria, mayor incidencia de complicaciones y
mayor mortalidad.73

Una alternativa terapéutica en los pacientes con enfermedad aortoiliaca,
principalmente cuando se trata de lesiones difusas u obstrucciones totales
son los procedimientos hibridos que combinan el tratamiento endovascular
con la cirugia abierta. Estos son necesarios en aproximadamente el 24% de
los pacientes TASC C/D.74 Los procedimientos hibridos mas habituales son
endarterectomia de la arteria femoral comun con angioplastia con stent en
iliaca ipsilateral para enfermedad difusa que se extiende desde las arterias
iliacas y compromete la femoral comun o angioplastia con stent de arteria
iliaca dadora y bypass femorofemoral cruzado en estenosis severa de una
arteria iliaca con obstruccion total larga que compromete iliaca comun y
externa contralateral.

Asi, el tratamiento endovascular, se impone sobre todo en contexto de
riesgo de la intervencidn quirurgica y los buenos resultados inmediatos y a
largo plazo que presenta la angioplastia. Para lesiones TASC A-C la
indicacion endovascular representa el tratamiento a seguir. Las lesiones
TASC D, son pasibles de tratamiento endovascular, sin embargo, requiere
gran experiencia del centro y la indicacion debe darse atendiendo
comorbilidades del paciente y en el marco de un equipo vascular.

En el tratamiento de lesiones complejas, se sugiere el tratamiento por
etapas, con relacion a la enfermedad residual, evitando procedimientos
extensos y preservando al paciente (cantidad de contraste, funcion renal,
volumen infundido, riesgo de embolia, etc.).

En cuanto al tratamiento endovascular existe un solo estudio clinico
randomizado, que compard angioplastia con implante de stent provisional
cuando el gradiente de presion persiste mayor a 10 mm/Hg luego de
angioplastia sola versus implante de stent primario. Este estudio incluy6 279
pacientes y no mostro diferencias significativas en mejoria clinica ni en la
tasa de permeabilidad a 1 afio.75 No obstante, estos resultados, un
metaanalisis publicado por Bosch incluyendo 2116 pacientes demostré una
reduccion del riesgo relativo de oclusion del 39% con el implante primario del
stent, comparado con angioplastia sola.76



RECOMENDACIONES - ANGIOPLASTIA EN TERRITORIO cLAsE | NIVEL DE
AORTOILIACO EVIDENCIA

El tratamiento endovascular se recomienda como primera estrategia en I B
todas las lesiones aortoiliacas TASC A-C.

En lesiones TASC D se puede intentar un abordaje endovascular en

pacientes con graves comorbilidades y en un eguipo con experiencia, lla c

Esta recomendada la utilizacian de stent en forma primaria para la gran
mayoria de las lesiones aortoiliacas pudiéndose optar por angioplastia lla B
con stent provisional para lesiones focales de baja complejidad.

5.2 Tipo de stent: balén expandible vs. autoexpandible

En cuanto al tipo de stent, expandible por balén (EB) o autoexpandible (AE),
no han sido adecuadamente evaluados en estudios comparativos. A pesar
de esto, ciertas caracteristicas de las lesiones y su localizacion pueden
favorecer uno u otro disefio. La opcién de utilizar stents balén o
autoexpandibles esta basada en la necesidad de la lesion y su localizacion
(fuerza radial, calcificacion, curvatura, extensién de la lesion, necesidad de
maxima precision, region iliaca externa, etc.). Son de vital importancia el
reconocimiento y el tratamiento de la enfermedad en este segmento, ya que
permiten en algunos casos el abordaje a segmentos distales, ademas de
contribuir al éxito del resto de las intervenciones y al salvataje del miembro.
Recomendamos stent balén expandible para lesiones de aorta; ostium de
iliacas primitivas; para la realizacion de kissing stent y para lesiones
marcadamente calcificadas, dada su mayor fuerza radial y precision en el
implante. Por otro lado, las caracteristicas de los stents autoexpandibles los
hacen ideales para anatomias tortuosas, lesiones largas que comprometan
iliaca primitiva y externa, con discrepancia de diametros entre ambas.
Algunos estudios observacionales y metaanalisis avalan el uso de los stents
cubiertos principalmente en lesiones complejas TASC B/C.77, 78 Sin
embargo, en un estudio randomizado que incluyé a 125 pacientes (168
lesiones), no hubo diferencias estadisticamente significativas en el punto
final primario de permeabilidad a los 18 meses entre ambos grupos; en el
analisis de subgrupos se observé una mayor permeabilidad a mediano plazo
con stents cubiertos en lesiones TASC C/D.79 A la vez, en un estudio
descriptivo de 162 pacientes (254 procedimientos), se observé mayor
permeabilidad con los stents convencionales y no se encontraron diferencias
segun la clasificacion TASC 11.80 Son necesarios estudios clinicos
randomizados con un numero suficiente de pacientes para evaluar si los
stents cubiertos son mas eficaces que los desnudos, por lo que solo los



recomendamos en casos excepcionales, en los que determinadas
caracteristicas anatémicas los justifiquen.

Por ultimo, consideramos que la clasificacién anatémica de la TASC Il (figura
1) continua siendo de gran utilidad para guiar la estrategia terapéutica; en
las lesiones tipo A y B es de primera eleccion el tratamiento endovascular, y
en las tipo C y D se deberan tener en cuenta, ademas, las comorbilidades y
el riesgo cardiovascular del paciente, asi como también la experiencia y la
disponibilidad de materiales del centro para decidir la mejor estrategia
terapéutica.

Figura 1: Inter-Society Consensus for the Management of Peripheral Arterial
Disease (TASC). Clasificacion de lesiones aortoiliacas

AAA: aneurisma de aorta abdominal; AFC: arteria femoral comun; AIC:
arteria iliaca comun; AlE: arteria iliaca externa; AH: arteria hipogastrica

Lesiones tipo A
= Estenosis uni o bilateral AIC //\.\

» Estenosis uni o bilateral aislada
corta (€3 cm) AIE

Lesiones tipo B

+ Estenosis aislada corta (=3 cm) AIE

* Oclusion uni o bilateral AIC /\
« Estenosis aislada o multiple AIC
involucrando la AIE sin extensidn / \

a AFC

» Oclusion unilateral AIE sin
involucrar el origen de la AH o /\
AFC / \

Tomado de: Journal of Vascular Surgery 2007 45, S5-S67DOl:
(10.1016/j.jvs.2006.12.037)

6.0 Angioplastia en territorio femoropopliteo



6.1 Consideraciones Generales

La enfermedad aterosclerdética en el sector arterial femoropopliteo (FP)
muestra caracteristicas muy diferenciales respecto a otros territorios. Por su
longitud y tortuosidad, ocasiona un patrén hemodinamico del flujo alterado
con bajo shear stress a nivel del hiato aductor. Esto favorece el desarrollo de
placas aterosclerdticas, sumado a las fuerzas mecanicas que actuan sobre
la arteria femoral superficial, como la compresion y extension axial,
compresion radial, elongacion y torsidn. De por si, esto conforma un
escenario muy hostil para las intervenciones endovasculares, a lo que se
agrega un elevado volumen de placa (carga de placa) y alto grado de
calcificacion, especialmente en pacientes diabéticos y con insuficiencia
renal. Uno de los principales problemas de la revascularizacion en este
territorio es la alta prevalencia de enfermedad difusa.

No obstante, la baja morbimortalidad de las técnicas EV como ATP con
balén y stent hacen de esta la modalidad de tratamiento preferida en este
segmento.

Adicionalmente, la restenosis pareceria ser mas agresiva aqui en
comparacion con otros territorios vasculares, como el coronario o el iliaco.

La seleccion del tratamiento mas adecuado para territorio FP debe ser
evaluada caso por caso y teniendo en cuenta la anatomia, las
comorbilidades, la experiencia y la disponibilidad local de recursos, dado que
no hay recomendaciones firmes de guias de practica clinica.

Si bien la clasificacion TASC es en la actualidad bastante extemporanea
debido a la dinamica que ha tenido la evolucion de la tecnologia desde su
publicacion, se la sigue mencionando y por esa razon la consideramos aqui,
también a titulo didactico.

La actual disponibilidad de dispositivos, como balones con drogas, stents
metalicos de nitinol, stents liberadores de droga, stents cubiertos, y otras
tecnologias, como la aterectomia, aumentan las alternativas terapéuticas
para el tratamiento de la enfermedad en este territorio.

6.2 Tratamiento mediante balon convencional



Una caracteristica de las lesiones FP es que la permeabilidad subdptima se
traduce en elevada restenosis. Cuanto mas larga la lesion, mas probable es
que se produzcan disecciones severas, retroceso elastico y desplazamiento
de placa.

La tasa de éxito técnico en territorio FP es de 95 y 85% para estenosis y
oclusion, respectivamente. Los dispositivos dedicados para reentrar a luz
verdadera desde trayecto subintimal han mejorado el éxito técnico aun en
oclusiones muy largas y calcificadas del territorio FP.

La angioplastia con balén convencional es el método de eleccion para
lesiones cortas, concéntricas o poco calcificadas, pero tiene alta tasa de
restenosis, superior a 30%.

El tratamiento endovascular con balén es un procedimiento seguro y efectivo
en lesiones con complejidad TASC A-C (figura 2), mientras que para los
pacientes portadores de enfermedad compatible con TASC D, la intervencion
quirurgica es una buena opcién.

Debemos considerar en la decision de tratamiento el riesgo isquémico
cardiaco del paciente, asi como sus comorbilidades. En las lesiones
complejas, la severa calcificacion también juega un rol limitante en la
angioplastia, ya que a pesar de un buen resultado inmediato, la durabilidad
no es aceptable para la cicatrizacion de la lesion trofica cuando esta se
presenta. En estos casos, una estrategia hibrida es una alternativa.

La tecnologia ha evolucionado; sin embargo, es necesario aclarar que la
mayoria de los dispositivos se encuentran estudiados en contexto de
pacientes claudicantes y en forma escasa en isquemia critica. La
angioplastia con balén ha certificado su utilidad a mediano y largo plazo, con
una alta eficacia en el salvataje del miembro (80%) en multiples estudios.81,
82 Sin embargo, la permeabilidad primaria tanto en lesiones severas (43%)
como en oclusiones totales (30%) a mediano y largo plazo es pobre, sujeta a
multiples reintervenciones.83

Figura 2: Inter-Society Consensus for the Management of Peripheral Arterial
Disease (TASC) Clasificacion de lesiones femoropopliteas

AFS: arteria femoral comun; AFS: arteria femoral superficial; AP: arteria
poplitea
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Tormado de Journal of Vascular Surgery (2007) 45, 55-S67D0O!:
(10.1016/}.jvs.2006.12.037.



NIVEL DE
EVIDENCIA

RECOMENDACIONES PARA ANGIOPLASTIA EN TERRITORIO
FEMOROPOPLITEO CON BALON CONVENCIONAL

Se recomienda el tratamiento de estenosis focales mediante
angioplastia con baldn y stent provisional,

CLASE

I Cc

6.3 Tratamiento mediante stent convencional

En cuanto a la colocacidn de stents, hay consenso general de que deben
implantarse ante falla aguda de ATP con balén debida a trombosis, diseccion
con compromiso de flujo o estenosis residual significativa. Como ya se
menciond, la arteria femoral superficial es sometida a distintas
deformaciones mecanicas en multiples direcciones durante el movimiento de
la pierna. Esto explica por qué los stents montados sobre balén tienen
menor capacidad para adaptarse a las fuerzas mecanicas que actuan sobre
el eje femoropopliteo y por esa razon no se utilizan frecuentemente.

En el territorio FP, los stents de nitinol autoexpandibles han cambiado, sin
ninguna duda, las perspectivas de tratamiento.84-85 Son muy flexibles y
mejores que los stents expandibles por balén. La estrategia del pasado era
implantarlos solo en casos de falla de ATP con balén o recurrencia. Sin
embargo, ahora hay estudios randomizados que muestran que el stent de
nitinol primario es el tratamiento de primera linea debido a su permeabilidad
a mediano plazo. La restenosis a 1y 2 afios es un 20 y 30% menor que con
balén.86-87

Cuando se necesita implantar un stent en segmentos curvos de las arterias
FP, es de mucha utilidad hacer una angiografia en flexién antes de la
colocacioén, para observar el comportamiento biomecanico del segmento que
se va a tratar y decidir el implante de acuerdo con esto. El diametro de un
stent de nitinol AE debe ser un 10% mayor que el diametro de referencia del
vaso.

Se recomienda el empleo de stents disenados especificamente para el
segmento femoropopliteo en segmentos largos o de flexion, para disminuir la
posibilidad de complicaciones alejadas, como la fractura del dispositivo.88-
89



ANGIOPLASTIA EN TERRITORIO FEMOROPOPLITEO MEDIANTE CLASE NIVEL DE
STENT EVIDENCIA

Se recomienda el emplec de stents autoexpandibles de disefio
especifico para lesiones largas y/o calcificadas o como stent provisional lla B
en lesiones tratadas con balén.

6.4 Tratamiento mediante stent liberador de droga (DES)

La utilizacion de este stent autoexpandible DES demostré resultados de
permeabilidad a 2 afios mayores del 80%. Sin embargo, todavia los
resultados no son extrapolables a poblaciones de mayor complejidad, como
la de isquemia critica, ya que se incluyeron en menos del 9% a esta
poblacion.90,91

La eficacia del DES en arteria FS fue demostrada con un stent liberador de
paclitaxel en el estudio original de permeabilidad al afio y en su seguimiento
a 5 afos, para lesiones de longitud menor a 14 cm. Fue comparado con
baldn solo en una primera randomizacion y con BMS de nitinol en una
segunda randomizacién. En ambos casos, la permeabilidad y ausencia de
nueva revascularizacion fueron superiores con el DES.92

RECOMENDAC!DNES PARA ANGIOPLASTIA EN TERRITORIO CLASE NIVEL DE
FEMOROPOPLITEQO MEDIANTE STENT LIBERADOR DE DROGA EVIDENCIA
Se recomienda el empleo de DES autoexpandible para el tratamiento de

estenosis u oclusiones de novo largas o restenosis posangioplastia con lla &
balén.

6.5 Tratamiento mediante angioplastia con balén liberador de droga
(DEB)

Las limitaciones de los stents (baja permeabilidad, zonas de flexion, fractura,
doble antiagregacién, trombosis) han promovido una nueva estrategia de
tratamiento en el segmento FP, como el balén liberador de droga (DEB). El
DEB ha sido disefiado para llevar y administrar droga en la pared arterial con
el objeto de reducir las chances de restenosis y la necesidad de nuevas
reintervenciones.



Los distintos DEB en el mercado difieren respecto de la dosis de droga
(paclitaxel), el excipiente molecular responsable de cargar la droga y facilitar
su transferencia hacia la pared arterial, el material del balon y la tecnologia
empleada para el desarrollo del balén y el revestimiento de la droga. Por tal
motivo, los resultados de los trabajos randomizados con cada balén con
droga no pueden ser generalizados.

Un metaanalisis actualizado de trabajos clinicos randomizados publicado en
la revista JACC: Cardiovascular Interventions en 2016 mostré que,
comparado con el balon convencional, el DEB reduce significativamente la
incidencia de restenosis y la necesidad de revascularizacion de la lesion
culpable, mejorando asi la permeabilidad primaria.93

Dos trabajos randomizados (Acoart | trial y LEVANT II) compararon los
resultados de la angioplastia con DEB versus balén convencional en
lesiones de novo en el sector arterial FP. Encontraron una fuerte evidencia a
favor del balén con droga respecto a una mejor permeabilidad primaria,
menor restenosis y menor necesidad de revascularizacion de la lesion
responsable.94-95 Estos resultados del DEB se mantienen a 2 anos de
seguimiento. El estudio THUNDER mostro resultados a 5 afios a favor del
DEB respecto a los mismos parametros.96 La angioplastia con baldn con
droga como terapéutica de las lesiones de novo TASC Il Ay B ha
demostrado muy buenos resultados a mediano plazo en términos de
restenosis, permeabilidad primaria y necesidad de revascularizacion de la
lesién culpable en comparacion con el baldn convencional, por lo que es la
estrategia actualmente recomendada para el tratamiento de estas lesiones.
Se necesitan estudios que comparen el balén con droga con otras
tecnologias, como el stent con droga y las técnicas de reduccién del
volumen de la placa (aterectomia y modificacion de placa) en el tratamiento
de las lesiones de novo.

RECOMENDACIONES PARA ANGIOPLASTIA EN TERRITORIO CLASE NIVEL DE
FEMOROPOPLITEOQ MEDIANTE BALON LIBERADOR DE DROGA EVIDENCIA
Se recomienda el empleo de DEB para tratamiento de lesiones lla B
estenoticas mayores de 5 cm,

Se recomienda el empleo de DEB posdilatacion con balén para lla c
tratamiento de oclusiones cortas.

Se recomienda el empleo de DEE para tratamiento de la restencsis i =

intra=stent



6.6 Tratamiento de lesiones complejas

El rol del tratamiento quirdrgico no puede ser soslayado en este tipo de
lesiones. No obstante, en pacientes de elevado riesgo quirurgico,
comorbilidades o anatomia no favorable, el tratamiento endovascular puede
considerarse.

El empleo de stents autoexpandibles en lesiones largas, muy calcificadas u
oclusiones totales largas (TASC C y D) en este territorio demostré resultados
alejados poco promisorios, debido a una elevada tasa de restenosis,
fracturas y deformacion de los dispositivos.97

Por otra parte, la mayor evidencia de la eficacia del balén con droga (DEB)
como tratamiento de las lesiones de novo TASC C y D proviene de estudios
multicéntricos no aleatorizados, registros y de un conjunto de analisis con
nivel de evidencia B, mas que de estudios randomizados multicéntricos. Al
tratar lesiones largas, calcificadas y oclusiones totales con el balén con
droga, las limitaciones son el retroceso elastico; la placa residual; las
disecciones, limitantes o no de flujo, y la insuficiente o imposible dilatacion
de lesiones muy calcificadas. En lesiones con calcificacion endoluminal
circunferencial, suele estar muy limitado el acceso de la droga a la tunica
media y es frecuente la necesidad de utilizar un stent de rescate. Un
concepto importante en el tratamiento con balén con droga es que el grado
mayor de estenosis residual es aceptable, en comparacion con el buscado
con el balén convencional, ya que no compromete los resultados en
términos de permeabilidad primaria. Esto estaria relacionado con el hecho
de que el paclitaxel induce una regresion de la placa residual. También un
estudio retrospectivo de Tepe y otros observd que el grado de estenosis
residual posangioplastia con balén con droga no tenia influencia
estadisticamente significativa en la pérdida tardia del lumen. Este estudio
también establecioé que el alto grado de calcificacion de la lesion es un
predictor significativamente negativo de pérdida tardia del lumen luego de la
angioplastia con balén con droga, especialmente la calcificacion
circunferencial.98-99

Respecto de la angioplastia subintimal, en el estudio DEBATE-SFA, que
compard la angioplastia con balén con droga mas stent metalico versus
angioplastia con balén convencional mas stent metalico en el tratamiento de
lesiones de novo TASC C y D, se observo una menor tasa de restenosis al
afno en la rama baldén con droga mas stent metalico, especialmente en el



grupo de recanalizacién subintimal (0%) versus 47,1% para el baldn
convencional (p<0,01).

El registro LUTONIX GLOBAL analizé lesiones de entre 140-500 mm de
longitud, y resulté que el 42,1% eran oclusiones totales. La permeabilidad
primaria de la lesion culpable fue similar entre las lesiones largas en
comparacion con la totalidad de las lesiones (93% vs. 93,6%). Sin embargo,
la tasa de reintervencién por embolia distal o trombosis fue ligeramente
superior en las lesiones largas (2,3% de embolia distal y trombosis) versus
0,6% y 1,3% en todas las lesiones. La necesidad de stent provisional ocurrio
en el 25,2% de los casos.100

Un grupo de lesiones largas fueron analizadas en el registro GLOBAL
IN.PACT, 157 lesiones con una longitud de 26,40 +/~ 8,61 cm, de las cuales
el 60,4% eran oclusiones totales, y se observé para el empleo del DEB una
permeabilidad primaria a 360 dias del 91% y a 390 dias del 80,7% con una
necesidad de stent de rescate del 40,4%.101

Podemos decir entonces que el empleo del DEB como tratamiento de las
lesiones de novo TASC C y D presenta como limitante una alta tasa de
estenosis residual y necesidad de stent provisional entre un 10 y 40%. Sin
embargo, la estenosis residual sin compromiso de flujo es bien aceptada y
no interfiere en los resultados clinicos en el seguimiento.

RECOMENDACIONES EN EL TRATAMIENTO DE LESIONES CLASE NIVEL DE
COMPLEJASCYD EVIDENCIA
El tratamiento quirdrgico se recomienda para las lesiones mas complejas I A
(TASC D),

Para el tratamiento endovascular de oclusiones totales largas se b B
recomienda el uso de DES.

El uso de DEB puede ser considerado como alternativa para este tipo de b c

lesiones.

6.7 Tratamiento de la restenosis intra-stent del sector femoropopliteo

Las lesiones por restenosis intra-stent son muy complejas y difieren
significativamente de las lesiones ateroscleréticas. La lesidn restendtica es
heterogénea y esta constituida fundamentalmente por colageno, células
musculares espumosas Yy alto contenido en agua. Una lamina intima interna,
formada por un denso tejido de células musculares espumosas y una lamina



intima externa, que contiene colageno representa el mayor volumen de la
lesidn restendtica.

La luz obtenida durante el tratamiento de la angioplastia de la restenosis
intra-stent con el baldn consiste en tres mecanismos:

1. Compresidn del tejido por el balén, que exprime hacia afuera el contenido
de agua de la hiperplasia neointimal.

2. Extrusion del tejido restendtico a través de la estructura del stent.

3. Expansion adicional del stent, que es la responsable del 56% del lumen
ganado.

En un analisis volumétrico realizado con IVUS durante el tratamiento de la
restenosis intra-stent con balén, se observé que inmediatamente después de
la angioplastia el volumen de tejido intra-stent se redujo en un 50% y 30
minutos después aumentd un 32%.102

Estudios recientes han demostrado un claro beneficio del balén con droga
versus el balon convencional en el tratamiento de la restenosis intra-stent en
el sector FP, aunque los resultados parecen ser menos favorables que en las
lesiones de novo.103, 104, 105

La tasa de restenosis intra-stent, en varios trabajos randomizados con
lesiones de longitud media <10 cm, fue en promedio del 20% al afi0.106,107
En la practica diaria, es habitual el tratamiento de lesiones significativamente
largas, en las cuales es dable esperar tasas de restenosis elevadas.

Si bien hay una tendencia a reducir el uso de stent primario en favor de usar
balon con droga, la presencia de diseccion, retroceso elastico o una lesidn
residual significativa es de alrededor del 40% en lesiones largas. Por lo
tanto, el problema de la restenosis intra-stent afecta significativamente los
resultados a mediano y largo plazo del sector arterial FP.108

El primer estudio que evaluo los resultados del DEB en el tratamiento de la
restenosis intra-stent FP fue un registro realizado por Stabile y otros, en el
que se observd una permeabilidad primaria del 92,1% en el primer aino,
independientemente de la longitud de la lesion, observandose a los 2 afios
una reduccién de la permeabilidad primaria al 70,3% especialmente en
lesiones mas largas.106

Actualmente hay tres opciones terapéuticas aprobadas por la FDA para el
tratamiento de RIS



Un stent cubierto autoexpandible ha demostrado en el estudio RELINE Trial
mayor permeabilidad al afio y menor revascularizacion de lesion blanco
(RLB) comparado con baldn solo, para lesiones restendticas largas de mas
de 15 cm de longitud.109

La aterectomia con laser no se realiza de manera practica en nuestro medio.
Comparado con balén solo en el estudio EXCITE ISR Trial ha demostrado
mayor permeabilidad y menor RLB a 6 meses, aunque las tasas de
permeabilidad son bajas.110, 111, 112

El balén liberador de paclitaxel demostro, en el estudio IN.PACT Global en
pacientes con RIS, la eficacia y seguridad del DEB comparado con balén
solo. La permeabilidad lograda fue la mejor conseguida hasta la fecha entre
las distintas modalidades terapéuticas y la tasa de trombosis al afio fue de
0,8%.113

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DE LA CLASE NIVEL DE
RESTENOSIS INTRA-STENT EN TERRITORIO FEMOROPOPLITEO EVIDENCIA
Se recomienda para el tratamiento de la restenosis intra=stent el emplec lla B
de balén liberador de drogas.
El emplec de stent cubierto de nitinol autcexpandible podria

: ; lla B
considerarse como alternativa.
El empleo de baldn solo sigue siendo una alternativa en el tratamiento lla B

de restenosis focales.
La utilizacién de stents autoexpandibles no estaria recomendada, m C

7. Angioplastia en territorio infrapopliteo
7.1 Introduccioén

En los pacientes para los que indicamos este tipo de revascularizacién, hay
una multiplicidad de factores involucrados. Es una poblacion con alto
predominio de DBT e IR crénica, que consulta por isquemia critica, con
trastornos tréficos e infecciones, por lo que es habitual que requieran un
abordaje multidisciplinario. Suele haber obstrucciones a varios niveles con
compromiso habitual a nivel femoral. Las lesiones en las arterias
infrapatelares son complejas, con alta frecuencia de calcificaciones, lesiones
en tandem y oclusiones.



7.2 Indicacion de revascularizacion

Los objetivos del tratamiento estan dirigidos al alivio del dolor isquémico,
cicatrizacion de trastornos troficos, prevencidon de pérdida de tejido y del
miembro involucrado, apuntando a una mejora en la funcion y calidad de
vida.

En general, las guias y consensos nos dirigen al tratamiento endovascular
en aquellos pacientes con lesiones mas simples conocidas como TASC Ay
B, y quirurgico en aquellos con lesiones mas complejas TASC C y D.114 Sin
embargo, en este territorio, debido a los malos lechos, alto riesgo quirurgico,
edad, fragilidad y comorbilidades, el tratamiento endovascular es de primera
eleccion.115, 116

RECOMENDACIONES PARA REVASCULARIZACION EN PACIENTES CLASE ' NIVEL DE
CON LESIONES INFRAPOPLITEAS' | EVIDENCIA
Ante la necesidad de revascularizacién infrapoplitea, primero debe

. : lla c
considerarse el abordaje endovascular,
Para lesiones infrapopliteas, la ATP deberia ser la técnica de eleccion lla | c
considerando el stent ante el fracaso de la otra.
En pacientes con anatomia compleja y posibilidad de conducto I A

autdélogo, la cirugia debe ser considerada.

RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO DE ISQUEMIA CRITICA CLASE ' NIVEL DE
DE MIEMBROS INFERIORES™® EVIDENCIA
La revascularizacion es el procedimiento de eleccién para el salvataje I i A

del miembro si fuera técnicamente posible.

La estrategia endovascular debe ser considerada como la primera

e 5 b B
opcion, si fuese posible,

7.3 Objetivos hemodinamicos

Desde hace afos119 se sostiene que es necesario tener permeable al
menos una de las tres arterias infrapatelares (peronea o tibiales) en linea
directa hacia el pie para que la revascularizacidn sea eficiente y el salvataje
del miembro resulte efectivo, prefiriéndose de ser posible la
revascularizacién de alguna de las tibiales.



En estudios mas recientes, 120 incorporando el concepto de angiosoma en
pacientes con isquemia critica y lesiones aisladas en vasos infrapatelares,
se comparo la revascularizacion directa definida como tal cuando se logré
repermeabilizar la o las arterias que irrigaban el sitio de ulceracion o
gangrena con la revascularizacion indirecta donde solo se logré la irrigacion
por colaterales. Se observd una mayor sobrevida libre de amputacidén, menor
necesidad de amputacion, con una clara mejor evolucion alejada cuando se
logra la revascularizacién directa.

El objetivo de la intervencidn es obtener al menos uno, pero preferiblemente
lograr la revascularizacion completa hasta la parte distal del pie. Debiera
hacerse todo lo posible para tratar mas de un vaso tibial, especialmente en
casos de poco riesgo de procedimiento adicional, ya que esto mejora el
rescate de extremidades.121

7.4 Sitio de abordaje

Si bien lo habitual es poder realizar los procedimientos por puncion
anterograda, en algunos casos como pacientes muy obesos o lesiones en
origen de femoral superficial, el crossover puede ser una alternativa, en cuyo
caso debiéramos medir la distancia desde el sitio de puncion hasta la lesion
que se va a tratar para asegurarnos de que podamos hacer el tratamiento
con los materiales disponibles. En algunos casos menos comunes,
podriamos hacer un abordaje desde el pie, habitualmente combinado con
uno anterogrado.122 Nos referiremos especificamente a este particular en el
Anexo Il

7.5 Complejidad de las lesiones

Oclusiones: Ademas de la habitual coexistencia de obstrucciones a
distintos niveles (sectores iliacos y femoropopliteo), debemos tener en
cuenta la altisima prevalencia de oclusiones123 en este territorio con su
consecuente impacto negativo en el éxito de la revascularizacion. En
pacientes con isquemia critica, se observan oclusiones largas de mas de 10
cm en cerca del 50%, oclusiones de los tres vasos principales infrapatelares
en el 30%, con necesidad de revascularizar ademas algun vaso distal a nivel
del pie en alrededor del 50%.124 Ante la necesidad de revascularizar,



debiéramos tener presentes las distintas técnicas posibles en el manejo de
las oclusiones de este territorio.

Calcificaciones: Otro de los problemas relacionados es la calcificacién,125
que puede ser de la intima excéntrica y voluminosa a menudo asociada con
ateroesclerosis, o de la media concéntrica y linear asociada con diabetes e
insuficiencia renal. Debemos tener en cuenta que su presencia se asocia
con un mayor riesgo de amputacion. Por supuesto, no debemos olvidar que
la edad favorece su presencia. Obviamente, este tipo de calcificaciones se
asocian con menor éxito del procedimiento y mayor incidencia de
complicaciones. Cuando hay calcificacion se requiere algun dispositivo
asociado, pero lamentablemente todavia no contamos con alguno éptimo en
este territorio.

Longitud: Las lesiones de este territorio suelen caracterizarse por ser
difusas, largas y en tdndem, situacién que complejiza aun mas los
procedimientos.

7.6 Dispositivos elegibles

Baléon: Sin duda es la primera herramienta126 que solemos usar y en este
territorio es una de las mas eficientes. Debido a la habitual presencia de
lesiones en tandem y/o largas, es sumamente util el uso de balones de
distintas longitudes, y los procedimientos se optimizan mediante
insuflaciones prolongadas con el objeto de “sellar” las disecciones.126
Creemos ademas que es de buena practica esperar varios minutos (10’ a
15’) luego de desinsuflar, con el objeto de verificar la estabilidad (ausencia
de retroceso elastico) del resultado obtenido, antes de finalizar el
procedimiento.

Stents: Si bien son de uso sistematico en otros territorios vasculares, como
el coronario, en miembros inferiores debemos reservarlos para situaciones
especiales118 dadas por resultado insuficiente, retroceso elastico
persistente, protrusion de placa y/o disecciones con compromiso de flujo.
También es de uso electivo en las anastomosis de bypass. Cuando
necesitamos colocar un stent en el territorio infrapatelar, debemos tener
presente la posibilidad de compresiones extrinsecas de estos. En la arteria
poplitea infrapatelar, tenemos que evitar el uso de stents, pero ante la
necesidad debiéramos elegir los del tipo autoexpandibles de nitinol. En la



region siguiente correspondiente al tronco tibioperoneo y el tercio superior
de peronea y tibiales, podemos utilizar stents balon expandibles liberadores
de droga, adaptandose adecuadamente los de uso coronario debido al
diametro. Hay que evitar colocar stents en la poplitea y en el tercio medio y
distal de vasos tibiales o peronea. Tampoco deben ponerse stents en el pie.
Con estas premisas y uso sistematico de balones largos suelen utilizarse
stents en solo el 2% de los casos.

Balon con drogas: Sin duda, es un territorio con altisimas chances de
restenosis, por lo que hoy cabe preguntarse por qué no utilizar balén con
drogas. Logicamente, el DEB se ha inventado para disminuir la restenosis vy,
comparado con el balén convencional, aun en este territorio logra el
objetivo.127 Sin embargo, comparte las limitaciones del balén convencional,
especialmente en este territorio donde el calcio es un problema,
condicionando la adecuada absorcion de la droga y favoreciendo el
retroceso elastico.128

Stent liberador de droga : Por cierto, si comparamos balén liberador de
droga versus stent liberador de droga (en aquellos pacientes en los que
pudiera usarse por el tipo y localizacion de la lesién que se va a tratar), la
obstruccion inmediata y restenosis son mucho menores en los tratados con
DES,129 siendo su uso limitado a sectores proximales de vasos mayores de
2,5 mm.

7.7 Abordaje de las arterias del pie

Otro aspecto importante es considerar cuando debiéramos o no tratar las
arterias del pie. En una clasificacion del arco vascular del pie,130 segun la
permeabilidad o no de las arterias pedias y plantares, se describieron tres
tipos:

a) Tipo 1: estan permeables las dos.

b) Tipo 2: hay una permeable y otra ocluida.

c) Tipo 3: estan ocluidas las dos.

En casos de isquemia critica, los pacientes con el tipo 3 (ambas arterias
ocluidas) tendrian una peor cicatrizacion; los del tipo 2, una un poco mejor, y
los del 1, la mejor posible. De esta manera, cuando tenemos que tomar una
decision en la sala de Hemodinamia y se ve un insuficiente blush hacia el



sitio lesionado y siguiendo el concepto de angiosoma, estaria indicada la
angioplastia a ese nivel.

7.8 Pie diabético

La isquemia cronica del miembro inferior (ICM) en los pacientes diabéticos
se encuentra asociada a un aumento significativo de morbimortalidad, asi
como una severa restriccion en la calidad de vida.131 A pesar de su adverso
pronostico, la mayoria de los pacientes no posee una evaluacién vascular,
con diagndstico preciso y/o intervencién terapéutica en el afio previo a su
amputacion.132 La revascularizacion en ICM es el tratamiento preferencial
en plan de evitar amputacion del miembro comprometido, ulceras
recurrentes y/o compromiso del miembro contralateral. Las opciones en
revascularizacion incluyen cirugia, tratamiento endovascular o abordajes
hibridos.133, 134, 135

El estudio BASIL comparo las estrategias invasivas, y no se observaron
diferencias en la sobrevida libre de amputacién. Sin embargo, la tecnologia
no fue comparable a la actual (angioplastia con balén), la cirugia fue
asociada a mayor comorbilidad, mayor estadia hospitalaria en unidades
intensivas y, por lo tanto, mayor costo.136

La decisidon debe ser personalizada, liderada a través de un equipo
multidisciplinario, considerando, ademas de la anatomia que se va a tratar
(disponibilidad de vena, lecho distal, runoff, calcificacién, procedimientos
previos), la edad, comorbilidades, expectativa de vida, funcién renal, riesgos
de la anestesia y el acuerdo con el paciente.

En los ultimos afos, secundario a un gran avance tecnoldgico y resultados
clinicos alentadores, el tratamiento endovascular ha sido aceptado como la
estrategia terapéutica en gran parte de estos pacientes. La principal ventaja
es la baja incidencia de complicaciones (0,5% a 4%) y el alto éxito
técnico.137, 138 Sin embargo, el abordaje conjunto y personalizado se
encuentra por encima, ya que los resultados se pueden ver condicionados
por la complejidad y extensién de las lesiones, asi como la estrategia técnica
adoptada.

Para determinar el mejor método de revascularizacion, debemos pensar
previamente en el riesgo de la intervencion y la durabilidad del tratamiento.
Un correcto flujo de entrada y de salida es necesario para garantizar el éxito



del segmento tratado. Por eso, es necesario un método de imagenes
adecuado para planear una estrategia 6ptima y racional, que permita el éxito
de la intervencion, asi como su durabilidad.

RECOMENDACIONES PARA LA REVASCULARIZACION EN EL CLASE NIVEL DE
PACIENTE CON PIE DIABETICO EVIDENCIA
El manejo mediante un equipo multidisciplinario resulta fundamental I A

para alcanzar el éxito terapéutico y los objetivos de la revascularizacion.

El tratamiento endovascular es razonable como tratamiento de eleccién I B

en isquemia critica cuando la anatomia es favorable.

7.9 Tratamiento guiado por angiosoma en isquemia critica de miembro

Los pacientes con isquemia critica presentan compromiso de multiples
segmentos, lo que afecta el lecho infrapopliteo en el 67% de los casos.139,
140, 141 Histdéricamente, en los pacientes portadores de lesiones troficas, la
revascularizacion quirurgica era suficiente cuando se establecia una via de
flujo directo al pie. Sin embargo, las estrategias actuales de tratamiento
abordan al paciente siguiendo un criterio guiado por el angiosoma. En
recientes analisis sobre pacientes diabéticos y lesiones tréficas, este
enfoque resulta en reducciéon de amputaciones, curacién de la herida en
menor tiempo y completa a los 12 meses de seguimiento.142, 143, 144, 145,
146 A pesar de que la revascularizacién directa sobre el angiosoma
isquémico impresiona légica y prometedora, luego de estudios retrospectivos
y de baja escala, en la practica diaria no siempre es factible, en funcién de la
anatomia, alentandose la revascularizacién indirecta posible.

La angioplastia con balon continua siendo una herramienta util y eficaz. El
estudio DEBATE-BTK randomizoé la angioplastia convencional con balén
versus los balones liberadores de farmaco (DEB), objetivando una reduccion
de restenosis y necesidad de nueva revascularizacion en la lesion tratada
con estos ultimos.

El estudio IN.PACT DEEP observé un mayor, pero no significativo, riesgo de
amputacion en el grupo DEB. Multiples estudios se encuentran reevaluando
la eficacia y la seguridad de estos dispositivos a nivel infrapopliteo, limitando
Su uso en la practica actual.147, 148

Una de las limitaciones de la angioplastia con balén continua siendo el
retroceso elastico del vaso o la diseccién que compromete el flujo, mitigado
potencialmente con los stents. Estos han sido comparados en multiples



experiencias de pequefo volumen, con la indicacién de implantacion focal,
obteniendo con ellos una reduccién de riesgo de restenosis y
revascularizacion de la lesién tratada en comparacion con stents
convencionales o baldén.149, 150, 151 Frente a la necesidad en la colocacién
de un stent, la utilidad de estos se limita a regiones focales, evitando zonas
de flexién. Estudios adicionales son necesarios para confirmar si la mayor
permeabilidad del vaso, especificamente en pacientes portadores de
isquemia critica, se traduce en mejoria clinica. Por otro lado, el punto final
para evaluar una estrategia de tratamiento en este tipo de pacientes debe
apuntar hacia la prevencion de la amputacion y la curacion de la herida, y no
unicamente en la permeabilidad del vaso.

Nuevas iniciativas (BEST-CLI, BASIL II, BASIL Ill) proveeran informacién
para definir el tratamiento mas adecuado, de alta calidad y costo-efectivo
para esta compleja poblacién.

RECOMENDACIONES PARA LA REVASCULARIZACION GUIADA CLASE NIVEL DE
POR ANGIOSOMA EN ISQUEMIA CRITICA EVIDENCIA
Se recomienda el abordaje guiado por angiosoma siempre que resulte Ila c

factible,

9. Angioplastia en segmentos de flexocompresion

Angioplastia en el territorio de la arteria poplitea

El implante de stent en la arteria poplitea (AP) es una opcion terapéutica
para varias enfermedades que afectan esta arteria, incluyendo
aterosclerosis, aneurismas e injuria con seudoaneurismas y/o formacion de
fistula arteriovenosa.152-158 Debido a que la AP esta expuesta a los
movimientos de flexion de la rodilla, es aceptado el uso de stent de nitinol
autoexpandible y stent graft por su propiedad crush reversible. Esta
condicion es ventajosa en areas del organismo expuestas a compresion
extrinseca y movimientos.158 Sin embargo, se han reportado fracturas de
stent autoexpandibles de nitinol, incluso en aquellos implantados en la
AP.159 Se cree que la compresién de los vasos y el movimiento promueven
el desarrollo de “puntos bisagras” (PB) que llevan en ultima instancia a la
fractura del stent.152, 160



En la actualidad, hay estudios randomizados que reportan bajo indice de
fractura a nivel del territorio de femoropopliteo159, 161, 162 Sin embargo,
tuvieron en cuenta solo el segmento proximal de la arteria poplitea, el cual
suele encontrarse por arriba del sitio de flexion principal. Por otro lado,
existen reportes de casos clinicos con fracturas con pérdida de la integridad
estructural del stent implantado en la AP.160

A la luz de la evidencia disponible, al momento decidir el tratamiento de la
AP se sugiere la realizacion de una angiografia en vista lateral con la pierna
en flexidn de aproximadamente 90°, lo cual permite:

» Evidenciar con precisidn los sitios de flexidn a los que es sometida la
arteria.

» Su adecuada correlacion con las lesiones que se van a tratar.

* La ocasional deteccion de lesiones que no se evidencian con la rodilla
extendida.

» Identificacién de lesiones en sitios que permanecen rectos durante la
flexion y que podrian ser abordados con el empleo de stents.

En caso de lesiones que coincidan con el sitio de flexién, se aconseja
siempre procurar realizar el tratamiento de ese territorio sin colocar stents. El
desarrollo de los balones liberadores de droga y actualmente de stents
dedicados ofrece una excelente alternativa terapéutica para ello. Los nuevos
dispositivos disefiados especificamente para este sector, como el stent
mimético, se presentan ademas como una herramienta util frente al fracaso
del balon.162

10. Indicaciones para el tratamiento quirargico

Los pacientes con isquemia critica de miembros inferiores (ICM) requieren,
en términos generales, algun tipo de intervencion. Tales son los pacientes
clasificados como Fontaine Ill y IV o Rutherford 4 a 6. Los mas recientes
consensos europeos163 definen la ICM como dolor de reposo isquémico
persistente o recurrente que requiere analgesia opiacea durante 2 semanas
y presion sistdlica en el tobillo inferior a 50 mmHg o presion sistdlica en pie
inferior a 30 mmHg; o ulceracion o gangrena del pie o los dedos de los pies
y la presion sistolica del tobillo inferior a 50 mmHg; o presion sistélica en pie
inferior a 30 mmHg. Al primer afio, solo el 5% tendra una supervivencia libre
de amputacion si no recibe un procedimiento de revascularizacion. En la



practica, estos datos indican que estos pacientes de riesgo quirurgico
extremadamente alto y con isquemia critica pueden ser manejados
quirurgicamente.

La meta del tratamiento invasivo del paciente con ICM implica la necesidad
de revascularizacién para mejorar la perfusion y conseguir la cicatrizacion.
La revascularizacién directa debe hacer desaparecer el dolor, curar las
lesiones troficas, mantener un miembro funcionante y restablecer el estado
funcional prepatologia.

Pero, en los ultimos afos, el desarrollo de nuevas tecnologias miniinvasivas
mediante cirugia endovascular ha virado el abordaje primario de la
revascularizacion. Las Guias Practicas (Task Force) del American College of
Cardiology/American Heart Association (ACCF/AHA)164 proponen una
actualizacion en el tratamiento de la enfermedad oclusiva de los miembros
inferiores, centrada en el proceso de revisidon de las recomendaciones de las
guias existentes dada la nueva tecnologia y evidencia. El objetivo primordial
fue comparar el tratamiento quirdrgico versus el tratamiento endovascular,
especialmente en cuanto a la expectativa de vida. Las siguientes
recomendaciones se enfocan al modo de abordaje.

1. Para los pacientes con isquemia critica de MMII y una esperanza de vida
estimada en menos de 2 afnos o en pacientes en los que un conducto de
vena autologa no esta disponible, la angioplastia con balén es razonable
como procedimiento inicial para mejorar el flujo distal (Clase lla, Nivel de
evidencia B).

2. Por el contrario, para los pacientes con isquemia critica de MMIl y una
esperanza de vida estimada de mas de 2 aios, la cirugia de bypass, cuando
sea posible y cuando un conducto de vena autéloga esta disponible, es
razonable como tratamiento inicial para mejorar el flujo sanguineo distal
(Clase lla, Nivel de evidencia B).

Estas recomendaciones fueron realizadas examinando los resultados del
estudio multicéntrico BASIL (By-pass Versus Angioplasty in Severe Ischemia
of the LeQg) bajo el aval del United Kingdom National Institute of Health
Research and Health Technology Assessment Programme.166 Este estudio
también ha confirmado que los resultados tras la cirugia con protesis, en
lugar de injerto venoso, eran extremadamente pobres. Incluso la angioplastia
con balén, siempre que fuera posible, debe ser preferible al bypass protésico
aun en pacientes con una esperanza de vida mayor de 2 anos. En este
estudio, es importante ver ademas que el intento fallido de revascularizacién
percutanea determind un peor pronostico para un bypass de rescate (figura



3). El concepto es que, en términos generales, con cualquier procedimiento
de revascularizacion, los resultados pueden mejorar 0 empeorar
clinicamente, dependiendo del éxito o fracaso del acto quirurgico, pero no
quedar igual, como si nada se hubiera hecho. Una angioplastia fallida suele
ocluir, ademas del territorio tratado, parte de la circulacién colateral. Un
bypass fallido agrega a la gangrena las heridas quirurgicas que deberan
cicatrizar, ademas de la seccion de circulacion colateral que habitualmente
se encuentra en el plano muscular o subcutaneo (figura 3).

Figura 3 . El grafico demuestra una menor sobrevida libre de amputacion
para aquellos pacientes que fueron tratados primariamente con una
angioplastia que luego falld, con rescate por cirugia, que para aquellos en
los cuales el método primario de revascularizacién fue el bypass.
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Afos después de la randomizacion

La Sociedad Europea de Cirugia Vascular publicé un consenso algo mas
completo y detallado, con una orientacion mas anatdmica que clinica.163 En
sintesis, este refiere que cuando la anatomia arterial es favorable, es mejor
realizar un procedimiento percutaneo, que implica, entre otras cosas, una
menor agresividad para el paciente. Cuando la anatomia arterial es
compleja, con multiples segmentos ocluidos, calcificados y con pequefas
arterias tibiales, la opcion de cirugia abierta con vena parece ser la mejor
opcion.

Por su parte, la Sociedad Americana de Cirugia Vascular ha efectuado una
serie de recomendaciones basadas en la clasificacion WiFi de la Sociedad



de Cirugia Vascular (SVS).165 Esta considera una combinacion de juicio
clinico con la interpretacion cuidadosa de evaluaciones objetivas de la
perfusion, las caracteristicas morfolégicas de la herida y la infeccion (figura
4), la cual es necesaria para seleccionar adecuadamente a los pacientes
para revascularizacion o con mayor posibilidad de amputacion. Ademas,
recomienda que en pacientes con enfermedad oclusiva sintomatica, con un
segmento arterial ocluido largo y difuso, y en presencia de un buen conducto
autélogo, el bypass es la técnica de revascularizacion mas efectiva. En el
contexto de pérdida de tejido y diabetes, el bypass protésico es inferior al
conducto venoso.

La clasificacion WiFi determina un puntaje y, sobre la base de este, el riego
de amputacion al aio (figura 5) y la recomendacién de revascularizar al
paciente (figura 6).

Figura 4: Clasificacion WiFi, donde Wound se refiere a caracteristicas de la
ulcera; Ischemia, al grado de isquemia por indice tobillo-brazo o presion
transcutanea de oxigeno, y Foot Infection, a la infeccion en el pie.
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3: severa (respuesta
sistémica/sepsis)



Figura 5: Riesgo estimado de amputacion al afo, donde VL (very low), L
(low), M (moderate) y H (high) significan, respectivamente, muy bajo, bajo,
moderado y alto riesgo para amputacion, teniendo en cuenta las
caracteristicas y puntajes de FI (foot infection: infeccidn del pie), Ischemia
(isquemia) y W (wound: herida).
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Figura 6: Necesidad de revascularizacion de acuerdo con la clasificacion
WiFi. Por ejemplo, una lesion WiFi con una alto indice de isquemia (13)
obtiene un gran beneficio con la revascularizacion. Fl (foot infection:
infeccion del pie), Isquemia (isquemia) y W (wound: herida).
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Recomendaciones en el tratamiento del segmento aortoiliaco

El bypass aortofemoral suele ser el tratamiento de eleccién para la
enfermedad difusa oclusiva del segmento aortoiliaco en los pacientes que
son candidatos quirurgicos adecuados (Indicacién Clase llb, Nivel de
Evidencia B). Los bypass extraanatomicos (axilofemoral, axilobifemoral,
femorofemoral cruzado) acompafiados de una baja tasa de permeabilidad
deben ser realizados en pacientes que no tengan otra posibilidad de
revascularizacion.

Sin embargo, el tratamiento endovascular debe considerarse la estrategia
primaria para pacientes con lesiones aortoiliacas, con frecuencia, previo o
en conjuncion con un procedimiento de revascularizacion distal.

Recomendaciones de tratamiento en el segmento femoropopliteo



La endarterectomia es el tratamiento estandar en la enfermedad
aterosclerética de la arteria femoral comun y proporciona excelentes
resultados con baja morbilidad y mortalidad. Un concepto clave en
revascularizacion de miembros es la importancia de la permeabilidad de la
arteria femoral profunda, responsable en muchos casos de tener un
miembro viable. La revascularizacion de la arteria femoral profunda se
puede considerar en los pacientes con isquemia critica, sin opciones para la
restauracion del flujo sanguineo continuo desde el segmento aortoiliaco a la
arteria poplitea, en relacion con estenosis hemodinamicamente significativa
de esta. Sobre la base de pruebas actualmente disponibles, la
profundoplastia quirurgica (endarterectomia femoral con arteriorrafia con
parche) se prefiere sobre la recanalizacién endovascular, debido a una tasa
relativamente alta de fallos posangioplastia. La profundoplastia puede ser de
un valor adicional en la preservacion de la articulacion de la rodilla cuando la
amputacioén es inevitable.

Cuando la vena autdloga esta disponible como conducto, la cirugia de
bypass es el tratamiento preferido para lesiones largas (>15 cm) de la arteria
femoral superficial (AFS), especialmente en los pacientes mas jovenes.
Aunque el resultado después de un primer abordaje endovascular es igual
en el corto plazo que el de la cirugia de bypass protésico para lesiones
largas de la AFS, en los pacientes con isquemia critica, el bypass da
mejores resultados en los pacientes de bajo riesgo y debe ser de preferencia
en pacientes con la longevidad estimada >2 anos (Indicacién Clase lla, Nivel
de Evidencia B).

Recomendaciones en el tratamiento de las lesiones infrapopliteas

El tratamiento endovascular de las arterias infrapopliteas tiene el potencial
de alcanzar tasas similares de salvataje de la extremidad con una menor
morbilidad y mortalidad que los procedimientos quirurgicos convencionales.
No obstante, el tratamiento quirdrgico debe ser considerado para las
lesiones anatdmicas mas complejas de los vasos tibiales o en caso de fallo
endovascular y persistencia de los sintomas clinicos. Lesiones focales
cortas, infrapopliteas, pueden ser tratadas con stents balén expandibles
liberadores de farmacos, con una mejor tasa de permeabilidad.
Especialmente en el territorio tibial, la necesidad de revascularizacion
completa y respetando los angiosomas de la lesion son dos caracteristicas
claves al momento de obtener resultados endovasculares efectivos. En
resumen, cuanto mayor sea la cantidad de vasos permeables y mas directo
el flujo (angiosoma), mejor sera el resultado clinico obtenido por la
angioplastia.



La vena safena interna es superior a cualquier otro material y se debe
preferir como injerto en los bypass a las arterias infrapopliteas o tibiales.
Cuando la vena safena interna no esta disponible o no es apta, el uso de
injertos de vena alternativos (de un solo segmento o compuesto) es
preferible a la realizacién de un bypass con vena preservada o al bypass con
PTFE.

11. Anexo |
Técnica y recomendaciones para medicion del ITB

El Doppler direccional detecta el sentido del flujo, mientras que el Doppler no
direccional o continuo no lo hace, por las limitaciones del equipo manual. La
sonda de 8 MHz permite mantener con mas facilidad el contacto con el vaso
durante el inflado y desinflado del manguito, por lo que es el mas utilizado.
La sonda con ancho de 4 MHz es util para deteccién de vasos profundos, y
la de 5 MHz es empleada para vasos profundos y o miembros edematosos;
son complementarias. Sin embargo, la sonda de 8MHz con Doppler continuo
cubre practicamente todas las necesidades.

Elementos necesarios

1. Aparato de Doppler continuo portatil
con sonda de haz de 8 MHz de ancho.

Presidn
sistifica
enel braz

;II ‘ : %izquimlo

Presidn .
st LAEUE
end brazo

2. Esfingomanémetro convencional
con manguito de 12 cm de ancho.

) 3. Gel conductor para ultrasonido,
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Imagen tomada de Revista Espalfiola de
Cardiclogia, Supl. 2009; 09 (D).

Técnica del procedimiento

1. Paciente en decubito dorsal.
2. Reposo en la camilla durante diez minutos.



3. Medicion de la presion arterial sistdlica con el transductor de ambas
arterias braquiales en ambos brazos.

4. Medicién de la presion arterial de los miembros inferiores:

- Colocacion del borde inferior del manguito encima de los tobillos.

- Medicidn de las presiones sistolicas de las arterias pedia y retromaleolar.
- Localizacion de la arteria pedia fuera del tendén extensor del primer dedo.
- Localizacion de la arteria tibial posterior entre el maléolo interno y el
calcaneo.

El transductor debe colocarse en sentido contrario al flujo arterial con un
angulo de entre 45° a 90°.

El manguito se insufla hasta 20 mmHg por encima de la presion sistolica de
la arteria braquial de referencia.

Luego se ira desinflando lentamente hasta la aparicion de la sefal Doppler
de nuevo.

5. Calculo ITB: La presion sistélica mas elevada del tobillo se divide por la
presion sistélica mas elevada del miembro superior.”

6. Se definira como ITB del miembro a los valores mas bajos de las dos
arterias.

Mayor presion sistdlica del tobillo

indice tobillo - brazo= (método tradicional)”
Mayor presion sistélica arteria braguial

*Basada en |as guias de [a American Heart Association e [nter-Saciety Consensus for Management of Peripheral Arterial Disease,

Menor presion sistdlica del tobillo
indice tobillo - brazo= (método alternativo)
Mayor presion sistdlica arteria braguial

130 1o
Ejemplo: ABI tradicional = =104 ABl alternativo = =0,88
125 125

La concordancia de los signos y sintomas se ha hecho con el calculo del ABI
tradicional, tal como se menciona en el texto.

12. Anexo Il
Nuevos abordajes: accesos no convencionales para angioplastia de
MMII



El acceso por via femoral, anterégrado o por crossover desde el miembro
contralateral, constituye la via habitual para la angioplastia de las arterias de
los miembros inferiores.

Sin embargo, en alrededor del 10-20% de los casos realizados por via
femoral se produce el fracaso técnico por imposibilidad de cruzar la
lesion.167 Cuando esto sucede, el acceso retrogrado es una opcion a tener
en cuenta, ya que se asocia a una probabilidad >85% de éxito técnico en
casos en que ha fracasado la via anterégrada convencional.168,169

El acceso retrogrado puede obtenerse a través de:

* Arteria poplitea: permite acceder facilmente a lesiones de arterias
femorales y, por su proximidad a esta, la fuerza de empuje puede ser un
factor importante para recanalizar oclusiones de largo trayecto. Sin embargo,
problemas con la incomodidad que produce su trayecto posterior y la falta de
un plano de compresién adecuado para la hemostasia al finalizar el
procedimiento lo convierten en un acceso poco atractivo.

« Acceso tibiopedal: permite tratar lesiones infrapatelares y del segmento
femoropopliteo. El principal inconveniente con este acceso tiene relacion con
el fino calibre de los vasos y las dificultades en la puncion que esto genera.

Los tres puntos de acceso que se relacionan con mayor tasa de éxito y
menor tasa de complicaciones son:170

1) Tibial anterior distal.

2) Tibial posterior distal.

3) Dorsal del pie.

Con la acumulacién de experiencia pueden obtenerse otros puntos de
acceso mas proximales e inclusive a través de arteria peronea.

Debido a la falta de pulsatilidad que produce la enfermedad arterial
obstructiva, usualmente la puncion debe guiarse con alguna de las
siguientes modalidades:

» Radioscopia/Road mapping: algunas veces, la extensa calcificacién de los
vasos permite identificarlos sin medio de contraste. En otras oportunidades,
en pacientes colaboradores, el road mapping administrando contraste por la
via anterograda previamente obtenida permite guiar la puncion. La principal
desventaja de esta estrategia es la radiacion que recibe el operador en sus
manos.

« Ultrasonido: el Doppler color permite identificar el flujo, utilizando luego la
escala de grises para punzar la pared anterior del vaso. Esta estrategia



requiere de la disponibilidad de un equipo de ultrasonido en la sala y de la
asistencia de un operador experimentado o el entrenamiento del
intervencionista en esta técnica.

Conseguida la puncion del vaso y dependiendo de la necesidad de soporte,
puede optarse por colocar introductores 4 o 5 F o intentar recanalizar el vaso
con cuerdas con alto poder de penetracidn y su posterior exteriorizacion por
el acceso femoral concomitante.

Comentarios y recomendaciones practicas

Lo expuesto hasta aqui se basa en serie de casos, en un manual practico de
acceso tibiopedal y en la opinion de expertos, sin que existan datos a mayor
escala que puedan ofrecer un mejor nivel de evidencia para las siguientes
recomendaciones:

1) El acceso tibiopedal es seguro y efectivo en casos de fracaso de la via
anterégrada convencional. Indicacién Clase Il a, Nivel de evidencia C.

2) Su plano de compresion y superficialidad lo hacen mas seguro que el
acceso retrogrado popliteo. Indicacion Clase Il a, Nivel de evidencia C.

3) Al inicio de la experiencia, los puntos de acceso que se asocian con
mayor tasa de éxito técnico y menor probabilidad de complicaciones son el
tercio distal de las arterias tibiales anterior y posterior y la arteria pedia.
Indicacién Clase Il a, Nivel de evidencia C.

4) La guia ultrasonografica para obtener el acceso es de primera eleccion
para limitar la irradiacion de las manos del operador. Sin embargo, esta
estrategia requiere de mayor complejidad en la sala de Hemodinamia y
formacion técnica de los operadores. Indicacion Clase Il a, Nivel de
evidencia C

13. Anexo lll
Alternativas endovasculares frente al fracaso de las técnicas
quirurgicas

En casos de trombosis aguda del bypass: trombdlisis dirigida por catéter,
tromboaspiracion, trombectomia y, eventualmente, angioplastia y/o stent
primario.

- La terapia trombolitica dirigida por catéter es el proceso de lisis de un
trombo de manera percutanea utilizando equipos especiales de intervencién
mediante la infusion de farmacos o mediante el uso combinado de farmacos
y dispositivos mecanicos.



- La trombdlisis farmacoldgica se define aqui como el proceso de disolucion
del trombo a través de la infusion del agente trombolitico mediante un
catéter.

- La trombectomia (trombdlisis mecanica) se define en el presente
documento como la disrupcidon mecanica del trombo.

- La trombdlisis farmaco-mecanica es la disrupcién mecanica del trombo
combinada con trombdlisis farmacologica.

13. 1 Trombadlisis

El tratamiento quirurgico estandar de la oclusion del injerto de bypass ha
sido la tromboembolectomia con procedimientos adicionales realizados
segun sea necesario para tratar cualquier lesion oclusiva subyacente. Este
enfoque produce resultados bastante desiguales. Alternativamente, algunos
autores abogan por la eliminacion y el reemplazo del injerto en un intento de
mejorar el resultado.

El manejo quirdrgico de la oclusion del injerto de bypass se asocia con una
significativa morbimortalidad. Muchos pacientes tienen altisimo riesgo para
someterse a una cirugia.171 Por este motivo, el tratamiento fibrinolitico se
presenta como una alternativa valida. Si bien la infusién sistémica de
tromboliticos fue la alternativa inicial, actualmente no es la eleccién, dadas la
alta tasa de complicaciones que presenta y la baja efectividad. La trombdlisis
dirigida por catéter (TDC) es la via de tratamiento mas seleccionada.
Ademas, la TDC no solo puede recanalizar al conducto obstruido, sino que
también permite solucionar la lesion subyacente mediante angioplastia.

Técnica endovascular

Vias de abordaje: en la mayoria de los pacientes, el abordaje es
contralateral (retrograda) debido a que los conductos suelen tener origen en
la arteria femoral comun o tercio proximal de la arteria femoral superficial. En
casos de bypass de tercio distal de la arteria femoral superficial, se puede
utilizar la via homolateral (anterégrada). En el bypass axilofemoral, el
abordaje humeral o radial es posible. En ambos casos, durante la puncién se
deberia tratar de punzar solo una pared para evitar hematomas en el sitio de
puncién. Se recomienda siempre puncion ecoguiada.

Catéteres: usualmente se utilizan de 4 o 5 French de diametro.



Procedimiento: se debe intentar cruzar la totalidad del conducto obstruido
con guia hidrofilica. De hecho, la capacidad de cateterizar el bypass y cruzar
la oclusion con una guia hidrofilia tiene un efecto significativo en el resultado,
aumentando la tasa de éxito en forma significativa. Sobre esta guia, se suele
utilizar un catéter de apoyo o sostén.172 Esto se conoce como “test de cruce
con guia”. Se supone que, si se logra cruzar facilmente y acceder a un lecho
distal aceptable, la probabilidad de éxito técnico es mucho mayor. Se debe
constatar adecuado lecho distal y luego se procede a la infusion del agente
trombolitico. Una vez finalizada, se efectua el tratamiento de la lesion
subyacente mediante angioplastia con o sin implante de stent, de acuerdo
con el resultado obtenido posbalon.

Una técnica alternativa para facilitar la liberacién de la lisis intratrombo es
realizar puncion directa del injerto. Esta técnica es particularmente util en los
pacientes con proétesis extraanatémicas.173

Se requieren antibidticos profilacticos cuando se practica la puncion directa
de los injertos protésicos.

Vias de infusion

Las técnicas locales establecidas de administracion de farmacos
tromboliticos son:

1. La infusidn intraarterial regional: no selectiva, donde el catéter esta
proximal al trombo sin entrar a la lesion, y selectiva, donde la punta del
catéter esta dentro de la oclusion.

2. La infusidn intratrombo: el agente fibrinolitico se suministra dentro del
trombo con la punta del catéter incrustada a ese nivel. Esta es la técnica
mas comunmente utilizada, y se ha informado que en la mayoria de los
casos se consigue una trombalisis completa y un mayor beneficio.174

3. Bolo intratrombo: es la infusidn inicial del agente trombolitico concentrado
dentro del trombo, con el objeto de saturar el area del vaso ocluido de la
droga. Se puede usar un catéter de un solo agujero distal o uno
multiperforado. También se han propuesto guias de infusidn especialmente
disefadas. Se comienza a nivel distal y se va retirando el catéter a lo largo
del conducto trombosado.175

4. Infusién paso a paso: se comienza con la infusion en el sector proximal
del trombo. A medida que se logra la disolucion, se progresa hacia distal.176
5. Infusidn continua: es la técnica estandar de infusion intratrombo. El catéter
esta conectado a una bomba con suministro constante del agente
trombolitico.

6. Infusién graduada: dosis tiempo-dependiente. Se administra una dosis
alta de farmaco en las primeras horas del procedimiento y luego una dosis



de mantenimiento con el objeto de disminuir el tiempo de infusion.177

7. Infusién periodica forzada (técnica de pulse spray): es la infusion vigorosa
intratrombo para lacerarlo y fragmentarlo con el objeto de aumentar la
superficie de lisis. Con este método, se logra mayor penetracién del agente
dentro del trombo y se acorta el periodo de infusion. Inicialmente el catéter
se coloca unos centimetros por encima del extremo distal del trombo
dejando una pequena parte ocluida sin tratar. De esta menara, se evitaria
cualquier posible microembolismo distal. La inyeccién forzada de agente
litico es suministrada manualmente a través de una jeringa de 2-5 cm3, cada
20-30 segundos.

Se suministra el agente litico bajo presién a través de un catéter
multiperforado. La presion creada contribuye a la lisis mecanica del trombo.
Se logra la lisis del conducto en casi el 70% de los casos en una sola sesidn
dentro del laboratorio vascular.178

Drogas tromboliticas
El agente utilizado actualmente es rtPA (activador del plasmindgeno tisular).

La heparina es un complemento util durante la trombdlisis, aunque puede
aumentar las complicaciones hemorragicas y se puede infundir junto con la
vaina permanente para prevenir el trombo pericatéter durante la infusion del
agente litico.

La dosis total de rtPA se decide individualmente dependiendo de la duracién
y extension de la oclusion arterial, el grado de isquemia y la edad del
paciente. Hay varios protocolos, entre ellos:

a. Una dosis en bolo de 4 mg de rtPA, seguido de 0,5 mg/h.

b. 1-2 mg/h durante las primeras 4 horas, seguido de 0,5-1,0 mg/h.179

c. 0,001 a 0,02 mg/kg/h.

Por supuesto que se debe evaluar al paciente en busca de antecedentes de
relevancia y posibles fuentes emboligenas. También, evaluar el lecho
vascular con o sin enfermedad crénica o lecho vascular sano mediante
examen clinico completo (pérdida de sensibilidad, debilidad muscular) y
Doppler (audicion de flujo arterial y venoso).

Indicacion unica

Solamente miembro con sefial de Doppler venoso audible y sin pérdida total
de sensibilidad y capacidad motora. Por el contrario, si el paciente se
presenta con profunda paralisis muscular (rigor muscular), perdida sensitiva



y seial de Doppler venoso inaudible y ausencia de relleno capilar, la
indicacion es quirurgica (revascularizacion o amputacion). La claudicacion
intermitente no es una indicacion.

Contraindicaciones para trombodlisis dirigida por catéter

 Absoluta: Hemorragia activa. Hemorragia intracraneana. Sindrome
compartimental. Isquemia severa de miembro, que requiere cirugia
inmediata.

* Relativa: Trauma o cirugia mayor no vascular dentro de los ultimos 10 dias.
HTA no controlada (>180 y/o 110 mmHg). Puncion de vaso no compresible.
Tumor intracraneal. Cirugia ocular reciente. Neurocirugia en los ultimos 3
meses. Antecedente de alergia severa a contraste.

Trauma intracraneal en los ultimos 3 meses. Sangrado digestivo en los
ultimos 10 dias. Falla hepatica, con coagulopatia. Endocarditis.
Embarazo/posparto. Hemorragia en retinopatia diabética. Expectativa de
vida <1 afio.

Evidencia para el uso de tromboliticos

A pesar del uso generalizado de la trombdlisis en la isquemia de miembros
inferiores, una revision sistematica reciente de los datos publicados encontré
solo diez informes de ensayos controlados aleatorios.180

La mayoria se refiere a la trombdlisis de las oclusiones arteriales nativas.
Solo una de estas publicaciones, un subgrupo de pacientes identificados en
el ensayo Cirugia versus Trombo lisis para Isquemia de Extremidad Inferior
(STILE), inform6 especificamente los resultados de la cirugia versus
trombdlisis en pacientes con injertos de bypass ocluido de menos de 6
meses de duracion.181

Otros estudios de trombdlisis para oclusiones de injertos de bypass son
retrospectivos o consisten en pequenos grupos de pacientes heterogéneos.
Ademas de estos estudios, se mantuvo en el Reino Unido una gran base de
datos nacional de trombdlisis, la Auditoria Nacional de la Trombdlisis en la
Isquemia Aguda de Pierna (NATALI).

Resultados de la trombdlisis del injerto y factores prondsticos

La base de datos NATALI demostrd que la lisis exitosa se logro en el 70% de
los intentos. La lisis completa fue lograda en el 48% vy la lisis parcial, en el
22% de los pacientes. La permeabilidad al afio de los injertos lisados fue del
33%. En la “intencién a tratar” esta cifra se redujo a 20%.182

Una vez resuelto el trombo, es fundamental tratar la lesién subyacente. Esto
mejora claramente la permeabilidad a largo plazo. Alternativamente, la lisis



puede dirigir la terapia quirurgica tradicional y permitir un enfoque de acceso
minimo. De hecho, algunos estudios han demostrado que en la hiperplasia
intimal o injerto de vena, la estenosis puede ser mejor manejada por cirugia
abierta que mediante las técnicas endovasculares. El injerto ocluido en el
primer aio suele tener menor permeabilidad postrombdlisis, seguramente
debido a que en este escenario es mas importante la falla quirurgica que la
hiperplasia miointimal.183

13.2 Tromboaspiracion

Es otra alternativa a la cirugia. Facil, de bajo costo, sin dificultad técnica.
Consiste en la utilizacién de un catéter con lumen grande (7-8 Fo 5 F en
arterias distales) que se conecta a una jeringa de 50 ml y que se aspira
manualmente las veces que sea necesario.

Una alternativa eficaz es la utilizacion de la técnica combinada entre
tromboliticos y trombectomia: trombdlisis farmaco-mecanica.

El éxito primario de trombectomia sola es del 31%.

Con trombdlisis farmaco-mecanica se logra hasta un 90% éxito primario, con
86% de salvataje del miembro y 58% de permeabilidad alejada a 4
anos.184, 185

13.3 Trombectomia mecanica

Se realiza mediante la maceracion endovascular del trombo y su remocién,
usando balones de Fogarty o dispositivos dedicados para trombectomia
percutanea que no se encuentran difundidos en nuestro medio.

Debido a la falta de estudios multicéntricos, randomizados y controlados, no
existe clara indicacion de su aplicacion en el contexto de isquemia aguda.
Sin embargo, su uso podria estar avalado cuando existe contraindicacion
para el uso de agente trombolitico.

Complicaciones del procedimiento endovascular
Hemorragia mayor periférica (1-25%)
Hemorragia cerebral (0-2,5%)



Sindrome compartimental (1-10%)

Embolizacion distal postrombdlisis (1-5%) y postrombectomia mecanica (0-
14%)

Perforacién postrombectomia mecanica (0-5%)

Diseccidon postrombectomia mecanica (0-6%)

Seguimiento

Medicacion:

- Heparina posterior al procedimiento y luego anticoagulacién oral (ACQO) por
3-6 meses.186

- Antiplaquetario si la embolia fue la causa, cuando la lesion arterial no fue
tratada o si fue necesario el implante de stent. La duracion de la terapia
antiplaquetaria aun esta en revision.

Inmediatamente posprocedimiento: ecografia Doppler arterial (con indice
tobillo-brazo) para tener el valor basal y usarlo como referencia.

14. Anexo IV
Tratamiento endovascular de la enfermedad aneurismatica de
miembros inferiores

Los aneurismas en las arterias de la extremidad inferior son terceros en
frecuencia, solo superados por los aneurismas de la aorta infrarrenal y de las
arterias iliacas. La mayoria de los aneurismas en las arterias femoral y
poplitea son actualmente degenerativos o seudoaneurismas postraumaticos,
relacionados con cateterizacion o instrumentacion. Los aneurismas
verdaderos ocurren mucho mas frecuentemente en hombres que en
mujeres, en una proporcion de 30:1. Ademas, los aneurismas verdaderos de
las arterias femorales o popliteas se asocian a menudo con aneurismas
aorticos y aneurismas en la extremidad inferior contralateral. La asociacién
con aneurismas aorticos oscila entre el 50% y el 90% para los aneurismas
femorales, aproximadamente del 30% al 50% para los aneurismas popliteos
y hasta el 70% para los aneurismas popliteos bilaterales. La bilateralidad es
también frecuente, ocurriendo en aproximadamente del 25% al 50% de los
aneurismas femorales y del 50% al 70% de los aneurismas popliteos. Por el
contrario, hasta el 15% de los hombres con aneurismas adrticos poseen
aneurismas femorales o popliteos, pero esta combinacion es un hallazgo
raro en las mujeres. Por tanto, se encuentra indicado realizar una imagen
adicional, como el ultrasonido Doppler, para evaluar la enfermedad



aneurismatica concomitante cuando se diagnostica un aneurisma adrtico o
de extremidades inferiores.

Los aneurismas en los miembros inferiores son de importancia clinica debido
a su potencialidad para causar isquemia grave que amenaza a las
extremidades. Mas raramente, tales aneurismas pueden romperse, en
especial falsos aneurismas de la arteria femoral comun. El tratamiento se
indica aun cuando son asintomaticos; de ahi la importancia de la deteccion
precoz y un conocimiento profundo de la asociacién con otros aneurismas.
Los aneurismas verdaderos sintomaticos se asocian en mayor grado con la
pérdida de miembros debido a la prevalencia de embolizacién del trombo
desde el interior del saco del aneurisma hacia las arterias mas distales. Los
meédicos debemos considerar siempre la embolizacién de un aneurisma al
evaluar la isquemia critica de extremidades inferiores y al planificar las
intervenciones. Ha habido cambios significativos en el tratamiento de estos
aneurismas especialmente incluyendo nuevas terapias endovasculares.

Aneurismas femorales

Los aneurismas de la arteria femoral ocurren principalmente en la arteria
femoral comun y menos comunmente en las arterias femoral profunda y
superficial. La arteria femoral comun (AFC) puede ser el sitio de aneurismas
verdaderos y de seudoaneurismas relacionados con instrumentacion previa
o procedimientos de revascularizacion previa. Los aneurismas verdaderos
son menos frecuentes y suelen asociarse a la arteria poplitea y a los
aneurismas aorticos. En cualquier arteria, un aneurisma se define como una
dilatacién focal y fusiforme de la arteria, a 1,5 veces el diametro normal del
segmento adyacente. El tamafio normal de una AFC en los hombres es de
aproximadamente 1 cm y de 0,8 cm en las mujeres. Por tanto, la indicacion
quirurgica para aneurismas es cuando alcanza los 2,5 cm de diametro.

El seudoaneurisma, por el contrario, suele aparecer como una dilatacion
sacular del vaso y tiene un estrecho cuello que representa un defecto en la
pared del vaso debido a su instrumentacién. El seudoaneurisma es en
realidad un borde de tejido fibroso que contiene trombo y flujo arterial en
continuidad con un defecto en la arteria.

Los aneurismas verdaderos se encuentran predominantemente en hombres
mayores (70 afios 0 mas) y estan asociados con el tabaquismo y la
hipertension. La mayoria son degenerativos. Los aneurismas femorales
verdaderos aislados son asintomaticos en el 30 al 40% de los pacientes y se
detectan a menudo en el examen fisico o Doppler. En otras situaciones, de
30 a 40% causan dolor localizado o sintomas de compresion que dan lugar a



dolor neuropatico o edema de pierna. La presentacion mas frecuente en
hasta el 65% de los casos es la isquemia de las extremidades inferiores,
incluida la claudicacién o la isquemia critica resultante de la embolizacién.
La ruptura es una ocurrencia rara, que ocurre en aproximadamente el 4% de
los casos. No asi los seudoaneurismas, en donde la ruptura es una
complicacion esperable.

El Doppler es la modalidad de eleccion para el diagndstico y la evaluacion
de los aneurismas de la arteria femoral. Es confiable y preciso. La Angio-TC
y la Angio-RM también pueden utilizarse y pueden tener un valor adicional
en la planificacidon de la reparacién endovascular y cuando se necesitan
medidas especificas para identificar la arteria normal proximal y distal al
aneurisma. Ambas técnicas también pueden ser utiles para buscar
aneurismas adicionales, como en la aorta, arterias iliacas, femoral
contralateral o poplitea.

Todos los aneurismas femorales sintomaticos deben ser tratados para
prevenir la embolizacion, la trombosis, el empeoramiento de los sintomas
locales por compresién y la ruptura. Aunque la historia natural de los
aneurismas asintomaticos no esta clara, se sugiere que los aneurismas
femorales asintomaticos de mas de 2,5 cm de diametro deberian ser
tratados, especialmente en pacientes de “buen riesgo quirurgico”.

El tratamiento de los aneurismas verdaderos de AFC consiste en la
exclusion del aneurisma con la interposicion de un injerto. El tratamiento
endovascular de los aneurismas de la AFC se ha limitado en gran medida a
situaciones de emergencia o se realiza como parte de un enfoque hibrido
con un procedimiento quirurgico abierto.

Aneurismas popliteos

La mayoria de los aneurismas de la arteria poplitea (AAP) se desarrollan en
la parte proximal o parte media de la arteria. Segun las normas de 1991, en
la practica clinica la mayoria de los cirujanos utilizan 2 cm como el umbral de
diametro para definir un AAP.

Los AAP son bastante raros en la poblacién general, aunque son los
aneurismas de arteria periférica mas comunes, ya que representan al menos
el 70% de ellos. Se encuentran casi exclusivamente en hombres. Un estudio
de pacientes hospitalizados identificd que la incidencia de aneurismas de
arteria femoral o poplitea era de 7,4 por 100.000 hombres y de solo 1,0 por
100.000 mujeres. Aproximadamente el 50% de los pacientes tienen AAP
bilateral y entre el 30 y 50% de los pacientes puede tener una (AAA). Por el
contrario, menos del 15% de todos los pacientes con AAA tienen AAP



coexistentes. En los pacientes tratados con aneurismas popliteos aislados,
la probabilidad de presentar otro aneurisma en algun sitio remoto, en un
periodo de 10 anos, se estima en tan alto como el 50%; por lo tanto, es
mandatorio el rastreo de aneurismas en todos estos pacientes, en el primer
control y la vigilancia de por vida después del tratamiento.

La historia natural muestra una tasa media de crecimiento de 1,5 mm/ano
para AAP menores de 20 mm, 3 mm/afio para aquellos de 20 a 30 mm y de
3,7 mm/ano para aquellos mayores de 30 mm. La hipertension es el principal
factor de riesgo asociado con el crecimiento de los aneurismas. En contraste
con los AAA, los popliteos rara vez se rompen, con una incidencia reportada
de solo el 2,5%. En los pacientes en los que se produce la ruptura, hay una
tasa muy alta de pérdida de la extremidad. Cuando los AAP son
sintomaticos, se manifiestan mas tipicamente como isquemia aguda o
cronica debida a embolizacion distal o trombosis del aneurisma. Aunque
puede ser dificil determinar el porcentaje real de pacientes con AAP que se
convierten en sintomaticos a lo largo del tiempo, varias series de pacientes
informan una alta incidencia de complicaciones tromboembdlicas. La
probabilidad de desarrollo de complicaciones aumenta con el tiempo: hasta
el 74% en 5 afos. Un tamafio mayor de 2 cm, la presencia de trombo y un
escaso flujo distal son factores de riesgo de complicaciones isquémicas
entre los pacientes con AAP asintomaticas.

A pesar de que se puede encontrar incidentalmente, mas de la mitad de los
pacientes con AAP suelen tener sintomas en su presentacion inicial. La
isquemia es el sintoma mas comun y suele ser secundaria a la embolizacion
o trombosis, y los sintomas pueden variar desde ser esencialmente ninguna
hasta claudicacion minima o isquemia aguda con compromiso de la vitalidad
de la extremidad. No es infrecuente que los pacientes tengan oclusion de
multiples vasos tibiales secundarios a émbolos crénicos. El paciente con
sintomas cronicos y una masa poplitea no pulsatil debe ser evaluado para
descartar un AAP trombosado.

Con menor frecuencia, los pacientes presentan sintomas por compresion,
que pueden incluir la vena (edema de las piernas, trombosis venosa
profunda) o compresion nerviosa como resultado del efecto de masa
asociado con grandes aneurismas. La ruptura es inusual.

Idealmente, el diagndstico de AAP debe hacerse antes del inicio de las
complicaciones que amenazan la extremidad. Los resultados del tratamiento
quirurgico son mejores en los pacientes asintomaticos y progresivamente



peores en aquellos con sintomas isquémicos cronicos o isquemia avanzada.
Debe ser pensado el diagnostico de AAP en cualquier momento en que se
sienta un pulso popliteo prominente o amplio en el examen fisico. Es mas
probable que un AAP se encuentre en hombres con AAA conocido, AAF o
AAP contralateral. Del mismo modo, un pulso popliteo prominente con
gangrena del pie ipsilateral en un hombre no diabético debe descartar el
diagndstico de un posible AAP. Una masa poplitea no pulsatil en un paciente
con sintomas isquémicos debe conducir a sospechar una AAP trombosado.
El examen fisico, sin embargo, se ha demostrado poco fiable, con resultados
falsos positivos y falsos negativos.

Las principales modalidades de imagen utilizadas para el diagndstico de los
AAP son el ecodoppler, Angio-TC y Angio-RM. La Angio-TC es una
modalidad de imagen muy util y precisa para el diagndstico y evaluacion de
los AAP. La Angio-TC puede demostrar con precision el tamafio, la cantidad
de trombo y los vasos de entrada y salida. También puede ser
extremadamente util en la planificacién de la reparacion abierta o
endovascular.

La angiografia digital se utiliza junto con los examenes radioldgicos antes
mencionados para determinar la permeabilidad de los vasos de entrada y
salida y para la planificacidon operativa.

Indicaciones para el tratamiento

Se acepta que todos los pacientes con AAP sintomaticas y aquellos con 2
cm o mas de diametro deben ser considerados para tratamiento. Por el
contrario, algunos autores sugieren que todos los aneurismas popliteos
deben ser reparados una vez encontrados, independientemente del tamainio,
debido a la alta tasa de complicaciones y pérdida de miembros. La
planificacion de la cirugia y la decisidén de proceder con un abordaje
endovascular, abierto o hibrido dependen de la anatomia del paciente, la
edad y las comorbilidades. El sistema arterial del paciente debe ser
visualizado desde la aorta abdominal hasta los vasos del pie. La opcién para
la reparacion electiva incluye un enfoque endovascular (puramente
percutaneo o hibrido con exposicion de la arteria femoral), utilizando una
endoproétesis o un enfoque abierto que utiliza un bypass arterial.

El tratamiento endovascular tiene el beneficio de no requerir anestesia
general o regional y, por lo tanto, la ventaja tedrica de disminuir el riesgo
cardiaco. El procedimiento se puede realizar, ya sea mediante una puncioén
percutanea, o mediante una pequefia incisién para exponer la AFC o AFS.
Los criterios de seleccién anatdomicos para la reparacion endovascular



incluyen un segmento proximal y distal normal (zonas de aterrizaje) de al
menos 2 cm de longitud (sin una gran discrepancia de tamafio entre las
zonas de aterrizaje proximal y distal), falta de tortuosidad vascular extensa y
un aneurisma que no sea extremadamente grande (lo que haria que una
endoprotesis sea propensa a torsion o desplazamiento).

Una endoproétesis cubierta autoexpandible de nitinol es la mas utilizada en
este territorio. El abordaje endovascular se fundamenta en la anatomia
arterial. Légicamente, la ausencia de una vena adecuada puede dirigir la
indicacion, al igual que la asociacion de enfermedad oclusiva extensa en el
territorio popliteo, virando la indicacion hacia el tratamiento convencional.
Desde el punto de vista técnico se enumeran los siguientes aspectos:

» Zona de anclaje proximal y distal de al menos 2 cm de longitud.

» Evitar el anclaje o la superposicion en el area de flexion.

* No realizar sobredimensionado de la endoprotesis.

« Evitar o minimizar la superposicion de segmentos.

« Al menos un vaso de salida.

* Despliegue distal a proximal.

En experiencia de un centro local, 22 pacientes fueron tratados mediante
esta técnica (21 hombres, edad media 72 £ 11 afios, rango 57-96 afos), en
los que se implantd la endoprotesis cubierta autoexpandible de nitinol, con
anestesia local y abordaje mediante diseccion de la arteria femoral
superficial proximal. La duracion media de la estancia hospitalaria fue de 2 +
1,8 dias (rango 3-11 dias). Ninguno de los pacientes se perdi6 en el
seguimiento (media 36 £ 19,4 meses, rango 6-96 meses). No se detecto
oclusion, fractura o endofuga tipo I, con una supervivencia global a los 4
anos del 74% (analisis de Kaplan-Meier).

En la actualidad, el tratamiento puede tener a la trombdlisis como primer
paso para la repermeabilizacion de un AF o AP trombosado, lo cual permite
la apertura de vasos de salida también ocluidos, determinando la aparicion
de un vaso para la anastomosis distal del bypass conformando de esta
manera un abordaje hibrido.
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Centeno

33. Angioplastia en el shock cardiogénico. Revascularizacién completa o solo arteria
responsable - Dr. Agustin Girassolli
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