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I. Martin PRELIMINAR

En un mundo como el del siglo XXI, donde el acceso a la informacion, la
posibilidad de facil interaccion con los mejores profesionales de otros lugares del
planeta, la ruptura de muchas barreras fisicas entre los paises, la conciencia de la
multidisciplinaridad en medicina, el gran progreso técnico informatico y en los
materiales quirurgicos, facilita enormemente la posibilidad de encaminarse hacia

la tan buscada excelencia de los profesionales sanitarios.

El Doctor Pascual Parrilla, prestigioso cirujano general espafiol, en su
discurso de aceptacion como Académico de Honor en la Real Academia de
Medicina de la Comunidad Valenciana en Junio del 2015, hacia referencia al cambio
de paradigma en los ultimos afos en la Cirugia. La superespecializacion, la
tendencia a técnicas minimamente invasivas, el uso de técnicas guiadas por
catéter, la gran mejoria de la anestesia y de los cuidados intensivos han implicado

una absoluta revolucion en este plano de la Medicina.

En todo este contexto, de sofisticacion y amplitud de miras, nos
enfrentamos a una “patologia de batalla”, es decir de luchas continuas, de dificiles
decisiones en muchas ocasiones, y con una alternativa tentadora que deja
descansar al médico y en muchas ocasiones al paciente, la amputaciéon mayor. No
por ello, sin consecuencias funcionales y de vida muchas veces complicadas de
afrontar por el paciente. No es una enfermedad que se cura, sino que solo se palia
y frecuentemente solo de forma temporal. La posibilidad de la “gangrena” tan

temida socialmente, no gusta tampoco a ningin médico o cirujano.

Pero a pesar de todo, estos pacientes necesitan que los cirujanos
cardiovasculares y vasculares pongan todo el conocimiento disponible para aliviar
esta dificil patologia. Del mismo modo, necesitan por nuestra parte, el
acompafamiento en la enfermedad que el valenciano Doctor Arnau de Vilanova

manifestaba ya en el siglo XIII.

Esta tesis es el fruto de muchos afios ilusionado con estos pacientes,
intentando a través del uso del bypass distal ofrecerles una alternativa a la

amputacion mayor con el fin de mejorar su calidad de vida.
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[.Martin INTRODUCCION

2.1. ANTECEDENTES HISTORICOS.

El término “claudicaciéon” procede de la palabra latina claudicare, que
significa cojear. Los romanos la usaron para describir la cojera que afectd al
emperador Claudio (afio 10 antes de Cristo - 54 después de Cristo), consecuencia
de su paralisis cerebral disténica. A mediados del siglo XVI aparece dicho término
en el vocabulario de la clase alta inglesa para expresar la deambulacion cojeando.
Fue descrito como sintoma patologico por primera vez en 1831 por el veterinario
parisino J.F.Bouley. Con ello describié la manifestacion clinica comprobada por
necropsia de una trombosis adrtica y de ambas femorales por la migracion de

larvas de Ascaris a las paredes arteriales.

Charcot (1825-1893), importante neurdlogo francés, en el Hopital Pitié-
Salpétriere de Paris, describi6 también con este término la sintomatologia de un
soldado con un extenso pseudoaneurisma de arteria iliaca trombosado secundario
a un disparo durante la conquista de Argel. Charcot, ese mismo afio, describio la
claudicacion neurdégena como “claudicacion intermitente de la médula espinal”,

haciendo referencia a la estenosis raquidea.

La descripcion de Stuart en 1879, estudiante de la Universidad de
Edinburgo, es otro de los hitos histéricos resefables. Durante un estudio de
necropsia asocio6 la gangrena de un miembro con la presencia de un aneurisma
popliteo, asi como con la existencia de una variante anatémica en el trayecto de la
arteria poplitea (1). Aunque en 1959 se describi6 la primera cirugia
descompresiva, por Hamming y Vink en Leyden (Holanda), el término de sindrome
(Sd) de atrapamiento de la arteria poplitea no fue introducido hasta 1965 por Love

y Whelan, en United States of America (USA)(2).

Para poder entender el origen del bypass arterial debemos de tener en

cuenta la historia previa que acontecia en la cirugia.

En Inglaterra, Hallowell, a mediados del siglo XVIII, realiz6é por primera vez
una sutura arterial directa con éxito en un traumatismo de arteria humeral. Hasta
los inicios del siglo XX, el traumatismo arterial era tratado con ligadura arterial y/o

amputacion de la extremidad.
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[.Martin INTRODUCCION

La amputacion en la prehistoria vascular era una técnica muy usada, donde
la velocidad de su realizacién era un factor importante para limitar el sufrimiento y
el fallecimiento intraoperatorio de los pacientes dada la extrema limitacion de la
técnica anestésica (ausente, ingesta enolica o un lugar donde morder). El récord de
tiempo lo ostentaba el escocés Robert Liston, también llamado the fastest knife in
the West End, quien en dos minutos y medio seccion6 la pierna gangrenada de un
paciente. La mortalidad de este evento fue del 300%, dato curioso, porque el
paciente fallecio, asi como el ayudante de una infeccién de dos de sus dedos de la
mano que fueron seccionados durante la intervencidn, y asi como un observador
del acto quirurgico que presentdé una muerte subita por el susto de creer que
estaba herido ya que Liston secciond accidentalmente parte de su levita durante
ese mismo acto quirurgico. El doctor Liston (1794-1847) fue un anatomista y
cirujano excelente que realiz6 la primera intervencidén quirurgica mayor en

Inglaterra con anestesia (éter) en 1846, una amputaciéon de miembro (3,4).

Alexis Carrel (1873-1944) fue pieza clave en el desarrollo de la sutura
vascular y el transplante de organos, por lo que recibi6 el Premio Nobel de
Medicina en 1912 (5). Rechazado en dos ocasiones por su examen para ayudante
quirurgico, logré plaza de ayudante investigador con el profesor Testut. Primero
en Lyon, posteriormente en Chicago y finalmente en el Instituto Rockefeller de
Nueva York, su actividad investigadora vascular fue intensa. Esto fue
probablemente motivado por la decepcion que de estudiante viviéo cuando
presencié el intento quirurgico fallido de reparaciéon del traumatismo por arma
blanca en la vena porta del presidente francés Marie Francois Sadi Carnot en su

atentado (1894).

René Leriche (1879-1955), estudi6 Medicina en Lyon (6). Durante la
Primera Guerra Mundial obtuvo gran experiencia en el manejo de traumatismo de
extremidades. En 1924 obtiene plaza de profesor de cirugia en la Universidad de
Estrasburgo, trabajando en el Hospital Civil, uno de los mas antiguos de Europa. En
este mismo afio, Diez, discipulo de Leriche, realiza la primera simpatectomia
lumbar con éxito en un paciente con tromboangeitis obliterante. En Estrasburgo,
se fue desarrollando la Escuela Quirurgica Alsaciana, como la primera escuela

mundial de cirugia vascular (Figura 1). La arteriopatia obliterante cronica se
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entendia como una arteritis con efectos vasoespasticos, por eso el tratamiento
necesitaba una arteriectomia del segmento ocluido y una simpatectomia asociada.

Esto predomino en los afios 30 y 40.

Figura 1. René Leriche y su grupo quirdrgico en la Facultad de Medicina de Estrasburgo
(1936). Tomada de (Gonzalez-Fajardo 2014).

Un paso fundamental para la revascularizacion con bypass fue la posibilidad
de evaluar adecuadamente la anatomia vascular, en este sentido, el uso de la
angiografia fue esencial. Brooks en 1924 hizo la primera arteriografia en un
miembro amputado. La primera angiografia cerebral fue realizada en 1927 por
Anténio Egas Moniz (1874-1955), psiquiatra, neurocirujano y Premio Nobel en
1949 (7,8). Reynaldo Cid dos Santos realiz6 la primera aortografia translumbar en
1929. La introduccién de la técnica Seldinger, en 1953, hizo el procedimiento

notablemente mas seguro (9).
Crawford en 1937 utilizé por primera vez a nivel vascular la heparina.

René Fontaine (1899-1979), discipulo y sucesor de Leriche en Estrasburgo
(10)(Figura 2). Nos dejo, entre otras cosas, como testigo de su gran labor y
actividad vascular, la clasificacion del sindrome de isquemia croénica (SIC) tan

utilizada en Europa desde su publicaciéon en 1954 (11).
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Figura 2. René Fontaine . Tomada de (Gonzalez-Fajardo 2014).

Jodo Afonso Cid dos Santos (1880-1970), excelente cirujano, propulsé con
buenos resultados el uso de la tromboendarterectomia (TEA), asociando heparina
intraoperatoria (lavados) y postoperatoria. El realizé la primera TEA (llamada
inicialmente “desobliteracion” por é€l), de forma accidental, en arteria femoral
superficial (AFS) en 1944 en una isquemia critica (CLI) y con buen resultado (12).
Se rompid un paradigma, la sangre podia estar sin coagularse en contacto con la

pared arterial sin necesidad de la intima.

Jean Kunlin (1904-1991), desarroll6 el concepto del pontage (13) al no
obtener los mismos resultados en la TEA que Dos Santos, ni incluso con los puntos
de fijacion intimal y el uso de la heparina. Sus trabajos experimentales apoyaron
este concepto hasta que pudo llevarlo con éxito a la practica clinica un 3 de Junio
de 1948 en el Hospital Americano de Neuilly en Paris, coincidiendo con la ausencia
de Leriche por motivo de unas conferencias en Holanda. Era un paciente de 58
afios con gangrena del antepie y oclusion de la arteria femoral superficial, ya
operado de simpatectomia y arterectomia de la AFS, con dolor de reposo que
suplicaba una soluciéon que no fuera la amputaciéon. Ante dicha situacion, y sin
tampoco opcidn a la TEA, se practicé un bypass femoropopliteo con vena safena

interna (VSI) invertida con anastomosis término-lateral (T-L) consiguiendo el
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salvamento del miembro. Tres meses después, se realizé un bypass contralateral

en lugar de una TEA. El paciente fallecié unos meses después de un ictus.

Por tanto, esta Escuela Alsaciana, a final de los afios 40 evolucion6 a dos
tendencias, ambas revascularizadoras, la TEA y el pontage. La primera,
representada por Joao do Santos en Portugal, y la segunda, por Jean Kunlin en
Francia. De Bakey, también discipulo de Leriche, y junto a Cooley, Crawford y
Haimovici impulsaron activamente el pontage en USA, cambiando el término
finalmente a bypass. Era el momento en que se impulsoé la cirugia vascular como
especialidad. Con ello vino la primera sociedad internacional vascular,
International Society of Angiology, fundada en Marzo de 1950 por Henry
Haimovici (editor de su revista, Angiology), René Leriche (primer presidente),
Michael DeBakey, Geza de Takats, Alton Ochsner, Leo Loewe, Harry Shumacker,

Saul Samuels, Fernando Martorell (fundador de Angiology) y Ralph Deterling.

El enorme uso y difusién de la técnica del bypass, el desarrollo anglo-
americano de sustitutos arteriales artificiales, Dacron y politetrafluoroetileno
(PTFE), asi como su mayor simplicidad, la hicieron progresivamente imponerse a

la TEA, quedando ésta ultima relegada para patologias muy determinadas.

En 1952, Freeman y Leeds, realizaron el primer bypass extranatomico,
desde AFS hasta arteria femoral comin (AFC) contralateral por un tdnel
suprapubico y extraperitoneal (14). En 1962, Blaisdell realiz6 el primer bypass

axilo-femoral subcutaneo (14).

Rob (1959) realizd por primera vez el primer bypass in-situ (15)(Figura 3).
Pero fue Hall (1962), tras ver a Rob, quien realmente introdujo y foment6 la
técnica del bypass in-situ (16,17). La técnica de Hall tenia peores resultados que los
actuales, ya que se hacia un abordaje directo de las valvulas para su exéresis. La
mejora progresiva de la técnica con valvulotomos mas adecuados hasta llegar al
mercado el mas extendido, el valvulotomo de LeMaitre (1983), ha mejorado los

resultados del in-situ (17,18).
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Date Surgeon Development

1951 E. Lowenberg Saphenous vein, lateral approach

1958 J. J. McCaughan Distal popliteal artery exposure

1959 G.C. Morris Posterior approach—posterior tibial artery
1959 C. Rob In situ vein graft

1960 E. C. Palma Vein graft to posterior tibial artery

1961 J. J. McCaughan Vein graft to posterior and anterior tibial artery, calf level
1966 J. J. McCaughan Femoral to posterior tibial (ankle) vein graft
1966 H. E. Garrett Bypass to distal posterior tibial artery

1967 J. A. Mannick Bypass to isolated popliteal artery

1967 J. J. Ochsner Dorsalis pedis

1968 H. E. Garrett Tibial arteries at ankle level

1969 V. V. Kakkar Cephalic vein

1971 D. A. DeLaurentis Sequential graft

1972 W. A. Dale Composite graft

1975 E. A. Reichle, R. Tyson Peroneal artery

1988 E. Ascer, F. J. Veith, S.K. Gupta Bypass to plantar artery

Figura 3. Cronologia del desarrollo del bypass infrainguinal desde Kunlin.

Tomada de (19).
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Como extensidon de las técnicas quirdrgicas de revascularizacion en los
miembros inferiores (MMII), vinieron otras aplicaciones cardiovasculares con gran
transcendencia. De Bakey (1953) realizé la 12 TEA carotidea (técnica clasica con
cierre directo) exitosa en estenosis sintomatica. El grupo de DeBakey, en1964,
realizaron el primer caso de derivacion con safena a la descendente anterior en un
caso propuesto para endarterectomia coronaria (20). En 1967, en la Cleveland
Clinic, René Favarolo realiz6 el primer bypass aortocoronario (desde aorta
ascendente) con VSI a la coronaria derecha, haciendo asi despegar la cirugia de

revascularizacién coronaria (21).

El nacimiento de la Radiologia Intervencionista vino de la mano de Charles
Dotter en el Departmento de Radiologia de la Universidad de Oregon. En 1963,
realizé la primera apertura iliaca accidentalmente cuando cruzaba esta arteria
ocluida para realizar una aortografia abdominal por estenosis de arterias renales.
Pero es en 1964, cuando una paciente de 82 afos con dolor reposo y lesiones
tréoficas rechazd la amputacion mayor y buscé otra opinion en Dotter. Este le
realizé la primera angioplastia terapéutica, en la AFS (Figura 4). A los 6 meses la
AFS persistia permeable, y 3 afios mas tarde la paciente fallecié por insuficiencia
cardiaca pero con el miembro salvado (22). Inicialmente Dotter era considerado
un “loco molesto” para los cirujanos, teniendo que soportar grandes criticas que
con el tiempo han resultado inadecuadas e injustas. El disefio de un balén para
angioplastia del cardidlogo suizo Andreas Griintzig en 1974, reimpulsa y da mayor
credibilidad al proyecto endovascular de Dotter. Estos fueron los primeros pasos
del tratamiento endoluminal, el cual en los ultimos 25 afios ha experimentado un

crecimiento exponencial con un gran desarrollo tecnolégico.
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1 semana 5 meses
post-angioplastia post-angioplastia
PRIMERA
ANGIO]?LASTIA Pre-angioplastia 3 semanas
TERAPEUTI CA post-angioplastia

Figura 4. La primera angioplastia terapéutica fue realizada en la AFS a Laura Shaw por el
doctor Dotter en 1964. La flecha sefiala la necrosis multidigital a la izquierda, y la
estenosis critica de la AFS pre-angioplastia a la derecha. Tomada y modificada de (22).

En este momento, vale la pena resefiar brevemente la evolucion histoérica de
los injertos no autdlogos. En primer lugar los homoinjertos. Jacques Oudot, en
1950, por primera vez sustituyé una bifurcacion adrtica con la obtenida y
preservada de un cadaver (13). El procesado de los homoinjertos ha ido
mejorando progresivamente, pero siguen teniendo sus problemas, por eso se

utilizan excepcionalmente.

Las protesis tienen su antecedente con Vesalio, 1542, cuando en
experimentos animales sustituy6 arterias femorales por tallos de gramineas. A
principios del siglo XX, se intentaron el uso de tubos de cristal, marfil, plata, caucho
en experimentacién animal con fracaso. Voorhees demuestra la utilidad del

Vinyon-N en 1952, dando un impulso crucial al mercado de las protesis (13).

En 1959, la compafiia anglo-americana Unidn Carbide, desarrolla y potencia
la investigacion protésica con el DACRON (es el nombre de la marca comercial con
el que se ha difundido este material). Este poliéster conocido como Polyethylene

Terephthalate fue producido por primera vez y patentado en 1941 por los
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britanicos Whinfield y Dickinson, durante un momento que su pais estaba en
guerra y era preciso buscar sustitutos al algoddén proveniente de Egipto. En 1946,
fue usado de forma industrial como fibra textil. Posteriormente, también fue usado,
entre otras cosas para botellas de bebidas poco sensibles al oxigeno (agua,
refrescos carbonatados...). En 1952, DeBakey fabrico con la maquina de coser de
su esposa el primer injerto de dacron para una reconstruccion adrtica. En 1974,
Sauvage, introduce el concepto del velour, permitiendo una mejor incorporacion a
los tejidos circundantes y la creaciéon de una mejor neointima. En los afios 80, se
impregnan con colageno, gelatina,... para conseguir porosidad cero disminuyendo

asi la hemorragia perioperatoria.

En 1938 se desarrolla el PTFE y fue comercializado en 1945 bajo la marca
Teflon (23). En 1970, Bill Gore desarroll6 el expanded PTFE (13), que es mas
adecuado para el uso vascular, permaneciendo hoy en dia como el material
protésico vascular infrainguinal mas utilizado. Era un material muy inerte. El
primer implante en humanos fue como sustituto de vena porta en 1972.
Posteriormente, Gore colocé una pelicula de refuerzo externa para disminuir el
riesgo de dilatacion-aneurisma del injerto, realizandose asi el primer injerto con
esta modificacion en Norfolk [Virginia, United States of América (USA)] en 1975,
como tratamiento satisfactorio de una isquemia critica (19). Campbell, introdujo
el uso del PTFE para bypass infrainguinal como alternativa para el salvamento del
miembro en una serie de 15 casos sin opcion de injerto autdogeno con resultados a
corto plazo sorprendentemente buenos (24). En 1979, con 131 casos (incluyendo
bypass distal) confirma la idea inicial previa (25). En 1983, se introduce la opcién

del soporte anillado externo.

Tras esta vision historica de Ambito mundial, cabe mencionar tres médicos
que fueron hitos y pioneros para el desarrollo de las intervenciones de

revascularizacion de MMII en Espafia.

José Goyanes Capdevila (1876-1964) (26), gallego de Monforte de Lemos
(Lugo). En 1905 trat6 quirurgicamente una aneurisma popliteo sifilitico mediante
ligadura proximal y distal, asociando reconstrucciéon arterial mediante la
interposicion de la vena poplitea in situ, llamandolo “arterioplastia venosa”.

Realizé un segundo caso y lo public6 entonces en la revista cientifica “Siglo
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Médico” en 1906. Este avance tuvo poco impacto internacional, pero

probablemente fue el primer bypass con éxito en MMII a nivel mundial.

Fernando Martorell i Otzet (1906-1984), fundador de la International
Society of Angiology y de la Sociedad Espafiola de Angiologia, acufiado por algunos

como “padre de la cirugia vascular espafola”.

Rafael Comalrena de Sobregrau i Augé (1924-2010) adquirié formacién con
Leriche, Dubost, Eascott, DeBakey, Crawford, Cooley (Figura 5). Fundé en 1970, en
el Vall d’'Hebron, el primer servicio de Espafia de Angiologia y Cirugia Vascular en
la Seguridad Social (27). En los afios 70 impuls6 intensamente las técnicas de

bypass femoropopliteo y bypass distal(BPD).

Figura 5. Sobregrau. Tomada de (Matas 2010).

Sobregrau en Enero 2010 escribio estas palabras: “Creo que el ejercicio de
esta especialidad y la adquisicion de experiencia tiene un simil con aquellas
palabras de Churchill cuando de forma sincera y contundente afirmé que la guerra
se ganaria con sangre, esfuerzo, sudor y lagrimas. La sangre de los pacientes, el

esfuerzo y el sudor del cirujano angustiado por las dificultades y complicaciones y
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las lagrimas compartidas por los familiares y hasta por el médico cuando éste debe

informarles de la gravedad y 1a muerte de un paciente” (27).

Finalmente, en este recopilatorio histérico no se puede olvidar la
elaboracion de recomendaciones consensuadas y guias de actuacidon con impacto
internacional que en las ultimas dos décadas se han ido realizando respecto a la
isquemia de los miembros inferiores. Todos estos documentos favorecen una
mayor homogenizacién de los conceptos y una difusién estructurada de la

evidencia médica actual. Entre ellos cabe mencionar:

-  “Recommended standards for reports dealing with lower extremity
ischemia” (1997)(28). Es una produccion de la Society for Vascular
Surgery (SVS) americana.

- “Management of peripheral arterial disease (PAD). TransAtlantic
Inter-Society Consensus (TASC)” (2000): consenso de las sociedades
principales internacionales implicadas en la patologia vascular (29).

- “ACC/AHA 2005 Practice Guidelines for the Management of Patients
With Peripheral Arterial Disease (Lower Extremity, Renal,
Mesenteric, and Abdominal Aortic)” (30): son las guias clinicas de la
American College of Cardiology y de la American Heart Association
(AHA).

- “Inter-Society Consensus for the Management of Peripheral Arterial
Disease (TASC II)” (2007)(31).

- “2011 ACCF/AHA Focused Update of the Guideline for the
Management of Patients With Peripheral Artery Disease (Updating
the 2005 Guideline)” (32).

- “ESC Guidelines on the diagnosis and treatment of peripheral artery
diseases”(2011)(33): son las guias clinicas de la European Society of
Cardiology (ESC).

- NICE clinical guideline-2014 “Lower limb peripheral arterial disease:
diagnosis and management”: son las guias realizadas por el National

Institute for Health and Clinical Excellence, del Reino Unido.
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“Society for Vascular Surgery practice guidelines for atherosclerotic
occlusive disease of the lower extremities: Management of
asymptomatic disease and claudication” (2015)(34).

En Septiembre de 2013, en Budapest, se reunieron la SVS, la
European Society for Vascular Surgery y la World Federation of
Vascular Societies (Australian and New Zeland, Japanese, India,
Southern Africa, Asian and Latin American) y crearon un grupo de 3
personas para coordinar el futuro TASC III - ISVaC (International

Standards for Vascular Care) (35).
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2.2, ISQUEMIA CRONICA DE MIEMBROS INFERIORES.

El sistema vascular periférico histéricamente ha englobado a los vasos no
cardiacos, es decir, todos excepto los vasos coronarios. Por tanto la enfermedad

vascular periférica englobaria a la patologia arterial, venosa y linfatica.
La enfermedad arterial periférica, por tanto, engloba lo siguiente:

- Fisiopatolégicamente, tanto patologia obliterante
(estenosis/oclusiones) como aneurismas.

- Etiolégicamente, tanto enfermedad arteriosclerdtica, como
embolismos (macroembolismos y microembolismos), enfermedades
degenerativas (Marfan, Ehlers-Danlos, neurofibromatosis,
arteriomegalia, necrosis quistica de la media, aneurismas
degenerativos...), displasicas (displasia fibromuscular), vasculitis,
arteritis actinicas, enfermedad Buerger, estados protrombdticos
(neoplasias, alteraciones hematoldégicas congénitas o adquiridas),
sindromes compresivos (Dunbar, estrecho toracico superior,
enfermedad  quistica  adventicial, atrapamiento  popliteo),
enfermedades vasoespasticas (Raynaud, conectivopatias).

- Territorialmente, incluye patologia adrtica, cerebrovascular, de

miembros superiores, mesentérica, renal, y de miembros inferiores.

La enfermedad arterial periférica oclusiva, no incluye ni la patologia

vasoespastica (o funcional) ni la aneurismatica.

La arteriosclerosis obliterante origina una disminucion de la luz arterial por
la formacion de placas de ateroma y el deposito de calcio en las mismas. La
aterotrombosis es la combinacién de fenémenos trombdticos sobre placas de

arteriosclerosis, comprometiendo la luz arterial.

La terminologia previamente descrita son las definiciones que la AHA
define en su guia del 2005 (30). En la literatura hay mucha mezcla de todos estos
conceptos, invitando a la confusion. Es habitual hablar de enfermedad vascular
periférica refiriéndose solo a la enfermedad arterial. Del mismo modo, aunque

conceptualmente no seria del todo adecuado, en la practica habitual y en la
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literatura médica el término anglosajon de “Enfermedad Arterial Periférica” se ha
quedado reservado a la isquemia cronica de los miembros inferiores, y asi es como

también sera utilizado a lo largo de toda esta tesis.

2.2.1. EPIDEMIOLOGIA.

2.2.1.1. Prevalencia.
Se calcula que en Europa y Norteamérica unos 27 millones de personas
presentan enfermedad arterial periférica (EAP), aproximadamente 16.5 millones
asintomaticos y 10.5 millones sintomaticos (36). Pudiendo llegar incluso a mas de

200 millones en el mundo (37).

Es dificil saber la prevalencia exacta en la poblacién, hay resultados muy
diferentes de los estudios, pues dependen mucho de la poblacién estudiada, la
edad elegida, el diseno, el punto de corte utilizado, la zona geografica elegida, etc.
Por tanto, conviene conocer algunos de los estudios mas importantes y saber sus

resultados, mas que mentar numeros de prevalencia exactos generales.

La sensibilidad del indice tobillo-brazo(ITB) <0.9 es 295%, con una
especificidad de 95-99% para estenosis angiograficas 250% en arterias
principales, con respecto a la Arteriografia, que es el gold standard (36,38,39). Por
eso 0.9 es el punto de corte habitualmente tomado para definir la EAP en los
estudios mas relevantes, en algunos es <0.9 (recomendado por TASC I1)(31,40), y <

0.9 en otros (41,42).

En el estudio PARTNERS (PAD Awareness, Risk, and Treatment: New
Resources for Survival) (40), un multicéntrico con 6979 pacientes de centros de
atencion primaria realizado en 1999 en USA. Se detect6 una prevalencia de 29%
de EAP en pacientes mayores de 50 afios (fumadores y/o diabéticos) o mayores
de 70 afos. El criterio de EAP era ITB <0.9, diagnostico previo de EAP o
revascularizacion previa. Consideraron “enfermedad cardiovascular” a la
existencia previa de historia coronaria, cerebral o aneurisma de aorta
abdominal(AAA). Con estas condiciones encontraron la siguiente distribucion de

patologias: EAP en 13%, EAP con “enfermedad cardiovascular” en 16%,
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“enfermedad cardiovascular” solo en 24% y en un 47% ninguna. El 44% de la EAP
estaban no diagnosticados previamente. El 11% de EAP presentaban claudicacion
clasica (criterios de Rose)(43). Para evaluar la sintomatologia en la EAP se utilizd

el Cuestionario San Diego (44).

El estudio PARTNERS implicé un hito para demostrar la gran prevalencia de
EAP en cierta poblacion de riesgo, asi como el gran numero de pacientes no
previamente diagnosticados. Podriamos asumir, al ser un pais del primer mundo,
que sus resultados podrian ser transferibles a Espafia, pero la realidad es que ni el
tipo de poblacion es la misma, ni los habitos dietéticos o sociales, ni las
infraestructuras sanitarias. Por tanto, seria quizas mas util tener en cuenta los
resultados de algunos de los tres mas importantes estudios realizados al respecto

en Espana.

Del estudio ESTIME (ESTudio de la Isquemia de Miembros Inferiores en
Espafia) (41), realizado en 12 areas espafiolas, la prevalencia global de EAP (ITB<
0.9) en Espafia en la poblacion igual o mayor de 55 afios (55-84 anos) es del 8.03%
(6.6% mujeres, 11% hombres), siendo sintomaticos (analizado por Test de

Edimburgo) (45) solo un 10.3% de estos.

En Gerona (39), con 6262 participantes de 35 a 79 afios, la prevalencia de
EAP total fue del 4.5% (el criterio diagnostico fue ITB < 0.9; excluidos 78
pacientes por ITB > 1.3), 5.2% en hombres y 3.9% en mujeres. La prevalencia de
EAP asintomatica (ITB < 0.9) fue del 3.83%. Sélo el 0.62% presentaron
claudicacion intermitente (tipica o atipica) valorada mediante el cuestionario de
Edimburgo (13.7% de la EAP). En el grupo de 75-79 afios, la prevalencia global fue

de 14.1%, y en los libres de enfermedad vascular conocida fue de 11.9%.

El estudio ARTPER (46) fue realizado en centros de salud de la provincia de
Barcelona (muestreo aleatorizado con 65% de participacién) sobre 3786
pacientes mayores de 49 afios, con edad media de 65 afios. El 7.6% tenia un ITB
inferior a 0,9. De estos pacientes con ITB disminuido, no estaban diagnosticados el
80.7%, a pesar de que el 29.3% presentaba clinica de claudicacién intermitente. De
los previamente diagnosticados, 53.2% tenian claudicacion. Se excluyeron a los

pacientes con ITB > 1.4. Por tanto se apreciaba una mayor infradiagnoéstico en

39



[.Martin INTRODUCCION

personas igual o mayor de 70 afios, asintomaticos, no fumadores y con un ITB de

0.7-0.89.

La prevalencia de la EAP es mayor que la percibida por los profesionales
sanitarios, asi como sus repercusiones, tanto clinicas como socio-econémicas, lo
que la convierte en un importante problema de salud. Realmente, la EAP es una
enfermedad infraestimada, infradiagnosticada e incluso infratratada una vez

conocido su diagnostico (47).

Las lesiones graves del sector femoropopliteo (FP) e infrapopliteo son una
de las causas mas importantes en numero y frecuencia de demanda asistencial en

un servicio de cirugia vascular de un hospital de tercer nivel (48).

2.2.1.2. Enfermedad arterial periférica en el contexto de las
enfermedades cardiovasculares.
Cada afio, en toda Europa, las enfermedades cardiovasculares,
fundamentalmente representadas por la enfermedad coronaria, cerebrovascular y
la EAP, ocasionan mas de 4.35 millones de muertes ( suponiendo el 49% de la

mortalidad total).

Las enfermedades cardiovasculares suponen la causa mas importante de
muerte en nuestro medio, en sus diferentes formas de manifestacién. Por tanto, se
trata de un proceso patoldgico Unico, donde el diagnostico precoz de la EAP es
necesario no solo para poder iniciar un tratamiento adecuado del miembro
mejorando la calidad de vida del paciente, sino para instaurar una profilaxis
secundaria de episodios aterotrombéticos en otros territorios potencialmente

mortales (49).

Hasta un 50% de los pacientes con EAP presentan sintomas de enfermedad
cerebrovascular o cardiologica (TASC II). La prevalencia de EAP en pacientes con
coronariopatia llega a ser del 30%; en este grupo, la mortalidad de sintomaticos

aumenta 2.5 veces respecto a asintomaticos (31,48).
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Solo un 20-30% de los pacientes con EAP falleceran de causa no
cardiovascular (31). Las principales causas de muerte en EAP son la isquemia

miocardica (50%) y el ictus cerebral (15%).

La asociacion con isquemia cerebrovascular no es tan prevalente como con
la coronariopatia (50), no obstante en algunos estudios han mostrado hasta un
50% de asociacidn a estenosis por duplex de troncos supradrticos, pero solo un

5% presentara un evento neuroldgico (38).

La probabilidad de que la EAP se haga sintomatica es casi doble si se asocia
a enfermedad cardiovascular concomitante en poblacion igual o mayor de 65 afios

(50).

EAP es un potente indicador de enfermedad aterotrombotica sistémica
(36). De hecho, la EAP esta considerada directamente en el grupo de alto riesgo del
Framinghan Risk Score (51,52), es decir >20% para tener un evento coronario en

los proximos 10 afios.

Esto queda bien reflejado, con el perfil de los pacientes espafioles, en el
trabajo de Guijarro et al. (53), donde se analizaron y compararon los estudios
REACH-grupo espanol (47), FRENA (54) y AIRVAG (55). Se incluyeron y se
compararon los tres territorios diana de la aterosclerosis (periférico-EAP,
coronario, cerebrovascular). Aunque los tres estudios no estaban disefiados sobre
una base poblacional y podia haber sesgos de seleccidn, si podemos extraer cierta

informacién interesante sobre la EAP:

- Los pacientes con EAP son, mas a menudo, varones, diabéticos y
especialmente fumadores (con frecuencia, severos y de larga
duracién) en comparacion con los otros territorios.

- La EAP no tiene mayor prevalencia de dislipemia o hipertension
arterial (HTA) respecto a los otros grupos.

- Existe un menor esfuerzo terapéutico global en EAP respecto al
control de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) en prevencién
secundaria, a pesar de presentar la EAP una mayor frecuencia de
elevacion de ciertos marcadores analiticos de riesgo vascular como

proteina C reactiva, homocisteina y microalbuminuria.
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Asocia mayor afectacidn de otros territorios y prevalencia de AAA.
Respecto a las recurrencias de nuevos episodios clinicos a 1, 2 y 5
afios, lo habitual es repetir en el mismo grupo (ej. los coronarios
recurren fundamentalmente en episodios coronarios), aunque en la
EAP lo hacen mas frecuentemente en cualquier territorio.

Hay una mayor incidencia de eventos cardiovasculares mayores en el
grupo de EAP (con la misma incidencia de eventos coronarios o
cerebrovasculares); asi mismo hay una correlacion de dichos eventos
con el grado de severidad de la isquemia.

En el paciente polivascular(multiterritorial) el factor mas

determinante del aumento de riesgo es la EAP.

2.2.1.3. Factores de riesgo

Los FRCV se han establecido a raiz de los grandes estudios epidemiologicos.

Para la EAP, los factores de riesgo son similares al resto de las enfermedades

cardiovasculares.

SEXO. La prevalencia de la EAP, tanto sintomatica como asintomatica,
es mayor en los hombres que en las mujeres, sobre todo en la
poblacién joven, ya que en edades mas avanzadas se va reduciendo
esta diferencia hasta casi igualarse.

EDAD. La prevalencia es muy dependiente de la edad, de hecho, es el
principal marcador de riesgo, llegando incluso al 52% en mayores de
85 anos (48).

TABACO. Probablemente tenga una asociacion mas fuerte con EAP
que con coronariopatia. La escala de riesgo seria: 1 en No fumadores,
7 en Exfumadores y 16 en Fumadores activos. El abandono del
tabaco, disminuye el riesgo de EAP. Los fumadores mas severos,
tienen mas riesgo de EAP y con mayor tendencia a isquemia critica.
Del mismo modo, los fumadores tienen menor permeabilidad de
injertos aortocoronarios y protésicos, asi como mayor mortalidad
(MORT). El tabaco es el factor de riesgo mas importante para la

progresion de la enfermedad en los MMII, con un riesgo de
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amputacion mayor que se incrementa 11 veces entre no-fumador y
fumador (56).
DIABETES MELLITUS (DM). Cada aumento del 1% de la hemoglobina

glicosilada, aumenta un 25% el riesgo de EAP (57). El patrén de
afectacion vascular en territorio distal es tipico en la DM. Esto, junto a
la neuropatia, implica una mala respuesta a la infeccién y un
trastorno especifico de la cicatrizacion, condicionando un riesgo de
amputacion hasta 10 veces superior al de los pacientes no diabéticos
(31).

HIPERTENSION ARTERIAL. Se asocia a un aumento en 2-3 veces la

incidencia de EAP. Su impacto sobre la EAP es menor que el tabaco y
DM (31).

DISLIPEMIA. El colesterol total, la fraccién del colesterol en las
lipoproteinas de baja densidad (cLDL), los triglicéridos y la
lipoproteina (a) son factores de riesgo independientes para el
desarrollo de EAP. En el estudio de Framingham se comprobd que el
cociente colesterol total/colesterol en lipoproteinas de alta densidad
(cHDL) fue el mejor predictor de EAP. Se ha comprobado que el
tratamiento de la hiperlipemia reduce la progresion de la EAP y el
desarrollo de isquemia critica.

HIPERHOMOCISTEINEMIA. Importante factor de riesgo de

arteriosclerosis y, en especial, de EAP. Hasta un 30% de los pacientes
jovenes con EAP presenta hiperhomocisteinemia (31). El mecanismo
de accion podria ser doble: por una parte, promover la oxidacion de
las lipoproteinas de baja densidad y, por otra, inhibir la sintesis de
oxido nitrico.

MARCADORES INFLAMATORIOS. Los valores de proteina C reactiva

en los pacientes con EAP establecida se han mostrado como
marcador de riesgo de futuros eventos cardiovasculares. La proteina
C reactiva prequirurgica previa a revascularizacion de EAP esta
relacionada con el riesgo de infarto de miocardio. Los valores de
fibrindgeno y las alteraciones en las propiedades hemorreologicas de

la sangre también se han asociado con una mayor prevalencia de EAP.
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Algunos estudios han mostrado que las concentraciones elevadas de
fibrindgeno condicionan una alteracion de la microcirculaciéon que se
asocia con una clinica mas acusada de claudicacion intermitente.

- RAZA. La prevalencia de EAP en poblacion caucasica europea es
superior a los caucasicos americanos. En la poblaciéon de Asia (tanto
general como de alto riesgo vascular), la prevalencia de EAP es menor
que en la poblacion occidental. Los hispanoamericanos tienen mas
riesgo de EAP que los caucasicos. La raza negra aumenta el riesgo de

padecer una EAP dos veces (58).

2.2.2. FISIOPATOLOGIA

Se denomina Insuficiencia arterial periférica al conjunto de cuadros
sindrémicos, agudos o cronicos, generalmente derivados de la presencia de una
enfermedad arterial oclusiva, que condicionan un insuficiente flujo sanguineo a las

extremidades.

El grado de afectacion clinica dependera de dos factores: la evolucion
cronoldgica del proceso (agudo o croénico), la localizacion y la extension de la

enfermedad (afectacion de uno o varios sectores).

El mecanismo fisiopatologico habitual por el que se desarrolla la isquemia
(o insuficiencia) arterial se basa en la presencia de estenosis arteriales que

progresan en su historia natural hasta provocar una oclusion arterial completa.

La turbulencia generada a la salida de la estenosis, al recuperar su didmetro
normal, origina una pérdida de energia cinética en forma de remolinos,

condicionando una marcada disminucion de la presidon distal (59).

Se produce una reduccién marcada del flujo y de la presién arterial distal
cuando existe una reduccidon >50% del diametro (equivale a >75% de la seccion
transversal) (59), denominando a ello estenosis hemodindmicamente significativa.
Otros factores que también influyen son la longitud de la estenosis, la viscosidad

sanguinea y la resistencia del arbol arterial distal. La presencia de multiples
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estenosis , aunque no sean significativas, pueden tener un efecto aditivo, pero no

acumulativo, y comportarse como una estenosis significativa (60).

Las estenosis favorecen el desarrollo de circulacién colateral como sistema
de compensacién del flujo distal, pero precisa un intervalo de tiempo prolongado.
En la mayoria de las ocasiones, la evolucion clinica de la EAP es bastante estable
debido al desarrollo de circulacién colateral, a la adaptaciéon metabdlica de las
masas musculares implicadas y al uso, muchas veces inconsciente, de grupos

musculares no isquémicos.

El ejercicio produce un incremento de las necesidades metabdlicas
(aumento de demanda), una vasodilatacion del lecho distal en los musculos
implicados, originando una mayor caida de la presion distal ante la presencia de
estenosis arteriales (disminucion de oferta). Ese disbalance oferta/demanda a
nivel del tejido muscular estimula la glucélisis anaerobia, produciéndose una
acidosis local y originando el dolor muscular isquémico (claudicacion

intermitente).

De manera similar, en la isquemia critica existe el disbalance
oferta/demanda, pero en estado de reposo, originando dolor o lesiones tréficas.
Las situaciones que conllevan un aumento del metabolismo celular en dichos
tejidos isquémicos (calentamiento extremidad, infeccion local, microtraumatismo,
herida) o la reduccion en el aporte de oxigeno (insuficiencia cardiaca, anemia,
embolismo, infarto miocardio) pueden conllevar la progresion de un estadio
asintomatico/claudicaciéon a una isquemia critica. En la CLI hay un gradiente de
presion arteriovenoso bajo; la eliminacion de la columna hidrostatica de sangre
con el decubito disminuye mas dicho gradiente, explicando el tipico dolor de

reposo que mejora con el declive del pie.

Cuando se realizan estudios histoldgicos, histoquimicos y ultraestructurales
a nivel nervioso y muscular en la isquemia crénica se aprecian alteraciones (61).
Esto podria explicar la existencia de clinica neurolégica en el sindrome de

isquemia cronico (SIC).

Cuando el desajuste entre las necesidades de los tejidos periféricos y el

aporte de sangre se produce de manera mas o menos abrupta (placa de alto
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riesgo), estaremos ante un cuadro de isquemia aguda de origen trombotico. Las
placas de alto riesgo de las arterias de las extremidades inferiores son muy
estendticas y fibrdticas. Dicha estenosis, asociada con un estado de
hipercoagulabilidad, contribuye de manera decisiva al desarrollo de eventos
agudos. Este tipo de placas contrasta claramente con las lesiones presentes en las
arterias coronarias, que con frecuencia estan compuestas por un gran nucleo
lipidico extracelular y un gran numero de células espumosas, sin ser
necesariamente muy estenoticas. La rotura de las placas, lleva a una trombosis

intraluminal parcial o completa.

2.2.3. ETIOLOGIA.

La arteriosclerosis obliterante es la causa mas frecuente, con mucha

diferencia, de isquemia crdénica en nuestro medio.

Pero existen otras causas no arterioscleroticas que pueden originar
isquemia cronica, mucho menos frecuentes: aneurismas popliteos, atrapamiento
popliteo, enfermedad quistica adventicial poplitea, displasia fibromuscular,
endofibrosis de arteria iliaca, embolismos, enfermedad de Buerger
(tromboangeitis obliterante), enfermedad de Takayasu, coartacion de aorta,
displasia fibromuscular, tumores vasculares, arteriopatia actinica, y vasculitis. En
estos pacientes, todo lo comentado previamente respecto al riesgo cardiovascular
no tiene la misma aplicacion, a no ser que coexista con la arteriosclerosis en MMII
0 que la causa en si origine riesgo en otros territorios peligrosos (Ej. enfermedad

de Takayasu a nivel de troncos supraorticos).

2.2.4. HISTORIA NATURAL.

El prondstico de la enfermedad en el paciente con claudicacién, con
respecto a la extremidad, es relativamente benigno y con un curso lento. A los 5
afios, solo el 1-3% necesitara una amputaciéon mayor. Solo un 25% de los pacientes
con claudicacion experimentara un empeoramiento y /o evolucionard hacia la

isquemia critica, lo que suele ocurrir con mas frecuencia durante el primer afio del
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diagndstico (6-9%), comparado con un 2-3%/afo posteriormente. A los 10 afios,

mas del 70% tienen estable su sintomatologia (56).

Ademas, en este primer afio del diagndstico de la claudicaciéon hay un mayor
riesgo de sufrir eventos miocardicos no fatales o stroke. Si se excluyen a los
pacientes diabéticos, todavia es menos frecuente que la EAP condicione la pérdida
de la extremidad. La mortalidad del claudicante es del 30%, 50% y 70% a 5, 10 y
15 afios (Figura 6). La mortalidad es 2.5 veces mayor comparando con la poblacién

general ajustada por edad.
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Figura 6. Supervivencia en EAP. IC: Intermittent Claudication. Tomada de TASC I11(31).

En pacientes con claudicacidn, el mejor predictor de progresion de la

enfermedad es el ITB.

La presencia de varios factores de riesgo cardiovascular actian de forma
sinérgica, multiplicando el riesgo de pérdida de extremidad. Cuando se analizan de

forma individual se ha podido comprobar que la diabetes mellitus multiplica por 4
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el riesgo de isquemia critica, el tabaquismo lo hace por 3 y un ITB < 0,5 lo

incrementa en 2.5 veces.

En la CLI, en general, aproximadamente un 40% perderan la extremidad
tras 1 ano de seguimiento (62) La mortalidad de los pacientes con isquemia critica
es de un 5-6% durante el primer mes tras una cirugia de revascularizacion;
alcanzando un 20-25% al afio, principalmente por episodios cardiacos (31), y
aproximadamente un tercio a 2 anos(63) (Figura 7). A 5 afios, mas del 60% de los
pacientes habran fallecido(64). Aproximadamente solo un 50% de las CLI se

revascularizan.

Primary treatment > A year later

Medical
freatment only
25%

CLl
resolved
25%

Continuing
cLl

— 20%
Revascularisation
50%

Figura 7. Evolucion a 1 afio de la CLI. Tomada de TASC I1(31).

La mortalidad en CLI a 2 afios segun estudio BASIL es 26.8% (65,66) y
segun el Gruppo di Studio dell'Ischemia Cronica Critica degli Arti Inferiori es del
31% (63). La mortalidad por persona-afio en CLI segun la Swedish national
experience es en DM del 27.7% y en no-DM del 13.4 % (37). Por tanto el beneficio
de la revascularizacion en CLI lo decide mas la expectativa de vida que el riesgo

(37).

En la CLI que se realiza un tratamiento conservador inicial

fundamentalmente por motivos anatémicos o comorbilidades, aproximadamente

48



[.Martin INTRODUCCION

el 50% han fallecido a 12 meses, casi el 50% estan amputados a 6-12 meses, y

sobre un 30% estan vivos libres de amputacion mayor a 12 meses (67) (Figura 8).
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Figura 8. Evolucion de CLI con tratamiento médico a 1 afio. Tomada de (67).

2.2.5. FORMAS DE PRESENTACION CLINICA.

La presentacion habitual de EAP es como SIC, si bien se puede presentar
como sindrome de isquemia aguda(SIA) o con episodios intercurrentes de

isquemia aguda.

Segun TASC II (31), las formas de presentacion inicial de EAP son: 20-50%
Asintomaticos, 10-35% claudicacion, 40-50% dolor de pierna atipico, 1-2% CLI. Es
decir, por cada paciente con claudicacion tipica hay de 5 a 9 pacientes

asintomaticos o con clinica atipica.

- ASINTOMATICOS. Hay pacientes que restringen su actividad fisica

diaria para evitar su sintomatologia; en otras ocasiones existen
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comorbilidades asociadas que enmascaran o alteran los sintomas
propios de la EAP(68). La progresion de la enfermedad hasta
Isquemia critica es independiente de la existencia o no de sintomas
previos.

CLAUDICACION INTERMITENTE. EI TASC II define la claudicacién

como el dolor ( 0 molestia, pesadez,debilidad, cansancio, calambres)
localizado en los musculos de MMII (pantorrillas, muslos, nalgas,
caderas), que de forma reproducible se produce con ejercicio y
desaparece con el reposo en menos de 10 minutos. Los sintomas
atipicos comprenden molestia o fatiga con el esfuerzo, pero no
reproducible con el mismo grado de esfuerzo y puede precisar un
periodo mas largo para resolverse. Conviene distinguirla de otras
patologias que originan una pseudo-claudicacién (sindrome
compartimental croénico, claudicacion venosa, radiculopatias, quiste
de Baker sintomatico, coxartrosis, estenosis canal medular, artropatia
de pie/tobillo). Los cuestionarios de Cuestionarios de Rose (angina
pecho y claudicacion), San Diego ( Rose modificado) y Edimburgo
(claudicacion) pretenden evaluar la claudicacion clasica o atipica,
pero no son buenos detectores de EAP como screening. La
localizacion de la claudicacion que puede ser gemelar (la mas
frecuente), muslo, glitea o plantar, puede orientar el nivel de la
obstruccion.

Adaptando a la clasificaciéon de Fontaine, actualmente se sigue el
criterio de limitaciéon funcional significativa de la vida para
considerar grado IIA o IIB. Alternativamente, se puede hacer la
anterior diferenciacion en funcién de la distancia de claudicacion,
poniendo el criterio en 100, 150 6 200 metros, segun diferentes
grupos y autores (69,70).

ISQUEMIA CRITICA. Afecta a un 2-3% de los pacientes con EAP (37).
La incidencia de CLI es de 30-100 nuevos casos /100.000 habitantes/

afio (62). Su historia natural no estd bien definida debido a la
necesidad de revascularizacion en muchos casos. El dolor de reposo

isquémico del pie (a veces solo de dedos o talon) empeora con la
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elevacion del mismo, pudiendo mejorar con el declive, por eso es tan
frecuente que al paciente le despierte el dolor por la noche y que
necesite sentarse al borde de la cama, levantarse o dar un corto
paseo. A veces tarda en aparecer minutos u horas, pero puede llegar a
ser continuo. En los casos severos, los pacientes duermen
directamente en un sillén, favoreciendo pues la aparicion de edema
del pie. La necesidad en ocasiones de analgesia incluso con opiaceos
o la imposibilidad de control del dolor originan un deterioro
progresivo psiquico y fisico. Es caracteristico que aparezca el “pie en
langosta”, es decir una eritrosis (con o sin cierta cianosis) con el
declive del pie por una vasodilatacidon cutdnea extrema. Aunque el
dolor es el sintoma predominante, es frecuente que el paciente refiera
parestesias e hipoestesia, habitualmente en el antepié y en los dedos
del pie. Las parestesias en reposo pueden ser indistinguibles de las
debidas a neuropatia diabética, si bien en este ultimo caso suelen ser
bilaterales, simétricas y con distribucion “en calcetin”.

Cuando se producen lesiones troficas ( ulceras o necrosis), es tipico
en dedos, aunque también en zonas de presién como maléolo o talén
(especialmente en encamados). A veces pueden comprometer una
parte importante del pie, y de forma mas infrecuente hasta la pierna.

Estas lesiones pueden ser muy dolorosas y susceptibles de infectarse.

2.2.6. CLASIFICACION.

2.2.6.1. Clasificaciones convencionales segiin la severidad de la

isquemia.

El modo de clasificar la isquemia cronica es en base a la severidad de la
misma. Fontaine et al. (11), en 1954, describieron la primera clasificacion de la
EAP definida por 4 estadios (Figura 9). Esta ha sido tradicionalmente muy usada
en Europa. Es muy util para una estratificacion inicial facil de los pacientes, por eso

todavia su uso es frecuente.
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En 1997, Rutherford et al. (28) modificaron la clasificacion afiadiendo
criterios objetivos hemodinamicos (Figura 10). Utilizaron el valor de la presion
segmentaria maleolar y digital, la respuesta a la claudicometria y la

fotopletismografia digital, estratificando asi a los pacientes en 6 categorias.

TABLA 1. Claslficaclon clinica de Fontalne

Grado | Asintomatico. Detectable por indice tobillo-brazo < 0,9

Grado lla Claudicacion intermitente no limitante para el modo de vida del paciente
Grado Ilb Claudicacion intermitente limitante para el paciente

Grado IlI Dolor o parestesias en reposo

Grado IV Gangrena establecida. Lesiones troficas

Grado lll y/o IV Isquemia critica. Amenaza de pérdida de extremidad

Figura 9. Clasificacién actualizada del SIC de Fontaine. Tomada de (38).

Fontaine Rutherford
Estadio Clinica Grado  Categoria Clinica Criterios objetivos
[ Asintomatica 0 0 Asintomatica Prueba de ejercicio normal
Ila CI leve I 1 CI leve Tras la prueba de ejercicio PT > 50 mmHg
pero < 25 mmHg que PAS
IIb CI moderada-grave I 2 CI moderada Entre categorias 1y 3
I 3 CI grave PT < 50 mmHg, o no puede completar la
prueba de ejercicio
111 Dolor de reposo I 4 Dolor de reposo PT reposo < 40 mmHg; PD < 30 mmHg;
FPD plana
IV Gangrena 111 5 Pérdida tisular PT reposo < 60 mmHg; PD < 40 mmHg;
menor FPD plana
11 6 Ulceracion Igual que categoria 5
0 gangrena
CI: claudicacién intermitente; FPD: fotopletismografia digital; PD: presion digital; PT: presion tobillo; PAS: presion arterial sistémica.
Prueba de ejercicio: 5 min en tapiz rodante a 3,2 km/h con un 12% de pendiente.

Figura 10. Clasificacién de SIC de Rutherford. Tomada de (60).

Para esta tesis la CLI se define, de acuerdo con la recomendacién 16 del
TASCII (31), como la presencia de dolor de reposo, ulceras o gangrena atribuible a
patologia arterial oclusiva cronica (>14 dias), lo que seria equiparable a los
estadios III-IV de Fontaine y a las categorias 4-6 de Rutherford (Figura 11). Aunque
en el TASC II se advierte de no existir consenso completo sobre los parametros
hemodinamicos objetivos para la definicion de CLI, aconseja los siguientes

parametros como muy sugestivos: dolor de reposo que se asocia habitualmente
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con una presion segmentaria en el tobillo < 50 milimetros de mercurio (mmHg) o
digital < 30 mmHg. En caso de lesiones trdéficas, con una presion en el tobillo < 70

mmHg o en el dedo < 50 mmHg.

Hay un término adicional, mas o menos usado, que es el de “isquemia
crénica subcritica” (28). Son pacientes asintomaticos con parametros
hemodinamicos compatibles con CLI. La historia natural de este grupo de
pacientes no es muy bien conocida, aunque es esperable un aumento de

mortalidad y de amputacién respecto a grados inferiores de EAP.

Necrosis seca
multidigital

Figura 11. [squemia croénica estadio IV de Fontaine . Tomada de Cirugia
Cardiovascular(CCV)-HCUV (Hospital Clinico Universitario de Valencia).

2.2.6.2. Nueva clasificacion: WIfI-SVS

En 1982 se describi6 por primera vez el concepto de CLI, manifestando un
estadio de gran amenaza de la extremidad en el contexto de la EAP (71).
Inicialmente no estaba pensado para DM. Con el paso del tiempo se establecen los
parametros hemodinamicos de la clasificacion de Rutherford y del Consenso
Europeo(72). El uso del concepto CLI ha sido muy heterogéneo a lo largo de la
literatura, por lo que no todos los estudios que acufian el término son del todo

comparables. Las clasificaciones habituales que se centran en la isquemia
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(Fontaine y Rutherford) no describen adecuadamente otros factores que

determinan el riesgo de amputacién mayor.

Por otro lado, pensando que el 50-80% de los pacientes con isquemia critica
revascularizados son diabéticos, y que aproximadamente en la actualidad, el 50%
de las tlceras del pie diabético son neuroisquémicas y el 15% son isquémicas, hace
que usemos clasificaciones de ese pie en riesgo tipicas de la DM (IDSA, PEDIS,
University of Texas, Saint Elian...), pero no describen adecuadamente la necrosis ni

la situacion de la perfusion.

Las clasificaciones previas, ampliamente validadas y aceptadas, no son del
todo completas. “SVS Lower Extremity Threatened Limb Classification System:
WIfI”(71) es una innovadora y completa propuesta de clasificacion de los
miembros amenazados. WIf], disefiada desde un comité de expertos de la SVS que
incluye a algunas de las personas mas emblematicas en el salvamento de
miembros a nivel mundial (profesores Mills, Conte, Pomposelli, Cronenwett,
Moneta) pretende ser el homoélogo de la clasificacion TNM de los tumores. Recoge
los tres aspectos que coinciden en un miembro amenazado en el contexto de la
EAP, el grado de lesién troéfica, de isquemia y de infeccion. De esta manera se
pretende conseguir una uniformidad de criterios que permita comparar los
estudios de forma adecuada. Busca también dar respuesta a dos cuestiones
basicas: riesgo de amputacién mayor a 1 afio y el potencial beneficio de una

revascularizacion (Figura 12).

Probablemente, teniendo en cuenta la clasificacion WIfI, las comorbilidades
y la anatomia vascular del paciente podamos ajustar mejor la toma de decisiones

para la terapéutica.

Hasta ahora hay dos estudios pequeiios (73,74) que apoyan la validacion de
la propuesta WIfl, ademas hay una relacion directa con el tiempo de curacion. De

todos modos son precisos mas estudios al respecto.
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Figura 12. Amputaciéon mayor estimada a 1 afio (%) segun el estadio de WIfI-SVS.

Tomada de (71).

2.2.7. DIAGNOSTICO.

2.2.7.1. Clinico: anamnesis, exploracion fisica.

ANAMNESIS. Los sintomas pueden ser atipicos y facilmente
enmascarados por la falta de actividad o por la limitacién por
comorbilidades coexistentes (insuficiencia cardiaca, enfermedad
pulmonar obstructiva cronica, enfermedad osteomusculares, etc).

INSPECCION. Se puede apreciar cambios de coloracién en la piel
(eritromelalgia, cianosis/palidez en dedos/pie). La elevacion de la
extremidad puede mostrar una palidez anormal o su declive un
rubor, normalmente asociado a isquemias severas. Del mismo modo,
el retraso en recuperar la coloracion o el relleno de las venas
superficiales con el declive de un miembro previamente elevado es
practicamente patognomonico de EAP. La pérdida del vello en los
MMII, asi como la alteracion en el crecimiento de las ufas

(lento,deformadas) es detectable desde fases tempranas de la EAP. De
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manera similar, pueden atrofiarse la piel, el tejido celular subcutaneo
y los musculos. Infecciones minimas, como una paroniquia, son
frecuentes, pero en lugar de curar, suelen evolucionar a la necrosis y
ulceracidn. Las alteraciones tréficas de la isquemia critica (necrosis,
ulceras) suelen aparecer frecuentemente en porciones distales de
dedos o zonas de presion (interdigital, lugar de presion de zapatos,
taldn, maléolos). El edema, suele tener relacion con el dormir sentado
en la CLIL.

AUSCULTACION. Es necesaria la exploracién de soplos carotideos,

subclavios, abdominales (aorta e iliacas) y femorales. La frecuencia
anual de infarto agudo de miocardio(IAM) y muerte de causa
cardiovascular es dos veces mayor cuando hay presencia de soplo
carotideo respecto a su ausencia (75).

PALPACION. Los pulsos se han de describir de 0 a 3 ( ausente,
disminuido, normal, saltén). La ausencia de pulsos aislada no es un
parametro suficiente para establecer diagnostico de EAP. La
anormalidad del pulso femoral con sintomas de claudicacion tiene
una alta especificidad y valor predictivo positivo, pero baja
sensibilidad. La deteccion andmala del pulso pedio tiene una
sensibilidad del 50% y especificidad del 73%, mientras que en la
arteria tibial posterior, la sensibilidad es 71% y la especificidad 91%
(76). La presencia de pulsos distales no descarta la EAP. No es
infrecuente en la patologia aortoiliaca, la ausencia de pulsos

femorales y la presencia de pulsos distales.

2.2.7.2. Exploraciones complementarias hemodinamicas.

la historia clinica y la exploracion fisica, las exploraciones

hemodinamicas no invasivas confirman el diagnostico, documentan la localizacion

y la severidad, permiten un seguimiento de la estabilidad/progresion de la

enfermedad o revascularizacién y predicen las posibilidades de curacién de una

lesion trofica. Se describen las técnicas mas importantes.
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DOPPLER CONTINUO

Es una valoracién cualitativa del registro de la onda velocimétrica. La sefial
normal en un lecho de alta resistencia, como en MMII, es trifasica, es decir flujo
anterdgrado sistolico, flujo inverso tempano de la diastole (ausente en lechos de
baja resistencia, como la carétida interna o los MMII tras ejercicio) y flujo

anterdgrado tardio de la diastole.

Permite la medicion de parametros como el indice de pulsatilidad
(diferencia de velocidad pico sistdlica y minima diastoélica, dividido entre la media
del flujo sanguineo en un punto determinado). En condiciones normales aumenta
de proximal a distal. El descenso inadecuado entre dos lugares indica lesion
significativa entre ambos sectores y ademas es proporcional a la severidad de la

misma. Es util en ITB calcificados y en ITB de reposo normal.

iNDICE TOBILLO-BRAZO

Es una prueba barata y sencilla, asi como la mas efectiva en el cribado de la
EAP. Hay una buena correlaciéon con la gravedad de obstruccion, parametro
predictivo de evolucion y marcador independiente predictivo de mortalidad. Tiene
una baja correlacion con el deterioro funcional secundario a EAP. La arteria
peronea se reserva si hay ausencia de flujo en arteria tibial posterior(ATP) y
pedia(77). Existen limitaciones en las arterias calcificadas o no compresibles,
ocurriendo en algunos pacientes afiosos y fundamentalmente en DM o
insuficiencia renal créonica(IRC), donde pueden obtenerse valores anormalmente
altos de presion en el tobillo, resultando en un ITB pseudo-normal o en un ITB
calcificado (= 1.3 6 1.4, segun autores) (78,79)(Figura 14). E1 ITB calcificado podria
considerarse EAP o, como recomienda el TASC II (31), completarse con otras
pruebas que den el diagnéstico como el indice dedo-brazo o la pletismografia de

volumen de pulso.

La variabilidad interobservador e intraobservador es <0.15, con un

intervalo de confianza(IC) del 95% (78).
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Existe una relaciéon del valor ITB y el nimero de sectores afectos. En los
estudios de Carter (80), se apreciaba que el 85% de los pacientes con ITB >0.5
tenia lesiones de un sector, pero el 95% con ITB <0.5 tenian lesiones

multisectoriales.

Estudios poblacionales han demostrado que el ITB se relaciona
directamente con riesgo de pérdida de extremidad y mortalidad
cardiovascular(CV) (81). En un meta-analisis de Heald et al. (82), en el que se
incluyeron mas de 40.000 pacientes, se observdo un aumento de la mortalidad
global, mortalidad cardiovascular (CV) y de ictus con ITB<0.9. Por cada descenso

de 0,1 en el ITB se produce una disminucion de la supervivencia (50) (Figura 13).

Los pacientes con ITB < 0.9, su mortalidad a 5 afios se aproxima al 25%, y
tienen el doble de posibilidades de sufrir un evento coronario o insuficiencia
cardiaca respecto a ITB >1. También, un ITB >1.4 se ha relacionado con aumento

de la mortalidad tanto de causa CV como por cualquier otra causa (83).
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Figura 13. Relacion ITB basal con la mortalidad (de cualquier causa). ABI: ankle-
brachial index. Tomada de TASC I1(31).

Un ITB < 0.5 tiene un riesgo 2 veces superior de precisar revascularizacion
o amputacion mayor respecto a ITB >0.5, y tiene un riesgo 2.5 veces mayor de

evolucion a isquemia critica.

El TASC II recomienda la medicion del ITB cuando existen sintomas de

claudicacion, riesgo de Framingham >10-20%, en personas >50 afios con FRCV
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(especialmente DM o tabaquismo) y personas >70 afios (31). La American Diabetes
Association en 2003 (84) lo recomendaba en todo diabético >50 afos y repetirlo
cada 5 anos, asi como en <50 afios con otros FRCV ( tabaco, HTA, dislipemia o0 DM

> 10 afios duracién).

Ademas es util para valorar la efectividad y permeabilidad de Ia

revascularizacion.
>1,3 No compresible
1-1,29 Normal
0,91-0,99 Valores limite
0,41-0,9 Isquemia leve/moderada
< 0,41 Isquemia grave

Figura 14. Interpretacion del ITB. Lo indicado como valores limite, se consideran
normal por TASCII(31). Tomada de (78).

iNDICE DEDO-BRAZO

Es necesario un manguito de presion de aproximadamente 1.2 veces la
anchura del dedo, al que se asociara un haz de luz infrarrojo o unos anillos de
mercurio. Estd indicado cuando la calcificacion hace el ITB inadecuado,
aprovechando que los vasos digitales no se suelen afectar tanto por la calcificaciéon

como los vasos mas proximales. IDB > 0.65 -0.7 es normal (78).

PRESIONES SEGMENTARIAS Y PLETISMOGRAFiIA DE VOLUMEN DE PULSO

Estas dos técnicas habitualmente se realizan en una estacién de trabajo
comun, ya que se utilizan manguitos de presiéon multinivel de igual modo (muslo

superior con o sin muslo inferior, pierna proximal, supramaleolar,
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transmetatarsiano o digital) (Figura 15). Incluso, se puede aplicar el cociente de

presion de cada segmento con el brazo.

Las presiones segmentarias dan un valor cuantitativo de presion sistolica en
el lugar del manguito. Se comparan los segmentos adyacentes y con el miembro
contralateral. Gradientes >20mmHg son sugestivos de lesion hemodinamicamente
significativa. Existe limitacion en las arterias no compresibles. Pueden ser

inexactas cuando se desarrolla un amplio flujo colateral (85).

La pletismografia de volumen de pulso, mide variaciones de volumen en el
lugar del manguito aplicado en relaciéon con la onda de pulso. Proporciona
informacion cualitativa con la morfologia de sus ondas. No se altera por la
calcificacion. Estos trazados pueden ser anormales en pacientes con bajo gasto
cardiaco o estar sujetos a la influencia de la inexperiencia del técnico al colocar el

manguito (85).
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Figura 15. Estudio de presiones segmentarias y pulse volume recording. A: estudio
normal. B: oclusion iliaca. C: oclusion femoropoplitea. D: severa calcificacion arterial.
Tomada de (38).

CLAUDICOMETRIA o PRUEBA DE ESFUERZO

Esta técnica se realiza con una cinta rodante a velocidad constante,

habitualmente el protocolo estandarizado es de 3.2 kilometros/hora y con una
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pendiente del 12% durante 5 minutos o hasta que se detenga por sintomatologia
(78). Se registra la duracidon completa del ejercicio, la distancia de inicio del dolor,
la maxima distancia realizada, la velocidad de la cinta, y el motivo de detencion de
la prueba. Esta especialmente indicada cuando el estudio hemodinamico de
reposo es normal y hay sintomas sugerentes, o cuando el estudio hemodindmico
esta levemente afectado y los sintomas son atipicos. Existen comorbilidades que

contraindican o imposibilitan la prueba.

Fisiolégicamente, este test provoca una vasodilatacion distal importante
con disminucién de las resistencias periféricas de MMII, mientras que a nivel
general se produce taquicardia, aumento gasto cardiaco y aumento de la presion
arterial. Cuando no hay enfermedad arterial oclusiva, la relacion miembros
superiores (MMSS)-MMII se mantiene, o incluso aumenta para MMII. Pero cuando
existe la enfermedad, esta relacion se afecta significativamente en forma de

disminucidén del ITB por debajo del nivel basal.

Cuando se recupera el ITB en < 6 minutos es sospechoso de afectacion
arterial monosectorial, cuando no se recupera en >12 minutos es sospechoso de

multisectorial.

Es la prueba mas objetiva de la magnitud de la limitacién funcional

producida por claudicacion (86).

Cuando no se dispone del aparataje necesario o el paciente no puede
realizar la exploracion, exiten tres test alternativos a la prueba de esfuerzo
estandarizada que pueden ser utiles: el test de deambulacién de seis minutos, el

test de flexion plantar o elevacién de talones y el test de hiperemia reactiva (78).

2.2.7.3. Exploraciones complementarias morfologicas.

Identifican la anatomia vascular y precisan la disposicion de las lesiones.
Estan fundamentalmente indicadas cuando se plantea una revascularizacion o para

complementar las no invasivas en caso de dudas diagndsticas.
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ECOGRAFIiA DOPPLER

Combina ecografia en modo B (bidimensional) con la curva del Doppler
pulsado. Permite obtener localizacidn, longitud y grado de estenosis de las arterias,
seguimiento de permeabilidad de técnicas endovasculares y bypass, asi como
detectar complicaciones como aneurismas/pseudoaneurismas y fistulas
arteriovenosas (FAV). Es un método rentable, no invasivo y aporta informacion

tanto hemodindmica como morfolégica.

La obesidad y el gas intestinal limita la visualizacion del sector aortoiliaco.
La calcificacion grave, los trastornos cutaneos o el edema de MMII también pueden

interferir en las imagenes de vasos distales.

El modo B (bidimensional) nos da una imagen en escala de grises que
permite identificar los cambios morfolégicos de la pared arterial. El doppler
pulsado estima el grado de estenosis usando las velocidades del flujo (Figura 16).
El color aumenta la sensibilidad de la exploracion. La calcificacion intensa,
especialmente si hay flujo enlentecido, puede dificultar el estudio. Si hay multiples
estenosis, las mas distales se detectan con menor sensibilidad, quizas debido al

enlentecimiento del flujo y la presencia de colateralidad.

En algunos centros se realiza un mapeo arterial por como exploracion
morfologica de base, decidiendo asi la intervencidon quirturgica de bypass distal.
Esto habitualmente se complementa con una arteriografia intraoperatoria. El
mapeo puede consumir mucho tiempo, y la fiabilidad depende bastante de la

experiencia del explorador.
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Grado de estenosis ~ Morfologia B y modo B-color Onda de flujo VSM Ratio
Sin lesiones Pared y color homogéneos Trifésica <200 1
Lesiones minimas Placas minimas sin Trifasica <200 1

alteracion del color

<50% Lesiones mas pronunciadas Pérdida de fase diastélica tardia + <200 1-2
sin gran alteracion del color positivizacion de la fase diastdlica precoz

50-70% Lesiones pronunciadas con pérdida  Onda sistdlica lenta y baja
de homogeneidad del color Fase diastolica positivizada <200 2-3

>70% Lesiones pronunciadas Ascenso y descenso sistolicos rapidos > 200 >3
con aliasing de color Diastole muy positivizada

Oclusion Ausencia de color Ausencia de onda - -

VSM: velocidad sistélica méxima (en cm/s).

Figura 16. Equivalencias entren los hallazgos de ECO-Doppler y grados de estenosis.
Tomada de (78).

El seguimiento en injertos protésicos tiene una validez cuestionable, asi
como su uso para control postangioplastia, ya que a veces las disecciones post-

angioplastia se remodelan posteriormente con éxito de forma espontanea.

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA (TAC)

Permite reconstrucciones tridimiensionales de los ejes arteriales y
adicionalmente evaltia de manera excelente las calcificaciones de la pared arterial,
asi como la presencia de trombo intraluminal, partes blandas adyacentes,
restenosis o fracturas intrastent. También valora mejor las estenosis excéntricas,

asi como los tejidos periarteriales.

La sensibilidad y especificidad, tanto en TAC como en la resonancia
magnética nuclear (RMN) es > 90% para detectar estenosis significativas (> 50%).
La sensibilidad y especificidad en oclusiones es mayor que en estenosis. La
fiabilidad es menor conforme bajamos el sector anatomico, por tanto de mayor a

menor fiabilidad seria: aortoiliaco, femoropopliteo e infrapopliteo (87).

Las extensas lesiones calcificadas producen un oscurecimiento de la luz y
una sobrestimacion del grado de estenosis. Como desventaja adicional esta el uso

de radiaciones ionizantes (menor que la arteriografia convencional) y contrastes
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yodados. La opacificacion venosa puede dificultar la visualizacion arterial
adecuada. Es necesaria una adecuada sincronizacion del bolo de contraste con la
adquisicion de las imagenes para obtener una dptima visualizacion del arbol

arterial diana.

RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR

Tiene también la posibilidad de adquision de imagenes tridimiensionales,

aportando mayor fiabilidad al diagnostico respecto a las bidimiensionales (88).

Dentro de las limitaciones estan la aparicion de artefactos para algunos
stents vasculares (como el acero inoxidable, pero no para el nitinol), la
contaminacion venosa en region infrapoplitea (especialmente en isquemia critica o
diabetes mellitus), el riesgo de fibrosis sistémica nefrogénica con el uso del
gadolinio en pacientes con filtrado glomerular <30-35 mililitros/minuto, y la
contraindicacion absoluta o relativa en pacientes portadores de ciertos
dispositivos (marcapasos, desfibriladores, clips neuroquirdrgicos...) o con
claustrofobia. Hay una tendencia a la sobrestimacion de la estenosis; en caso de

oclusiones por RMN, a veces solo son estenosis muy criticas.

Comparada con el duplex color, la sensibilidad para detectar estenosis
significativas (> 50%) es mayor (97.5% vs. 87.6%) y la especificidad es similar

(96.2% vs. 94.7%) (89).

Se ha sugerido que la RMN puede ser superior a la angiografia para detectar
vasos subsidiarios de bypass distal en pacientes con isquemia critica, aunque
existe controversia al respecto ya que depende mucho de la calidad de la técnica

empleada.

ANGIOGRAFIA CON SUSTRACCION DIGITAL

Es la referencia o gold standard en el diagndstico de la EAP, y normalmente

las otras técnicas morfoldgicas se comparan con esta. Conviene tener presente las
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diferencias interobservador que se pueden producir, especialmente en la deteccion

de estenosis severas en pacientes con enfermedades avanzadas (90).

Permite la evaluacién selectiva de determinados vasos, obtencién de
gradientes de presidn, analisis por IVUS (intravascular ultrasounds) de la pared y

lesidn, incluso la terapia endoluminal en el mismo acto.

Lo mas habitual en la practica es una proyecciéon anteroposterior con
imagen bidimensional. Esto implica un riesgo de infraestimacion o no deteccion de
lesiones excéntricas. Complementarlo con la realizacion de proyecciones
adicionales oblicuas cuando proceda puede mejorar esa calidad. La angiografia
rotacional (obtencidon imagenes tridimiensionales) ha demostrado en territorios
como el carotideo mejor correlacion con el grado de estenosis respecto a los

bidimiensionales.

Las limitaciones son el uso de radiaciones ionizantes, de contraste yodado, y
las complicaciones derivadas del acceso vascular ( trombosis arterial,
perforaciones arteriales, diseccion arterial, embolismos, hematomas,

pseudoaneurismas, FAV).

El contraste yodado es nefrotoxico (mas acusado en insuficiencia renal
cronica, insuficiencia cardiaca, diabetes mellitus y estados de deshidratacion) y en
< 0.1% puede originar reacciones de hipersensibilidad severas (esto es menos
frecuente si se wusan contrastes no idnicos o de baja osmolaridad).
Alternativamente a dicho contraste, a nivel infradiafragmatico, se puede utilizar el
dioxido de carbono. Este gas comprimido causa el desplazamiento de la sangre,
creando un contraste negativo dentro del vaso elegido. El diéxido de carbono se
absorbe rapidamente en la sangre, por tanto, limita la valoraciéon de los vasos
infrapopliteos. Es muy importante para ello disponer de un equipo de inyeccién y
de adquisicion de imagenes muy especializado que no esta disponible en todos los

centros.

De todos modos, conforme las exploraciones no invasivas han ido
mejorando, la tendencia actual es a potenciar el uso de estas siempre que sea

posible, como se aprecia en la Figura 17 con un algoritmo diagnoéstico de la EAP.
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— Age 50-69 years and smoking or diabetes

— Age 270 years

- Leg symptoms with exertion or reduced physical functioning
— Abnormal leg vascular exam

- Assessment of cardiovascular risk

l

Measure Ankle/Brachial Index (ABI)

>1.40 0.91-1.40 <0.90
I l
Vascular Laboratory: Claudication symptoms
—TBI or VWF — ABI Treadmill test

— Duplex imaging Decreased post
-PVR exercise ABI
| Normal post-exercise

! I ABI: No PAD
Normal results: No PAD Abnormal results I

Evaluate other causes

Peripheral arterial disease

Figura 17. Algoritmo diagnoéstico de la EAP. Tomado de TASC-11(31).

2.2.8. TRATAMIENTO MEDICO.

2.2.8.1. Prevencion secundaria cardiovascular.

El objetivo es disminuir la mortalidad cardiovascular, por tanto, ademas del
control del peso, una dieta cardiosaludable y el control de la DM, deben asociarse

las siguientes medidas:

- CESE DEL TABACO. Pese a las recomendaciones médicas, el 14.4% de

los pacientes con enfermedad vascular establecida (EAP, coronaria o
cerobravascular) mantienen el habito tabaquico (47). No mejora la
distancia final de claudicacion, pero si el inicio de los sintomas y la
calidad de vida (91). El abordar la deshabituacion tabaquica desde

diferentes lineas, consejo médico, medidas de apoyo y terapia de
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sustituciéon de la nicotina (bupropién, varenicilina), permite

conseguir una mayor tasa de éxitos (92).

ANTIAGREGACION. A nivel de los MMII, aunque no mejora los

sintomas de claudicacidn, si reduce el riesgo de oclusion arterial en

MMII a medio plazo (hasta en un 30% a los 19 meses) (92) y la

necesidad de revascularizacion.

Acido acetilsalicilico(AAS). Su administracién a dosis bajas 75-
325miligramos(mg)/dia ha sido aceptado por las grandes
sociedades como tratamiento de eleccion (34) y de forma
permanente. El metanalisis de el Antiplatelet Trialists'
Collaboration confirmé que AAS produjo un descenso
significativo (23%) en sintomaticos respecto a la incidencia de
IAM no mortal/ accidente cerebrovascular(ACV)/ muerte
cardiovascular (93). Actualmente, su beneficio en el paciente
con EAP asintomatica aislada es desconocido (34).
Clopidogrel. Se administran 75mg/dia y es la alternativa al
AAS. En el estudio CAPRIE(94), clopidogrel disminuy6 el
riesgo de eventos mayores CV (ictus, IAM, muerte) de
5.86%/afio con AAS a 5.32%/afo, es decir una reduccion
absoluta de 0.51%/afio respecto a AAS y una reduccion
relativa de un 8.7%. En el subgrupo de EAP, la reduccién del
riesgo relativo(RR) fue del 23.8%, si bien el estudio no estaba
disefiado para este subanalisis (95,96).
Doble Terapia ( AAS + clopidogrel). No hay evidencias en la
EAP. En el ensayo clinico CHARISMA, aunque existia algin
beneficio reduciendo la tasa de infarto de miocardio y
hospitalizacion por eventos isquémicos, asociaban un
aumento significativo de hemorragias menores; no mejoraban
la incidencia de ictus (92).
Otras terapias:
» Triflusal. Parece tener efectos protectores similares a AAS
pero con mejor tolerancia digestiva (92). Es el unico que

tiene posologia en solucién oral.
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* Ticlopidina. Es una tienopiridina como el clopidogrel, por
tanto bloquea el receptor del adenosin-difosfato en las
plaquetas e interfiere en la union del receptor Ilb-IIla al
fibrinégeno (92). Abandonado practicamente su uso por las
alteraciones hematoldgicas secundarias.

* Anticoagulaciéon con o sin antiagregacion asociada. No se
dispone de datos que indiquen que la reduccion del riesgo
de eventos isquémicos vasculares en pacientes con EAP
respecto a la antiagregacion compense el aumento de
fenomenos hemorragicos (34).

ESTATINAS. Tiene un efecto pleiotropico (97), como estabilizador de
membrana, antinflamatorio y un efecto de disminuir el colesterol en
sangre. El primer estudio aleatorizado y controlado que demostro el
efecto positivo de las estatinas en pacientes con enfermedad
cardiovascular fue el 4S (98). En el Heart Protection Study,
simvastatina (40mg/dia), en 20536 pacientes con enfermedad CV o
DM redujo el riesgo relativo un 24% respecto a placebo en la
necesidad de revascularizacion, stroke o IAM, ademas disminuyo la
mortalidad CV (fundamentalmente de origen coronario), obteniendo
beneficio también en pacientes con bajo nivel de cLDL (99). La
incidencia de miopatia anual es del 0.01%. Algunos ensayos
aleatorizados han mostrado que los pacientes que estan recibiendo
estatinas presentan una mejoria en la distancia de claudicacién. El
tratamiento objetivo, segin TASC Il es de prevencion secundaria
buscando una cLDL < 100 miligramos/decilitro(mg/dl) en EAP y <
70mg/dl si EAP + otros territorios cardiovasculares, con mayor
evidencia clinica si la EAP es sintomatica (31).

INHIBIDORES DE LA ENZIMA DE CONVERSION DE LA
ANGIOTENSINA. En el estudio HOPE, con 9541 pacientes

randomizados de alto riesgo CV, se compar6 ramipril 10mg/dia vs.
placebo. Los pacientes con EAP (tanto sintomatica como
asintomatica) tratados con ramipril presentaron una reducciéon del

22% en el numero de eventos cardiovasculares mayores a 5 afos, asi

69



I.Martin

INTRODUCCION

como una mejoria en la claudicaciéon (92). Dado que sus presiones
arteriales medias estaban en el limite bajo de la HTA, hace pensar que
pueden ser beneficiosos incluso en normotensos (100). No obstante
si fuera preciso tratar la HTA y no fuera posible con los inhibidores de
la enzima de conversion de la angiotensina, se recomienda utilizar
por este orden los farmacos antihipertensivos: antagonistas de los
receptores de la angiotensina-II, calcioantagonistas, diuréticos y

betabloqueantes.

2.2.8.2. Tratamiento especifico de la claudicacion.

ERGOTERAPIA (101). Consigue una mejora en la adaptacién

metabolica del musculo isquémico y de la funcién cardiaca,
mejorando asi la claudicacion y reduciendo la morbimortalidad
cardiovascular. Se ha demostrado que un ejercicio de caminar
supervisado programado de 3 veces/semana durante 6 meses,
mejora hasta en 150 metros la distancia de claudicacion. En Espafa
es habitual la falta de estos programas (92), por lo que se recomienda
a los pacientes caminar 30-45 minutos diarios.

CILOSTAZOL. La dosis habitual es 50-100 mg/12horas. Es un
inhibidor de la fosfodiesterasa, aumentando asi el nivel de adenosin-
monofosfato ciclico en el interior de las plaquetas y células
sanguineas, y por consiguiente, inhibiendo la agregacion plaquetaria.
Ademas se le han atribuido otros efectos, como vasodilatacién
(aumento de sintesis de oOxido nitrico), aumento del cHDL y un
descenso de los triglicéridos. En numerosos ensayos clinicos se ha
demostrado el beneficio de este, aumentando la distancia de
claudicacion en un 40-60% a las 12 semanas o incluso hasta en un
100% (92). Para disminuir los efectos secundarios se recomienda su
ingesta 30 minutos antes 6 2 horas después de las comidas, evitando
asi una mayor absorcién con ciertos alimentos. El uso concomitante
con doble antiagregacion o anticoagulacion no aumenta la incidencia

de sangrados segun el estudio CASTLE (102).

70



I.Martin

INTRODUCCION

NAFTIDROFURILO. La dosis habitual es de 100-200 mg/8horas. Es
un antagonista tipo 2 de la 5-hidroxitriptamina. Provoca una mejora
del metabolismo muscular y una reduccion de la agregabilidad
plaquetaria. La guia de la National Institute for Health and Care
Excellence (NICE) del Reino Unido (103,104), lo marca como farmaco
de primera eleccion, por encima de cilostazol y pentoxifilina por ser
mas coste-efectivo.

PENTOXIFILINA. Su dosis habitual es de 600mg/12horas. Es farmaco

es hemorreoldgico porque aumenta la deformidad de los hematies y
reduce la viscosidad sanguinea, ademas inhibe la agregacién
plaquetaria y reduce los valores de fibrin6geno. Algunos autores han
descrito un beneficio tan solo en la fase mas inicial del tratamiento. Si
bien fue el primer farmaco aprobado para la claudicacién,
actualmente su eficacia es bastante controvertida, siendo
probablemente de un beneficio marginal, por lo que se reserva como
farmaco de segunda linea, cuando falla el cilostazol o el naftidrofurilo.
Existen mas farmacos o terapias (92), alguna ya en desuso como el
buflomedilo, y otras que no tienen evidencias suficientes como L-
carnitina, bosentan, prostanoides orales (beraprost, iloprost), Gingko
biloba, L-arginina, factores de crecimiento angiogénicos, vitamina E,

acidos grasos omega-3, acupuntura, Allium sativum (ajo)...

2.2.8.3. Tratamiento farmacoldgico especifico de la isquemia

critica.

PROSTANOIDES. Los analogos de prostaglandinas E1 (alprostadil) o

de la prostaciclina (iloprost) son de uso parenteral. Su mecanismo de
accion se basa en la inhibicion de la agregacion plaquetaria y de la
activacion leucocitaria, con un efecto vasodilatador importante. La
National Institute for Health and Care Excellence (NICE) en 2013
(105), hizo una revision sobre el iloprost en la CLI llegando a una
serie de conclusiones. La primera es que existe una baja evidencia de

que disminuye la amputacion mayor en CLI irrevascularizable. La
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segunda es que no hay estudios randomizados que justifiquen su uso
concomitante con BPD, si bien, no aumentan la mortalidad ni los
eventos cardiovasculares mayores. La tercera es que su terapia
durante 4 semanas implica un coste aproximado de 3000 libras
esterlinas (4238 euros).

ANALGESIA. Con un fin de control meramente sintomatico, se ajustan
los farmacos segun la escala terapéutica analgésica de la Organizaciéon
Mundial de la Salud(106). Las “unidades del dolor” de los servicios de

Anestesiologia, en ocasiones, toman un papel crucial en este sentido.

2.2.8.4. Otras medidas no farmacoldgicas del tratamiento de la

isquemia critica.

MEDIDAS LOCALES. En la isquemia critica con lesiones troficas las

curas adecuadas (con muchisimas opciones actualmente, incluso
terapia de vacio), descargas ortopédicas y, en casos seleccionados,
medias de compresidn (para control del edema, aunque dependiendo
de la severidad del déficit de perfusion).

CELULAS MADRE (TERAPIA CELULAR). En 1997, Asahara identifico

unas células derivadas de la médula é6sea (circulating endothelial
progenitor cells) capaces de favorecer la angiogénesis en el tejido
isquémico (107). Tateishi-Yuyama fue el primero en usarlas como
tratamiento en CLI (108). Aunque no es propiamente dicho un
tratamiento conservador, ya que implica una agresion, pero la
podemos considerar minima, sin complicaciones significativas ni
mortalidad periprocedimiento (108-110). Tras una extraccién
hematica de médula 6sea de cresta iliaca, se procesa la muestra (o
bien centrifugarla, o bien cultivarla 2 semanas) y finalmente se
realiza el implante mediante punciones intramusculares multiples
(Figura 18y 19). Este autotransplante, rico en células pluripotenciales
favorece la angiogénesis. Precisa al menos 4-8 semanas para apreciar
mejoria. Es destinado a la isquemia critica no revascularizable.

Aunque precisa mas estudios, los resultados son alentadores, con
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amputacion mayor (AMP) del 20% a 1 afio y supervivencia libre de
amputacion (SLA) de aproximadamente 70% a un afio (110). Los
primeros 9 meses es cuando se producen la mayor parte de la mejoria
(dolor y cicatrizacién de lesiones) (110). Incluso, algunos autores
impulsan la opciéon de un segundo ciclo de tratamiento en los
pacientes que respondieron inicialmente pero sufrieron un
empeoramiento posteriormente en la evolucion.

OTRAS.  Oxigeno  hiperbarico,  neuroestimulador  espinal,
simpatectomia lumbar quimica o quirdrgica, etc., han sido otras
alternativas empleadas en la isquemia critica, aunque con beneficio

minimo, dudoso o por demostrar (38).

En la Figura 20 se expone la actitud terapéutica basica ante la CLI.

EXTRACCION SANGRE
MEDULA OSEA

Figura 18. Terapia celular en CLI (I). Tomada de CCV-HCUV.
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PLANIFICACION PUNCIONES
en TERAPIA CELULAR

Figura 19. Terapia celular en CLI (II). Tomada de CCV-HCUV.

CLI confirmed

!

Candidate for
revascularization

v

Imaging (Duplex,
angiography, MRA, CTA)

v

Revascularization
as appropriate

!

Not candidate for
revascularization

[

!

Stable pain and lesion

!

A4

Not-tolerable pain,
spreading infection

Medical treatment
(non-operative)

A4

Amputation

Figura 20. Algoritmo terapéutico en CLIL. Tomado de TASC-1I(31).
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2.2.9. TRATAMIENTO DE REVASCULARIZACION.

Antes de plantear una revascularizacion (abierta convencional y/o

endovascular), se deben considerar: el grado del SIC, el nivel-territorio de

afectacion arterial, el tipo de intervencion precisada y el estado general,

comorbilidades, asi como expectativa de vida del paciente (Figura 21).

a)

b)

2.2.9.1. Segun el grado de isquemia.

CLAUDICACION. Es un sintoma subjetivo, que con afectacién similar puede

tener repercusion vital muy diferente en funcion de la edad y de los habitos
de cada paciente. Ante la evolucion relativamente benigna frecuente, se
recomienda habitualmente plantear un tratamiento conservador minimo de
3-6 meses, reservando la revascularizacion para los no respondedores al
tratamiento que les origine una limitacion significativa para su vida
(claudicacion invalidante). Si las lesiones son aorto-iliacas con buen perfil
para tratamiento endovascular, se puede ser mas agresivo inicialmente, ya
que los resultados son buenos, con permeabilidades secundarias a 5 afos
de incluso hasta el 93% para lesiones focales iliacas. A nivel del sector
femoro-popliteo, los resultados del tratamiento endovascular ya no son tan
buenos, por tanto s6lo se usara en las lesiones subsidiarias en el momento
del fallo del tratamiento conservador, como asi lo han demostrado algunos
estudios. En sector infrapopliteo, no esta indicada la revascularizacion en
claudicantes.

ISQUEMIA CRITICA. La historia natural descrita en la literatura para CLI

implica una mortalidad y amputacion mayor entre 10-40% a 6 meses, sin
embargo el espectro de la CLI es amplio, y hay pacientes no candidatos a
revascularizacion que permiten un manejo conservador durante un tiempo
considerable (111). En la década de los noventa, varios registros nacionales
europeos demostraron que el aumento en el nimero de revascularizaciones
se acompanaba de un descenso del nimero de amputaciones mayores
(112,113). Por tanto, la revascularizacion es la opcion terapéutica de

eleccion. Los objetivos primarios son la preservacion de un miembro
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funcional en un paciente vivo, alivio del dolor, cicatrizacion de las heridas y
mejoria o mantenimiento de la calidad de vida. Hay gestos terapéuticos
concomitantes necesarios frecuentemente, como amputaciones menores,
antibioterapia y adecuado cuidado de curas. Los tratados con Fontaine III
tiene mejores tasas de salvamento de extremidad a 24 meses que los de
Fontaine IV (114).

La isquemia critica “subclinica”, normalmente con ITB <0.4, que estan
asintomaticos en basal, no se benefician de una revascularizacion
preventiva.

Dado que habitualmente es una afectacion multisectorial, si asocia
enfermedad aorto-iliaca, en un 75-85% de los casos se puede sélo reparar
ésta inicialmente. Si no es suficiente, se puede asociar en un segundo
tiempo la reparacidn infrainguinal. Si las lesiones troficas son extensas o
existe una infeccidn severa, se acepta ir a una correccion multisectorial
directa. Menos frecuentemente, la CLI tiene un patrén unisectorial, en este

caso, suele ser infrapopliteo (115).

Sector alectade
Estadio chinko Aertolliaco Femeropopllleo, primera parcién Femoropoplfteo, dercera porcion Femoretiblal
[l Si S (asos saleccionados No
] Si Si Si Si
N Si Si Si Si

Figura 21. Indicacién de revascularizacion quirurgica en SIC. Tomada de (38).

2.2.9.2. Segun el territorio.

El TASCII (31) analizé los tipos de lesiones anatomicas posibles ( longitud

estenosis, oclusiones, multiples), asi como su localizacion por sectores, haciendo

en base a esto una clasificacion de las mismas en 4 categorias (A, B, C y D). Esta

nomenclatura esta asociada a una recomendacién terapéutica del tipo de técnica a

realizar. Las tipo A son lesiones ideales para tratamiento endovascular, asi como

las tipo D para cirugia abierta, dejando las tipo B y C, a evaluar segtin condiciones
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del paciente, experiencia del centro e incluso preferencias del paciente, aunque
preferentemente las B son de tratamiento endovascular y las C de tratamiento
quirurgico. De todos modos, cada vez hay mas grupos que intentan tratar las tipo C
e incluso las tipo D de forma endovascular, ya que habitualmente no altera mucho
el resultado quirurgico en caso de fracaso endovascular (115). En general, las
lesiones calcificadas, largas, oclusiones, en zonas de flexion (ingle, rodilla) o
bifurcaciones obtienen peores resultados endovasculares. El uso del stent se puede
dejar solo para las lesiones mas complejas o tras un resultado subdptimo o
complicacidén post-angioplastia, aunque cada vez mas su uso directo estd mas

extendido.

La terapia endovascular tiene actualmente varias opciones terapéuticas:

- ANGIOPLASTIA. Puede ser simple o con balones con firmacos que
inhiben la hiperplasia intimal.

- STENTS. Hace referencia a los bare-stents, o stents no recubiertos. Los
stents autoexpandibles tiene una mejor conformabilidad y por tanto
son mas utiles en vasos tortuosos(115). Los stent balon-expandibles
se visualizan mejor, tienen mayor fuerza radial y pueden implantarse

de una manera mas controlada.
- STENTS FARMACOACTIVOS.

- STENT-GRAFTS. Son los stents recubiertos de material protésico
(dacron o PTFE). Precisan actualmente introductores mayores y sus
resultados son, al menos, no inferiores a los bare-stents. Se
consideran incluso casi equiparables al bypass quirurgico, hasta el
punto de haber sido denominados como el bypass endovascular.

- OTRAS técnicas alternativas con un grado de expansion mas variable
y muy dependiente de cada centro: angioplastia subintimal,
endarterectomia remota (116), Cutting Balloon, aterectomia

mecanica, aterectomia con laser, crioplastia con balén.

Se adjuntan a continuacidon dos algoritmos terapéuticos segun territorios

que explican a grandes rasgos el esquema terapéutico (Figura 22 y 23).
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Aortoiliac disease

}

TASC classification of Al disease

— T~

A BorC D

Surgical candidate?

A
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Thrombus present
(acute/ subacute)

PTA

Residual stenosis
Residual pressure gradient
Flow-limiting dissection

\ Yes
No \

Secondary stent placement

Thrombe
laser,

PTA & primary stent omy,

thrombolysis

Open surgery

Surveillance:

PE, ABI, duplex U/S, toe pressures

Figura 22. ALGORITMO DE REVASCULARIZACION EN ENFERMEDAD AORTOILIACA
CRONICA.

Al: aortoiliac PTA: percutaneous transluminal angioplasty PE:physical examination
ABl:ankle-brachial index U/S:ultrasound. Tomada de (117).
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Infrainguinal disease
Rutherford category for chronic limb ischemia

Noninterventional ~ |#======{ | 11, TIb, 111 IV,V, VI
medical therapy

Bypass surgery

TASC AorB TASC CorD Yes

Surgical candidate?

i,

Thrombolysis, thrombectomy, l l Thrombus present

or possibly laser atherectomy
forl;’(?\sroml.)us removal | Y©S {acun/pbmonte)

I >
/No

Yes

*PTA . : *PTA & tStent
1 &

Residual stenosis
Residual pressure gradient
Flow-limiting dissection

No

Surveillance:
PE, ABISs, duplex, toe pressures

Figura 23. REVASCULARIZACION EN ENFERMEDAD INFRAINGUINAL CRONICA.
*Terapias Alternativas a PTA incluyen Crioterapia, Aterectomiay Cutting Balloon.
TOpciones stent: endograft, bare-stent, stent farmacologico. PTA: percutaneous
transluminal angioplasty PE:physical examination ABl:ankle-brachial index
U/S:ultrasound. Tomada de (117).
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La morbilidad perioperatoria y el fallo del injerto contintan siendo el
“caballo de batalla” del bypass de MMII a pesar de mas de 6 décadas de
experiencia. El grado del SIC ( CLI peor que claudicacion), y la existencia de mejor
o peor salida distal, condicionan los resultados de permeabilidad tanto de la

cirugia como del tratamiento endovascular.

a) SECTOR AORTOIL{ACO. CIRUGIA.

El bypass aortobifemoral (ABF) es técnica muy bien conocida y con
amplia experiencia. Los resultados del Dacron son similares al PTFE. La
cirugia laparoscopica es factible, pero precisa experiencia, consume mucho
mas tiempo y no ha conseguido arrastrar suficientemente a los cirujanos de
esta especialidad. En los ultimos 15 afios, con la revolucién endovascular,
parece ser que los ABF aumentaron la proporciéon de mujeres y de casos con
CLI(118).

Los resultados del meta-analisis de De Vries (119) en bypass aorto-
femoral/iliaco bilateral por enfermedad oclusiva son:

- Permeabilidad (de rama) a 5 afios: 91% (claudicacién), 87.5% (CLI).

- Permeabilidad (de rama) a 10 afios: 86.8% (claudicacion), 81.8%
(CLD).

- Mortalidad: 3.3%. Morbilidad sistémica: 8.3%.

- La oclusion tardia del ABF es bilateral en el 24% de los casos y

unilateral en el 76% (120).

Los resultados de otras técnicas como aortofemoral o iliofemoral unilateral
son ligeramente inferiores al ABF. Se puede realizar por via transperitoneal o

retroperitoneal, sin evidencia de superioridad de una sobre otra (Figura 24).

Una alternativa para pacientes seleccionados es el bypass desde aorta
toracica descendente o desde aorta ascendente, con permeabilidades similares

(Figura 25y 26).
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Figura 24. Bypass iliofemoral izquierdo con injerto de knitted dacron. Tomada de
CCV-HCUV.

 PLEURA MEDIASTINICA

LOBULO
INFERIOR
1ZQUIERDO

Figura 25. BYPASS TORACO-BIFEMORAL CON INJERTO DE KNITTED DACRON (D.
Linea discontinua: lugar de anastomosis proximal T-L en ATDd. Flecha blanca:
costotomia posterior de 92costilla. ATDd: aorta toracica descendente distal. Tomada
de CCV-HCUV.
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Figura 26. BYPASS TORACO-BIFEMORAL CON INJERTO DE KNITTED DACRON (II).
Linea discontinua: tunelizacién retroperitoneal del injerto. ATDd: aorta toracica
descendente distal. Tomada de CCV-HCUV.

En pacientes de alto riesgo quirdrgico, con abdomen “hostil” ( multiples
reintervenciones, radioterapia previa, infeccion activa) o con aorta en porcelana, el
uso de técnicas extranatomicas también puede ser util. Esto implica habitualmente
el uso de tunelizaciones subcutdneas (axilounifemoral, axilobifemoral,
femorofemoral cruzado), pero con peor permeabilidad (51%, 71%, 75%
respectivamente a 5 afios).

La endarterectomia aortoiliaca hoy en dia estd practicamente en desuso,

aunque podria realizarse en lesiones muy focales.

b) SECTOR AORTOIL{ACO. ENDOVASCULAR.

Se obtienen mejores resultados en arteria iliaca comun (AIC) que en arteria
iliaca externa (AIE), en estenosis que en oclusiones y cuando no afectan a la AFC. Si
bien los resultados del stent iliaco en general son mejores, alternativamente la
estrategia terapéutica puede ser usar angioplastia para lesiones focales (muy buen
perfil) que no se compliquen (recoil o disecciones). La permeabilidad del stent
iliaco a 1 afio es de aproximadamente del 90%. La permeabilidad en general del
tratamiento endovascular a 4 afios en claudicantes es de aproximadamente el 60-
70%. Respecto a los stents recubiertos, no hay estudios suficientes actualmente

para decir que son mejores. No obstante conviene tener en cuenta que si bien
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pretenden con la cobertura de dacron o PTFE disminuir la hiperplasia, con el
oversizing, simplemente quiza lo que hagamos es trasladar esta hiperplasia a los
lugares del anclaje. Por otro lado, estos stent-grafts ocluyen las ramas colaterales
por las que pasan, por tanto cuando haya una trombosis del stent, puede que las

consecuencias sean peores (121).

¢) SECTOR FEMOROPOPLITEO. CIRUGIA.

La afectacion de la AFS se trata habitualmente de una enfermedad difusa,
con oclusiones habitualmente largas, superiores a los 10-15 centimetros(cm) de
longitud, en general calcificadas y en las que coexisten las zonas ocluidas con

segmentos largos de arteria afectada.

El riesgo de oclusidn en el primer afio del bypass infrainguinal en general es
del 12-60% (122). La mortalidad postoperatoria es < 5% y un éxito precoz > 90%.
Las tasas de permeabilidad a los 5 afios oscilan entre el 65 y el 80%, siempre que
se realice con VSI. Los resultados son al menos un 15-20% inferiores cuando se
utiliza una protesis. Otros factores que influyen en la tasa de permeabilidad son el
estado del lecho distal, la zona de la anastomosis distal (supragenicular tiene mejor
resultado que infragenicular) y la indicacion para la intervencion (isquemia critica

tiene peor resultado frente a claudicacion).

Las endarterectomias aisladas, especialmente de la AFC con o sin

profundoplastia, a veces son suficiente para la revascularizacion (Figura 27).
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Figura 27. Endarterectomia de AFC y angioplastia con parche de PTFE. AFP: arteria
femoral profunda. Tomada de CCV-HCUV.

d) SECTOR FEMOROPOPLITEQ. ENDOVASCULAR.

Los resultados de la AFS son claramente inferiores a los iliacos (Figura 28).
La localizacion de este sector, entre dos zonas de flexion (ingle y rodilla), asi como
el cruce del canal de Hunter (probable compresién con la contraccion muscular)
hacen potencialmente esta region mala para el tratamiento endovascular con
mayor riesgo de fatiga de stents o fracturas con las correspondientes
consecuencias de restenosis y oclusiones (121) (Figura 29). Probablemente
lesiones en AFS < 10cm tenga resultados similares a stenting primario, aunque hay
un indice de stent de rescate en el procedimiento cercano al 40%, segun el estudio
RESILIENT (123). A mayor longitud del stent, o mayor nimero de stents (conviene

evitar mas de dos), mayor riesgo de fractura.

Uno de los estudios mas significativos en stents farmacoactivos fue el “Silver
PTX trial”(124) comparando un stent autoexpandible con paclitaxel y la
angioplastia, creando un segundo subgrupo de las angioplastias fallidas que fueron
a bare-stent o a stent farmacoactivo (125). La permeabilidad primaria a 2 afios fue
claramente mejor al farmacoactivo (74.8% vs. 26.5%), asi como en los del rescate
(83.4% vs. 64.1%). No obstante, no esta clara la duracion de la doble

antiagregacion en estos stents (121).
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Respecto a los stents recubiertos, los estudios del Viabahn Endograft en los
estudios randomizados VIBRANT (126) y VIASTAR (127), muestran que la mejora
“Propaten con Superficie Bioactiva” implica una mejor permeabilidad respecto al
bare-stent ( 78.1% vs. 53.5% a 12 meses). Se precisan mas estudios y comparando

con farmacoactivos.

Los balones farmacoactivos (taxane, paclitaxel) demuestra una
superioridad respecto a la angioplastia simple a 12 meses. Aunque las restenosis a
los 24 meses aumentan considerablemente. Sin duda, se tendra que ver con mas
estudios si ofrecen una alternativa a evitar la doble antiagregacion prolongada de
los stents farmacoactivos, asi como si su uso en vasos tortuosos o calcificados esta

limitado por una mala distribucion del farmaco.

Lyear % patency (range) Syenr b potency (range) Syenr b patency (range)
PTA: stenosis 77(78-80) 01 (55-68) 55 (52-62)
PTA: occlusion 05 (55-71) 48 (40-55) 42 (33-51)
PTA+stent: stenosis 75(73-79) 06 (64-70)
PTA+stent: occlusion 73(69-75) 04 (59-67)

Figura 28. Permeabilidades de los procedimientos endovasculares en el sector
femoropopliteo. Tomada de TASC I1(31).
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Figura 29. Estenosis focal suboclusiva en el canal de Hunter subsidiaria de terapia
endoluminal. Tomada de CCV-HCUV.

e) SECTOR INFRAPOPLITEO. CIRUGIA.

Basicamente representado por el bypass distal que posteriormente se

desarrollara.

f) SECTOR INFRAPOPLITEO. ENDOVASCULAR.

Esta reservado para CLI, al igual que el BPD. Actualmente la angioplastia
con balon parece ser la mejor estrategia endovascular, reservando el uso de bare
stents o stents fArmacoactivos para situaciones de disecciones limitantes de flujo o
de resultado angiografico subdptimo(121). Los balones recubiertos de farmaco
precisan mas estudios para dilucidar su potencial mejor resultado respecto al

baldn simple.
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En el meta-analisis de Romiti(128) sobre la angioplastia infrapoplitea en la

CLI observo un éxito técnico periprocedimiento del 89.0% y los resultados

mostrados en la Tabla 1y Figura 30.

1 month 12 months 36 months
Primary patency (%) 774 £4.1 58.1+4.6 48.6 + 8.0
Secondary patency (%) | 83314 68.2+5.9 62.9 £11.0
Limb salvage (%) 93.4+23 86.0 +2.7 824 +3.4
Patient survival (%) 98.3+0.7 87.0+2.1 68.4+5.5

Tabla 1. Resultados del meta-analisis de la angioplastia infrapoplitea. Modificada de

(128).
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Figura 30. Meta-analisis de la angioplastia infrapoplitea: curvas Kaplan-Meier.
Modificada de (128).
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g) TRATAMIENTO HIBRIDO.

Permite realizar en un solo acto un tratamiento multisectorial con una
combinacién de cirugia abierta y terapia endovascular, buscando asi una
revascularizacién menos agresiva. Los resultados son alentadores, y la tendencia

actual va mucho en esta linea.

Dentro de las combinaciones habituales estan: la TEA femoral con stent
iliaco si existe patologia iliaca con estenosis de AFC y/o arteria femoral profunda
(AFP), el bypass femoro-femoral cruzado con stent iliaco unilateral en pacientes
con enfermedad iliaca bilateral, el stent iliaco con bypass (BP) femoropopliteo (FP)
o femorodistal si hay patologia iliaca y femoropoplitea, el tratamiento endoluminal
de la AFS con bypass popliteo-distal cuando hay patologia concomitante de AFS

con troncos distales y la disponibilidad de injerto autologo es limitada (115).

Por otro lado, el otro avance en el abordaje hibrido es el desarrollo de los
“injertos hibridos”, es decir injertos que tienen un stent recubierto prolongando a
un injerto quirurgico convencional (PTFE), ganando asi versatilidad y la
posibilidad de acceder (mediante el stent) a lugares de acceso mas complejos

mediante una anastomosis sutureless.

La aproximacion hibrida también puede ser aplicada en el SIA si es preciso,
por ejemplo(ej.), si tras una tromboembolectomia femoral se aprecia que existe

una estenosis significativa iliaca, esta se puede tratar en el mismo acto.

Alternativamente, las soluciones hibridas puede ser realizadas en varios

actos, en el orden que se considere mas oportuno.

En la Figura 31 se muestra datos globales de la permeabilidad de los
diferentes procedimientos de revascularizacion, y en la Tabla 2, las estrategias mas

frecuentes endovasculares en los MMII.
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5 year % patency estimates

Ao-bi-fem (limb)
Cross Fem
Fem-pop-BK vein
Ax-bi-fem
liac-PTA
Fem-pop-PTA sten
Ax-uni-fem
Fem-pop-PTAocc
Plantar

Fem-pop-BK pros

0 20 40 60 80 100

Figura 31. PERMEABILIDAD ESTIMADA POR PROCEDIMIENTO EN LA CLI. Tomada
de TASCII(31). Ao-bi-fem: Aortobifemoral bypass Fem-pop: femoropopliteal

BK: below knee Ax-bi-fem: Axillobifemoral PTA: Percutaneous Transluminal
Angioplasty Ax-uni-fem: Axillounifemoral by-pass pros: prosthetic.

Common Endovascular Revascularization Strategies Stratified by Anatomic Level

Balloon Angioplasty Stenting
Vessel Diameter Conventional Drug-Coated Bare-Metal Drug-Eluting
Aortoiliac ~7-10 mm Focal disease No data Provisional for simple lesions No data

Primary stenting for complex or ostial disease
Balloon-expandable (ostial/occlusions)
Self-expanding (tapered artery or near hip joint)

Femoropopliteal ~5-7 mm Focal disease Recently approved Diffuse disease
Self-expanding stents

Infrapopliteal ~2-5 mm Focal or diffuse disease Provisional for poor balloon result
Coronary stents

Tabla 2. Estrategias endovasculares mas comunes. Tomada de (121).

2.2.9.3. Segun el tipo de bypass a realizar.

- El bypass anatémico es superior al extranatémico.
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La VSI es el injerto de mejor resultado en el bypass infrainguinal. El injerto
protésico empeora significativamente los resultados, especialmente por

debajo de la rodilla.

2.2.9.4. Segun las condiciones del paciente.

En los pacientes con baja expectativa de vida o de muy alto riesgo
quirurgico, hay una mayor tendencia a tratamientos mas conservadores, 0
incluso si es preciso, a una amputacion primaria(31,129).

Es muy importante evaluar el riesgo cardiaco segun establecen las guias
actuales de la AHA(130) y de la ESC(131), para hacer el estudio cardiaco
seglin precise, e incluso tratamiento previo cardiaco antes de la cirugia
vascular, ya que esta es la causa principal de mortalidad en el

perioperatorio, acreditandola asi como una “cirugia de alto riesgo”.

a) TRATAMIENTO PERIOPERATORIO.

El uso de betabloqueantes con o sin estatinas(132) esta recomendado para
la prevencion de eventos coronarios perioperatorios segun las guias
actuales (31,131).

Se recomienda el no suspender la terapia antiplaquetaria previa a la
cirugia(133).

Tratamiento antiagregante y la anticoagulacion oral reduce el riesgo de
oclusion del injerto (134). Las guias actuales recomiendan solo la
antiagregacion de forma general, si bien la revision de la Cochrane del 2011,
no encontrod evidencias para decir cual era el tratamiento éptimo (122). Se
podria reservar la anticoagulacién oral para bypass de alto riesgo,
asumiendo el mayor riesgo de complicaciones de sangrado (135).

El uso de estatinas perioperatorias y durante 1 afio tras el bypass
infrainguinal en pacientes con CLI se acompafia de una mejoria en la
supervivencia a 5 afios segun el registro del Vascular Study Group of New

England (136). El beneficio, al menos a 12 meses, de las estatinas sobre la
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permeabilidad y la amputacién tras un bypass infrainguinal es

controvertido (135-137).

b) REVASCULARIZACION VS. AMPUTACION PRIMARIA EN LA ISQUEMIA
CRITICA.

La isquemia critica asocia una alta probabilidad de pérdida de extremidad

en los siguientes 12 meses si no se revasculariza adecuadamente.

Las guias clinicas TASC (31) y ACC/AHA (30) indican la revascularizacion
en pacientes apropiadamente seleccionados, donde se consigue un alto porcentaje

de supervivencia y salvamento de la extremidad.

Algunos pacientes ancianos y fragiles, pero funcionalmente activos, se
pueden beneficiar de procedimientos menos agresivos o minimos, pero suficientes
para conseguir el salvamento del miembro, ya bien sea a través de cirugias no tan

completas, terapias endovasculares o abordajes hibridos.

Por otro lado, ciertos pacientes muy ancianos o de poca expectativa de vida,
que pueden verse sometidos a multiples procedimientos de revascularizacion, es
comprensible que no pasen gran parte del resto de sus vidas saliendo y entrando
en el hospital, o con curas prolongadas y complejas con sofisticados medios
técnicos por la lenta evolucién (129). En esta misma linea, el TASC (31) propone
un grupo de pacientes en los que estaria indicado la amputacion primaria en la
isquemia critica con dolor o infeccion incontrolable: vasos irreparables, necrosis
extensas de areas significativas en el apoyo del pie, contractura fija en flexion de la
pierna, muy limitada expectativa de vida por comorbilidades o por enfermedad

terminal (Figura 32).
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Figura 32. Gangrena seca extensa del pie con exposicion del tendén del musculo tibial
anterior y del extensor comun de los dedos. Tomada de CCV-HCUV.

La necrosis del taldn, especialmente con osteomielitis del calcaneo, es una
dificil situacion para el salvamento. Hay series pequefias incluso con
calcanectomias completas que consiguen que el paciente vuelva a deambular tras

la cicatrizacion de la zona (138-139).

La contractura en flexion de rodilla u otras situaciones con un miembro no
funcional (ictus, lesidn nerviosa...), asi como miembros anestésicos donde ulceras
e infecciones de repeticion pueden ser foco de mucha comorbilidad que origine
necesidad frecuente de curas y atencion sanitaria, implicando fundamentalmente
una limitacion de la salud y de la calidad de vida, se beneficiarian mas de una

amputacion primaria.
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I BKA abierta parcial

Figura 33. Amputacion infracondilea (BKA) abierta parcialmente, tras previa
amputacion en guillotina de descarga. Tomada de CCV-HCUV.

Amputacion
supracondilea

Figura 34. Amputacion supracondilea durante el acto operatorio. Tomada de CCV-HCUV
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Las amputaciones mayores habituales son la BKA y la amputacion
supracondilea(AKA) (Figura 33 y 34). La desarticulacién de cadera es una técnica

de rescate para situaciones catastroficas.

La desarticulacion de rodilla (through-knee amputation) esta poco utilizada
por la creencia de sus malos resultados. La técnica modificada de Mazet parece
mejorarlos, con menos complicaciones respecto a BKA y con deambulacion
postoperatoria comparable. La preservacion del brazo de palanca del muslo facilita

las transferencias y cambios de posicion respecto a la AKA (140)(Figura 35).

".-A-l.'.;.'

ee Amputation

Figura 35. “Through-knee amputation” con la técnica modificada de Mazet,
consiguiendo un mufién cénico. Tomada de (140).

No hay estudios prospectivos randomizados comparando la

morbimortalidad de revascularizacidn vs. amputacion primaria.
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Tras la revascularizacion endovascular, a 2 afos, el 80% deambulan y casi
el 90% viven independientemente, asociando una mortalidad del 16-24%, y una

necesidad de reintervencion del 30-40% (141).

La amputacion mayor es uno de los 5 procedimientos quirturgicos de mayor
mortalidad perioperatoria (142). La mortalidad intrahospitalaria de BKA es 5-10%
y de AKA 13-20% (143,144). La mortalidad perioperatoria del bypass infrainguinal
es del 2-8%, del tratamiento endovascular del 1-3% (145-147). Las
complicaciones mayores en cirugia vascular son del 16-17%, en endovascular del

5-9% y en la amputaciéon mayor de 20-37%.

La infeccion de la herida quirdrgica en la amputacion mayor es la
complicacién mas frecuente (AKA 2-24%, BKA 10-45%), pudiendo precisar una
reamputacion mas proximal (necesidad de conversion de BKA a AKA en 9-19%)
(148). La necesidad de revision quirurgica es del 13-20% para BKA y 8-12% para
AKA. Otras complicaciones importantes son las trombosis venosas profundas (13-

26%), cardiacas (9-10%), sepsis (9%), sangrado (8%) y fallo renal (2-3%).

La tasa de readmisiéon tras amputacion en los primeros 30 dias es alta,
alrededor de la cuarta parte, donde aproximadamente un 50% era relacionada con
la amputacion, y un 20% con procesos cardiovasculares o cerebrovasculares

(149).

En un seguimiento a 3.25 afios, la estancia hospitalaria es mayor que la
revascularizacion para CLI y claramente superior que pacientes con cancer de
pulmén metastasico o cancer de ovario refractario (149). La amputacion, por
tanto, no es el final del tratamiento como falsamente es posible creer, sino que
puede ser el inicio de potenciales revisiones de la amputacion, de amputaciones
ipsilaterales mas proximales, de amputaciones contralaterales o de otros

procedimientos cardiovasculares.

Ademas, otros aspectos adversos de la amputacion incluyen: dificultades de
la cicatrizaciéon a 100 dias (45% en BKA y 24% en AKA), dolor del miembro
fantasma (80%), dolor residual del miembro (hasta en 74%), dolor de espalda

(50-60%) (150). Mas de un tercio de pacientes experimentan depresidn, incluso
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con ideas de suicidio. Esta depresion dificulta la tolerancia del dolor cronico tras la

amputacion. A 2 afios, la amputacion contralateral es del 36-50%.

Tras la amputacion, solo un 20-40% son capaces de deambular con protesis

(AKA en < 30-50%, BKA en 66-81%) (148).

La supervivencia de BKA y AKA es de 74.5%-77% vs. 50.6%-59% a 1 afio,
57% vs. 39% a 3 afos, 37.8% vs. 22.5% a 5 aflos y 28% vs. 20% a 7.5 afios (148-
151). La supervivencia cuando se realiza una amputacion mayor en DM es inferior
respecto a no diabéticos (69.4% vs 70.8% a 1 afio, 30.9% vs 51.0% a 5 afios), asi
como en los pacientes con IRC terminal (51.9% vs. 75.4% a 1 afio, 14.4% vs. 42.2%

a 5 anos)(148).

La creeencia de que tras la amputacion el paciente volvera a caminar con su
protesis esta absolutamente alejado de la realidad, al menos en una gran parte de
los pacientes. De hecho, hay un estudio de pacientes amputados mayores de 65
afios en el condado de County (Minnesota-USA), que mostré que alrededor de un
tercio de los pacientes fue adaptado satisfactoriamente a la protetizacion (45% en
BKA, 15% en AKA) (152,153). La causa fundamental para la no protetizacion fue el
fallecimiento, aunque habia otras causas, como reamputacion, enfermedades
cerebrovasculares, deterioro cognitivo, o problemas de la integridad cutanea.
Aunque si bien es cierto que hay estudios donde se mencionan una adecuada
protetizacion del 60-90%, se puede considerar sesgado si provienen de
rehabilitadores, ya que los pacientes enviados a centros de rehabilitacion suelen
ser mas jovenes, tienen mayor esperanza de conseguir la protetizacion, tienen

menos comorbilidades y una mayor prevalencia de BKA.

El desarrollo de las modernas protesis pueden facilitar significativamente la
independencia en la deambulacion. Tristemente, no todos los pacientes tienen
acceso por cuestiones economicas a ellas, solo pudiendo hacer uso de protesis
convencionales incluidas en la cobertura de sus seguros sanitarios, con la

consecuente pérdida de su potencial beneficio.

La situacion preoperatoria de independencia-autonomia y capacidad de
deambulacién, asi como su estado general de salud son predictores muy

importantes de la situacion funcional. Si bien la edad aumenta el riesgo quirurgico,
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no es un predictor negativo del éxito terapéutico, de hecho en los octogenarios se
pueden realizar revascularizaciones de forma segura con tasas de éxito similar a

grupos mas jovenes (129).

La mayor parte de los pacientes sometidos a técnicas de salvamento de
extremidad requieren un seguimiento prolongado, y presentan sintomas
recurrentes o persistentes hasta el final de sus vidas. Un grupo significativo de
ellos, a pesar de una adecuada revascularizacion, asocian una pérdida extensa de
tejido. A veces la recuperacion de la normalidad puede llevar mas de 6-12 meses.
Frecuentemente con la revascularizacion se consigue una buena paliacion

sintomatica, aunque resultados ideales suele ser mas infrecuente.

Si bien hace mas de 20-30 afios era discutible la realizacién de un bypass
distal por ser considerado algo controvertido en cuanto a utilidad y funcionalidad,
actualmente ya no es cuestionable. El tema de controversia actual es cuando
revascularizar o cuando realizar una amputacion primaria mayor en pacientes de
riesgo alto (154). Los estudios sobre calidad de vida con las dos opciones
enfrentadas revelan que la revascularizacion mejora la funcion fisica y movilidad,
pero no el dolor/ansiedad; por el contrario, a la amputaciéon primaria le pasa al
revés. Los peores resultados funcionales se producen con la revascularizacion

fallida en pacientes que rechazan la amputaciéon mayor.

Aunque el salvamento de la extremidad se pueda conseguir, el especialista
debe sobrepesar adecuadamente el riesgo, la prolongacion de la estancia
hospitalaria, la necesidad de multiples procedimientos, el prondstico de la
revascularizacion asi como la opinion del paciente para ofrecer la mejor opcion de
manera individualizada. Esa evaluacion riesgo/beneficio, teniendo en cuenta el
sufrimiento asociado a todo el proceso, hace en muchas ocasiones muy dificil la

toma de decisiones en un paciente determinado.

Hay otro aspecto de gran interés en la disyuntiva de tratamiento de
revascularizacién vs. amputaciéon mayor en la CLI, el analisis de la COSTO-

EFECTIVIDAD.
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En USA, al inicio de la anterior década el coste general de la EAP era de
6000 dolares/paciente/afio y la mayor parte (75%) se debia a hospitalizaciones

(155).

Allie et al. observo que el 67% de los pacientes (Medicare) amputados en la
CLI se realizaron de forma primaria, por lo que dijeron que “el tratamiento de la
isquemia critica en USA era un camino hacia la amputacion” (156). Un estudio del
2012 sobre 20.464 pacientes de Medicare amputados por Isquemia Critica,
también confirmoé que el 71% no se revascularizé previamente y que en un 54% no
se realiz6 ninguna angiografia previamente (157). Se considera que en el 25-33%

de los pacientes de Medicare con CLI se realiza una Amputacioén Primaria (158).

Multiples estudios han hablado del concepto de Amputation Lottery
refiriéndose a que la probabilidad de sufrir una amputaciéon depende de quién seas
y donde vivas (159). Entre los factores determinantes estan el bajo status socio-
econdmico, la edad, el sexo, el tipo de seguro sanitario (aplicado a USA, los
pacientes Medicare/Medicaid tiene mas probabilidad que si fuera de seguros
privados), volumen del hospital (a menor volumen, mas amputaciones) o area
sanitaria. Este ultimo factor hace referencia a que los hospitales vecinos o todos los
dependientes de un ultimo hospital de referencia pueden tener una manera similar
de actuar. La falta de una definicion mas exhaustiva del miembro salvable en las
guias de practica clinica aceptadas internacionalmente también colabora en esta

Amputation Lottery.

Es extensamente conocido que la realizacién de angiografias selectivas,
incluso desde tercera porcion de la arteria poplitea (3PP), revela la presencia de
enfermedad menos severa de lo que parecia por angiografias desde aorta
abdominal, angio-TAC o angio-RMN. Esto puede ser complementado con
angiografias retrégradas desde vasos distales (tibiales, pedia, digitales) o por
duplex de alta frecuencia. Esta mayor precision diagnéstica permite identificar
vasos distales que pueden ser objeto de revascularizaciéon y que previamente se

consideraban inadecuados e irrevascularizables.
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El 45% del coste anual del paciente amputado es por hospitalizacién. Los
costes econdmicos varian de un pais a otro, ya que depende de la organizacion del

sistema sanitario, asi como quién asume cada parte del coste.

Barshes et al, en 2012, realiz6 un analisis de costo-efectividad en las
terapias de isquemia critica (amputacién primaria vs revascularizacion). Incluian
los costes intra y extrahospitalarios. La amputacion fue menos coste-efectiva que la

revascularizacién quirurgica o endovascular (160).

Datos de la cohorte de EAP de USA del REACH Registry, mostraban que a 2
afios el coste (délares-2004) en hospitalizacion-medicacion era 10-15%/anual

menor en pacientes con revascularizacion vs amputacion (161).

El coste de una revision quirurgica tras un fallo o complicacién de
revascularizacién o amputacion puede ser asumido que sera, al menos, como el

coste original de la revascularizacidn.

Los costes reales de la amputacion estan infraestimados, porque no
consideran habitualmente los costes directos para el paciente (adaptacion de la
vivienda a la minusvalia con rampas para silla de ruedas, pasamanos, transporte
con silla de ruedas en el coche propio o publico, o incluso pago de cuidadores) ni
los costes sociales de la pérdida de productividad del paciente y de los miembros
cuidadores de la familia, asi como el aumento de los ciudadanos con discapacidad
con las consecuencias negativas a nivel de gastos para la sociedad (pensiones,
disponibilidad de recursos para evitar las barreras fisicas). El impacto emocional
del de la dependencia del paciente, tanto para el propio paciente como para sus

cuidadores, es también muy dificil de medir.

Aunque la investigacién es limitada, la informacién actual disponible indica
que el tratamiento de la isquemia critica con amputacion primaria no es costo-

efectiva (159,162).
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2.3. ISQUEMIA AGUDA DE MIEMBROS INFERIORES.

Se define como isquemia aguda en el TASC II (31) a una disminucidn subita
de la perfusién del miembro con potencial amenaza de su viabilidad. Se afiade el

criterio de temporalidad de < 14 dias para la definicion de agudo (31).

La incidencia es de aproximadamente 1.5 casos/10.000 personas/afio

(163).

Es una patologia que se dice que en el paciente joven amenaza la
extremidad y en el anciano, la vida. La mortalidad es del 15-40%, sobre todo
marcado por las comorbilidades asociadas (31,164,165). La necesidad de

amputacion es de un 12%-50% (31,164).

2.3.1. FISIOPATOLOGIA.

La isquemia, como disbalance entre la oferta y la demanda de sangre a los
tejidos, se traduce en una falta de oxigeno y en una depleccion energética
(adenosin trifosfato) a nivel celular. Cuando inicialmente se inicia esta depleccidn,
la glicolisis anaerobia, asi como el uso de los depdsitos intracelulares de creatina y
glucégeno, intentan compensar, pero llega un momento que ya no es posible y
finalmente se consume el adenosin-trifosfato sin poder mantener los gradientes
transcelulares necesarios ni mantener la funcién celular, llevando a un aumento

del calcio intracelular y finalmente a la muerte celular.

Dependiendo de la intensidad del metabolismo y del grado de extraccion en
basal de cada tejido, la tolerancia a la isquemia puede ser mayor o menor. En el
caso de los miembros inferiores, la piel, el tejido celular subcutaneo y el hueso son

muy resistentes. En cambio, el nervio periférico y el musculo no lo son.

Existen dos mecanismos de produccién de la oclusiéon aguda: embolismo o
trombosis. La trombosis puede ser sobre una reconstruccion vascular o sobre la
arteria nativa. Esta arteria nativa puede ser sana o enferma. Sobre estas bases se

articulan las diferentes etiologias especificas.

Existen tres fendmenos asociados posibles:
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- La progresion del trombo secundario, que puede incrementar la
isquemia por cierre de mayor circulacion colateral.

- El vasoespasmo, probablemente debido a la depleccion del 6xido
nitrico por la disfuncién endotelial asociada por la isquemia.

- El fenémeno de no-reflow. Es una situacion donde la microcirculacion
a consecuencia de la isquemia esta cerrada, por fenémenos de edema
endotelial, pericapilar, o trombosis capilar, arteriolar y/o venular. Es
un marcador de no recuperacion del tejido con la revascularizacidn.
En un modelo en conejos se aprecié que cuando la isquemia muscular
severa era mayor de 5 horas se asociaba con el fendmeno de no-

reflow hasta en el 40% de los casos (166).

La isquemia-reperfusion es el dafio celular originado por la
revascularizacidon, donde es muy importante la accién de los radicales libres del
oxigeno producidos, favoreciendo la peroxidacion lipidica y con ello la destruccion
de la membrana celular. Se altera la permeabilidad endotelial, favoreciendo el
edema tisular. Ademas, se produce la liberacion de citocinas, potasio,

hidrogeniones y mioglobina implicadas en el sindrome de reperfusion.

2.3.2. ETIOLOGIA.

Las causas mas frecuentes son: trombosis de arteria nativa sobre placa
arteriosclerética, trombosis de bypass/stent arterial, embolismo arterial,
trombosis de aneurisma del eje arterial del miembro (popliteo

fundamentalmente).

El 90% de los embolismos arteriales proceden del corazon
(fibrilacién/flutter auricular, valvulopatias, aneurismas ventriculares, tumores
cardiacos, embolia paraddjica...), aunque también pueden venir desde aneurismas

aortoiliacos (Figura 36), o desde placas/estenosis proximales a la zona de oclusion.

Otras causas menos frecuentes son: traumatismo arterial, diseccién adrtica,
arteritis con trombosis asociada, estados de hipercoagulabilidad (ej.neoplasias),

enfermedad quistica adventicial (poplitea es lo habitual), atrapamiento popliteo,
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vasoespasmo con trombosis, arteriopatia por virus de la inmunodeficiencia
humana, sindrome compartimental (aunque habitualmente no es el origen de la

SIA, sino la consecuencia).

La embolia comprende aproximadamente el 30% de las SIA (167). Esta
ultima ha disminuido con el paso de los afios, probablemente por la disminucién
de la enfermedad cardiaca reumatica y una mejor monitorizacion y extension de la
terapia anticoagulante. En cambio, la incidencia de isquemia aguda por causa

aterotrombodtica ha aumentado.

Figura 36. ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL EMBOLIGENO. En un primer momento
provoco un ateroembolismo, y en un segundo momento un SIA de la extremidad. Tomada
de CCV-HCUV.
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2.3.3. CLASIFICACION.

El tiempo de instauracidn, el nivel de la oclusion, la existencia de circulacion
colateral mas o menos desarrollada previa y el estado hemodinamico son factores
muy importantes de cara a explicar la intensidad de la isquemia aguda (Figura 37 y

38).

. Trauma

| D Peripheral aneurysm with
embolus or thrombosis

[l Embolism

%

[ Reconstruction thrombosis

[C] Native thrombosis

Early Later
Presentation Presentation
(Hours) (Days)

Figura 37. Relacidn de la etiologia con el tiempo de presentacién (horas vs. dias) del
SIA. Tomada del TASC I1(31).

La clasificacion actual vigente de la SIA plasma la intensidad de la isquemia,
dando un valor pronéstico temporal de la misma, en cuanto a amenaza de pérdida
de la extremidad (Tabla 3). En este sentido, en ciertos casos, el demorar el
tratamiento para obtener un mejor estudio previo puede llevar a la irreversibilidad
de la isquemia. Por eso, en los grados IIb se debe individualizar, si se indica una
cirugia directa con o sin arteriografia intraoperatoria o se realiza una prueba de

imagen preoperatoria.
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b. Immediate

M. Irreversible

treated
Salvageable with immediate
revascularization

Major tissue loss or
permanent nerve damage
inevitable

More than toes, associated ~ Mild, moderate

with rest pain

Profound, anesthetic

Profound,
paralysis
(rigor)

Findings Doppler signals®
Category Description/prognosis Sensory loss Muscle weakness Arterinl Venous
[ Viable Not immediately threatened ~ None None Audible Audible
II. Threatened
a Marginal  Salvageable if promptly Minimal (toes) or none None (Often) inaudible ~ Audible

(Usually) inaudible ~ Audible

Inaudible Inaudible

Tabla 3. Clasificacion clinica de SIA. Tomada de TASC-11(31).

Desgraciadamente un 10-15% de los pacientes, cuando se valora por el

especialista, se presentan en un grado muy tardio que conlleva la amputacion

mayor de la extremidad (31) (Figura 39).

10%

45%

[ category | Viable
[ Category Il Threatened

[ Category Il Nonviable

Figura 38. Categorizacion del SIA en su presentacién. Tomada de TASC-11(31).
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Figura 39. Isquemia aguda grado III con cianosis fija (signos de irreversibilidad cutdnea)
tras embolia en silla de montar sobre bypass ABF. Tomada de CCV-HCUV.

2.3.4. DIAGNOSTICO.

2.3.4.1. Diagndstico clinico.

Ademdas de realizar una adecuada y completa anamnesis, lo mas
caracteristico es la exploracion fisica. Las clasicas “6 P” (163) en inglés (pain,
pulselessnes, pallor, paresthesia, paralysis, poykilothermia) que dependiendo del

grado de SIA estdn mas o menos presentes.
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2.3.4.2. Exploraciones complementarias.
Las exploraciones van dirigidas a varios niveles.

El “primer nivel” ayuda en la clasificacion de SIA con el estudio del Doppler
continuo rutinario, con el fin de buscar la existencia de sefial doppler arterial y
venosa en el tobillo. En caso de haber senal arterial, es conveniente realizar el ITB

(163), aunque habitualmente es menor de 0.1.

El “segundo nivel” es analitico, buscando consecuencias de la isquemia
(CPK, potasio, equilibrio acido-base, creatinina), asi como causas si se sospechan

sindromes de hipercoagulabilidad (hemograma, estudio de trombofilia).

El “tercer nivel” busca causas emboligenas si se sospechan:

electrocardiograma, ecocardiograma, incluso Angio-TAC.

El “Gltimo nivel” orienta la localizacion anatomica de la oclusion, usando
como opciones posibles la ECO-Doppler, Angio-TAC, Angio-RMN o la Arteriografia,
ya descritas en el SIC. En el plano especifico del SIA, la arteriografia a veces
transmite una ausencia de vaso distal (Figura 40). Esto no quiere decir
necesariamente que ese vaso no es recuperable, ya que puede no representarse
por severo hipoaflujo o porque existe una ocupaciéon tromboembdlica del mismo,

pudiendo asi ser subsidiario de su recuperacion.
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Figura 40. ARTERIOGRAFIA EN MIEMBRO INFERIOR IZQUIERDO CON SIA. Stop
(flecha blanca) a nivel de bifurcacién de 3PP sin circulacién colateral, representacion
de arteria peronea (flecha rosa). Tomada de CCV-HCUV.

2.3.5. TRATAMIENTO MEDICO.

El primer paso terapéutico y lo mas precozmente posible, si no existe
contraindicacidn, es la anticoagulacion sistémica para evitar la propagaciéon del
trombo secundario que pueda empeorar la isquemia. Esta se podria diferir
minimamente si esto nos permite hacer una anestesia epidural o intradural

inmediata de cara a un procedimiento quirurgico. Habitualmente, como primera
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opcion se usa la heparina sédica, ya que permite una reversion rapida en caso de

necesidad si es preciso una cirugia urgente.

La incidencia de recurrencias en el seguimiento son frecuentes, por lo que
se recomienda anticoagulacion al menos 3-6 meses (31,163). En el caso de
embolias conviene mantener la anticoagulacién permanente mientras persista la
causa original, por ejemplo, una arritmia completa por fibrilacién auricular
(ACFA). Ademas se asocia la medicacién ya previamente comentada en SIC para
disminuir morbilidad cardiaca y mejorar permeabilidad en caso de injertos, es

decir, betabloqueantes, estatinas, antiagregacion, segin corresponda.

Cuando el miembro es viable y estd amenazado, y no hay opciéon de
revascularizacion o ha sido fallida, la Unica opcién es intentar estabilizar la

situacion isquémica, es decir, anticoagulacion, analgesia y prostaglandinas (33).

2.3.6. TRATAMIENTO INVASIVO.

El tratamiento de revascularizacion es el gold standard en lineas generales
en el SIA, si bien en ocasiones se puede optar por un tratamiento solo médico-
conservador. Desafortunadamente, en otras ocasiones la mejor alternativa
terapéutica es la amputacion mayor primaria (10%), o la amputacién secundaria
(10-15%) tras un intento fallido de revascularizacion. La relacion AKA:BKA es 4:1,

muy superior a la realizada en CLI (31).

Respecto a la revascularizacién hay dos alternativas, la endovascular y la
quirargica (Figura 41). En el seno de la isquemia aguda la mas versatil y mas
utilizada es la quirurgica. De todos modos, las diferentes técnicas de
revascularizacién pueden ser combinadas cuando sea preciso. El timing de la
revascularizacion en el SIA es un factor esencial: grado I es electiva, grado Ila es
urgente, grado IIb es emergente, y grado Illearly (Ille) se debe revascularizar en

las primeras 3 horas fundamentalmente (168).
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Initial Evaluation
e History
e Physical/neurologic Other Diagnoses
exam >
®  Doppler exam
Acute limb ischemia confirmed
and staged
I- Viable IIA — Marginally 1IB - Immediately III - Advanced/
Threatened threatened “Irreversible”
Early Arteriography Surgical treatment carly Duration of
intervention yes ischemia?
appropriate?
l late
Select appropriate
no
treatment Delayed
v amputation
Treat for
Chronic Limb Catheter-directed Y
Ischemia zgg%b:/'_":)'lsw_r Ischemia Emergency thrombo-
—| worsens or embolectomy
CDT fails

Figura 41. Algoritmo terapéutico en la isquemia arterial aguda propuesto por Rutherford.
Tomada de (169).
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2.3.6.1. Revascularizacion endovascular.

FIBRINOLISIS-CATETER GUIADA

Es la técnica endovascular por excelencia en contexto de SIA.

Los fibrinoliticos son farmacos que por union a la fibrina o al plasminégeno,
van a activar a este, consiguiendo plasmina, que sera quién degrade la fibrina. A
nivel intravascular de forma natural quien lo hace es el tisular plasminogen
activato (tPA). En la aplicacién clinica se han utilizado: estreptoquinasa (en
desuso), la urokinasa y otras moléculas similares al tPA ( alteplasa-rtPA, reteplasa-
rPA, tenecteplasa TNK-tPA, Ilanoteplasa nPA). El tPA es una serinproteasa

segregada por el endotelio en respuesta a agresiones al mismo.

La fibrinolisis(FBL) en la trombosis aguda de vaso nativo, stent o injerto
puede conseguir una resoluciéon parcial o total con un resultado clinico

satisfactorio en 75-92% de los casos (163).

La primera consideracion es que el uso de un fibrinolitico localmente
aumenta la efectividad para resolver la isquemia y disminuye las consecuencias
sistémicas de una FBL intravenosa. La segunda es que es una manera atraumatica
de limpiar el trombo para posteriormente ver la causa subyacente y plantear el
tratamiento 6ptimo (endovascular para lo mas focal y quirargico para lo mas
extenso). Los embolismos distales son frecuentes, pero habitualmente son
resueltos con el fibrinolitico restante. Precisa de unas 6-8 horas para conseguir la

reperfusion completa, por tanto solo conviene su uso en grados [ y Ila.

Aunque parece que el uso concomitante de antagonistas del receptor de la
glicoproteina IIb/Ila pueda acelerar la reperfusion y disminuir la embolizacion
distal, no mejora los resultados. El riesgo de sangrado es mayor con el uso de

heparina concomitante.

En los afios 90 se realizaron varios estudios randomizados comparando
esta técnica con el tratamiento quirurgico. El primero fue en Rochester (170). Pero

los dos mas importantes (163) fueron:
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- STILE  (Surgery vs. Thrombolysis for Ischemia of the Lower
Extremity)(171): 393 pacientes, randomizado y multicéntrico. FBL
usa urokinasa o alteplasa (resultados clinicos similares). Si hay >14
dias de sintomas, la intervenciéon quirdrgica (IQ) tiene menor
porcentaje de amputacion a 6 meses; si es < 14 dias, mejor la FBL.

-  TOPAS (Thrombolysis or Peripheral Arterial Surgery)(172). Se usé
como trombolitico la urokinasa recombinante. Incluy6 544 pacientes
con SIA en <14 dias en arterias nativas o bypass. No hubo diferencias
significativas en mortalidad o ni en SLA intrahospitalaria, ni tampoco
en la a 6 meses. Los resultados para FBL en oclusidon de bypass son
mejores respecto a arteria nativa. Las contraindicaciones absolutas
de la FBL son sangrado activo o hemorragia intracraneal, asi como
SIA grado IIB o Il . Existen multiples contraindicaciones relativas:
una cirugia mayor / traumatismo / sangrado digestivo en ultimos 10
dias , traumatismo craneal / cirugia ocular / neurocirugia en ultimos
3 meses, ACV reciente, tumor intracraneal, o incluso expectativa de

vida < 1afio.

El coste de la FBL combinado con el tratamiento endovascular de la lesion

subyacente es aproximadamente similar al del tratamiento quirdrgico.

TROMBECTOMIA PERCUTANEA POR ASPIRACION
Es una técnica que de forma aislada es poco eficaz, pero mejora

significativamente con la FBL asociada.

TROMBECTOMIA PERCUTANEA MECANICA

Estos sistemas (163) permiten una rapida eliminacion del trombo
debulking, que puede ser suficiente o habitualmente necesario complementar con
fibrinolisis (con necesidad de menores dosis, y por tanto menor riesgo de efectos
secundarios). Aunque la mayoria de estos tienen aprobado su uso para las
trombosis de FAV protésicas o autdlogas, ya que la fragmentaciéon del trombo no

origina embolias pulmonares significativas, las consecuencias sobre un lecho
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vascular de un miembro en riesgo pueden ser catastréficas. En este sentido, los
sistemas que asocian aspiracion del trombo son preferibles. Segin el mecanismo
de accién existen varios tipos: disolucion mecanica, hidrodinamica/reolitica,
mixtos, ultrasdnicos, laser excimer. Debido a la falta de adecuados estudios
controlados randomizados y multicéntricos al respecto, sus indicaciones en SIA no
estan todavia bien establecidas; no obstante, podria estar recomendado
especialmente en SIA IIb con alto riesgo quirurgico. Es conveniente combinarlo con

FBL(33). No se recomiendan en afectacion de iliaca, AFC o AFP.

2.3.6.2. Revascularizacion quirurgica.

En embolias, oclusidon suprainguinal, bypass no viable con sospecha de
infeccion, traumatismos, contraindicacion para FBL o SIA grado IIB suele ser mas
conveniente el abordaje quirurgico. No obstante, cada centro debe evaluar,
conforme a su experiencia, cual es la opcidn de revascularizacion mas apropiada

en cada paciente.

En el arsenal de las opciones quirdrgicas constan:

TROMBOEMBOLECTOMIA CON CATETER DE FOGARTY

Técnica ya descrita en 1963 por Fogarty (173) para eliminar de forma
mecanica el trombo/émbolo en el eje arterial. Se usa como técnica unica en las
embolias, o como técnica complementaria en las trombosis arteriales, ya que
ademas hay que resolver la “lesion culpable”. Es la técnica mas barata, sencilla y
rapida para eliminar el trombo arterial (163). Dicha técnica clasica tiene
actualmente dos mejoras disponibles. La primera es la opcion de introducir el
catéter sobre una guia controlada con radioscopia para llevarlo selectivamente al
tronco distal deseado. Cuando se realiza a ciegas, el 90% de casos que el catéter es
insertado a través de la arteria femoral ira a la arteria peronea. Ademas la guia
mejora el soporte y por tanto el cruce mejor y mas seguro de las bifurcaciones. La
segunda es la posibilidad de ser de perfusidn-oclusion, con lo cual permite la

introduccion de contraste (valoracion de salida distal), de tromboliticos o de
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vasodilatadores. Aproximadamente, un tercio de las tromboembolectomias son
inadecuadas en primera instancia. En ocasiones es preciso asociar trombectomias
selectivas de troncos distales, desde su origen o desde los vasos perimaleolares. El
paso del catéter Fogarty no esta exento de riesgos, como disecciones y roturas
arteriales, especialmente en vasos patolégicos, bifurcaciones o angulaciones

(cayado de la ATA).

ENDARTERECTOMIA Y/O ANGIOPLASTIA CON PARCHE
Especialmente util para resolver estenosis focales causantes del problema en

arteria nativa o en injertos (habitualmente anastomosis distal) (Figura 42 y 43).

BYPASS
Las diferentes opciones fueron ya desarrolladas en el apartado del SIC

(Figura 44).

FIBRINOLISIS INTRAOPERATORIA

Es una recurso adicional intraoperatorio, cuando se considera la existencia
de trombo distal residual que no puede ser eliminado de forma mecanica
adecuadamente. Se suele utilizar urokinasa y se aplica a nivel distal durante 20-30

minutos antes de la reperfusion.

La arteriografia y/o la ECO-Doppler intraoperatoria puede ser utilizada de
forma sistematica o selectiva (en caso de dudas) para valorar el lecho distal
durante el procedimiento y/o al finalizar para comprobar la adecuada
revascularizacién, aportando asi calidad y seguridad. La recuperacion de pulso
distal, sefial Doppler o mejoria visible de la perfusién del pie sugieren éxito
terapéutico. Ocasionalmente la perfusién es incompleta y hay que seguir la
evolucion mas estrechamente. El uso de vasodilatadores en casos de vasoespasmo

asociado puede ser util (nitroglicerina, papaverina).
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oW o f

ENDARTERECTOMIA
BIFURCACION FEMORAL

oty

Figura 42. Endarterectomia de bifurcacién femoral englobando AFC completa y
porcion proximal de AFS y AFP. Tomada de CCV-HCUV.

ANGIOPLASTIA en Y
y con parche DACRON

Figura 43. Angioplastia en Y invertida con parche de knitted dacron tras TEA de
bifurcacidn femoral. Tomada de CCV-HCUV.

114



I.Martin

INTRODUCCION

.

=,

’ e .
. &Y ©y
3 . .
& RISMA POPLITEO -
") TROMBOSADO \
N A
1' -
. d

\

Figura 44. [squemia Aguda Grado Ille por aneurisma popliteo trombosado. Bypass
AFS-3PP (VSI invertida). * Anastomosis T-L en bifurcaciéon 3PP. Tomada CCV-HCUV.

2.3.7. REPERFUSION POST-REVASCULARIZACION.

En las isquemias severas, la revascularizacion del miembro puede tener

consecuencias sistémicas, (sindrome de reperfusion) o consecuencias locales en el

miembro (sindrome compartimental).

SD. DE REPERFUSION SISTEMICA. Entre las consecuencias del dafio
muscular por la isquemia-reperfusion estan la hiperpotasemia, acidosis
metabolica, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, dafio
pulmonar, dafio miocardico y fallo renal agudo (rabdomiolisis). Cuando
el pH urinario es menor de 5.8, la mioglobina precipita en el tibulo
renal. La insuficiencia renal aguda en el SIA se produce hasta en un 20%,
pero si los niveles de creatin-fosfoquinasa son mayores de 5000
unidades internacionales/litro incluso hasta en un 50% (31), siendo
muy importante su prevencion con abundante hidratacidn,
alcalinizacion de orina y si es necesario la eliminaciéon del tejido

causante (necrosectomia o amputacion mayor).
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SD. COMPARTIMENTAL. El edema muscular post-reperfusion provoca
un aumento en la presidon intracompartimental que puede amenazar la
microcirculacion y por tanto originar una muerte tisular dentro de los
elementos mas sensibles del compartimento, musculo y nervio. Cuando
se produce hay que dar una respuesta muy precoz antes de llegar a
consecuencias deletéreas que obligaran a la amputaciéon del miembro.
El modo de tratarlo es quirurgico, en forma de fasciotomia de los
compartimentos afectos (Figura 45). Si se realiza guiado con presiones
objetivas, aunque hay variedad en la literatura, se pueden tomar los
siguientes valores como referencia: una presion intracompartimental >
30 mmHg, o una presion de perfusion compartimental (Presion arterial
media-Presion intracompartimental) < 30mmHg (174). El TASCII (31)
recomienda presiones compartimentales > 20 mmHg para la
fasciotomia. A veces, las fasciotomias se realizan de forma profilactica
inmediatamente tras la revascularizacion. El lugar mas frecuente de sd.
compartimental es el compartimento anterior, aunque el mas
devastador es el posterior profundo. La necesidad de fasciotomia es del

5-25% (31).
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FASCIOTOMIA
COMPARTIMENTO
POSTERIOR

Figura 45. Fasciotomia del compartimento posterior de la pierna post-
revascularizacion de SIA grado Ille del miembro inferior izquierdo por aneurisma
popliteo trombosado. Tomada de CCV-HCUV.
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2.4. BYPASS DISTAL.

Se considera BPD a la revascularizacion quirdrgica mediante un injerto
vascular con anastomosis distal realizada en los vasos infrapopliteos. La literatura
puede invitar a confusiones porque hay grupos que han considerado el concepto
“distal” como el bypass en el que la anastomosis distal esta por debajo de la

articulacidon de la rodilla, incluyendo asi también a la 3PP (175).
Hay dos tipos de BPD en funcion de la localizacion de la anastomosis distal:

- Supramaleolares, crurales o tibiales: realizados en la region de la
pierna.
- Perimaleolares, inframaleolares o ultradistales: realizados a nivel de

los vasos del pie.

Los factores de riesgo clinico tienen un papel dominante en la supervivencia
y en las complicaciones sistémicas. Del mismo modo, los factores técnicos lo hacen

en los eventos relacionados con el injerto.

El BPD es, en cirugia vascular, de las intervenciones mas exigentes
técnicamente y demandantes de creatividad. Los errores en el juicio, la estrategia o
la técnica pueden prolongar ampliamente la intervencion, aumentar el riesgo de

complicaciones y reducir el beneficio del paciente a largo plazo (111).

El factor mas importante que condiciona el éxito del BPD es la calidad del

injerto.

2.4.1. TIPOS DE INJERTOS.

2.4.1.1. Venoso.

El injerto idéneo es distensible, cuando las paredes son esclerosas o mas
rara vez calcificadas, la calidad del injerto es inferior con peores resultados (176).
En el estudio Wengerter et al, 1990, con VSI invertida en CLI vio que la existencia

de paredes fibrosas en BPD tenia una permeabilidad primaria a 1 afio de 26%, si
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bien la prevalencia de diametro quirurgico del injerto < 3mm era mas alta (22%
injertos esclerosos en diametros <3mm vs. 5% si tenian didmetros mayores)
(177).

La presencia de varicosidades son indicadoras de una debilidad de la pared,
haciendo con frecuencia que la preparacion del injerto sea muy laboriosa porque
las pequefias colaterales se desgarran de su base y su reparacion es costosa. Si son
varicosidades muy focales pueden repararse con una rafia, para evitar cambios de
didmetro que puedan modificar la hemodinamica del injerto. La permeabilidad de
la luz es esencial; en ocasiones, hay tromboflebitis previas extensas o mas
limitadas con recanalizaciones parciales, que aunque al injerto le confiera una
apariencia esclerosa, permite el flujo por su luz. La no identificaciéon de dicho

problema asegura practicamente el fallo precoz.

La VSI IPSILATERAL es el injerto de primera eleccion . La VSI es el que ha
demostrado mejores resultados (Tabla 4). Es una vena superficial larga (70-80cm),
dispone de 4-12 valvulas bicuspides a nivel de la intima, especialmente localizadas
en las porciones mas distales. Su capa muscular es gruesa comparada con otras
venas, con predominio de las fibras circulares, asi como sobre las capas intima y
adventicia. La manipulacion de la misma en la extraccion y la distensiéon forzada
con solucion fisiolégica puede favorecer el dafio endotelial (afectando asi a la
produccion de factores relajantes como 0xido nitrico) o provocar una mayor
expresion de factores de crecimiento que favorezcan la hiperplasia intimal. El
cambio a la presion arterial al ser injertada genera cambios histologicos y

funcionales en la pared favoreciendo las estenosis.

La VSI se puede disponer de manera invertida (reversa), o no invertida. La
ultima opcidn obliga a realizar una valvulotomia con el valvulotomo y permite dos
posibilidades: dejar la vena in-situ o bien extraerla y traslocarla (ex-situ). La
disposicion subcutanea del injerto facilita mucho su seguimiento, pero lo expone
mas a traumatismos e infecciones superficiales de las heridas. Los resultados son
similares en la literatura con las diferentes opciones, aunque cada una puede tener

ciertas ventajas para casos especificos.

La VSI ipsilateral no es posible utilizarla en aproximadamente un 30% de

los pacientes que precisan revascularizacion distal, e incluso en un 50% de
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procedimientos secundarios. Las causas de dicha imposibilidad son el injerto
previo fallido (55%), cirugia coronaria (18%), calidad venosa inadecuada o
longitud insuficiente (23%) y stripping previo por varices (8%) (178). Por eso, el
mapeo con ecografia preoperatoria es altamente recomendado, permitiendo
evaluar otras posibilidades en caso de no idoneidad, realizar heridas mas ajustadas
a la localizacion y evitar flaps cutaneos innecesarios que aumentan el riesgo de
complicaciones. En ese estudio preoperatorio de la vena se analizan las
caracteristicas de las paredes, la permeabilidad de la luz, el didmetro, asi como la
existencia de duplicidades. Los ultrasonidos en este sentido tiene una valor

predictivo positivo de vena util del 96% (179).

Alternativamente, podemos optar como injertos autégenos venosos a la VSI
contralateral, la vena safena externa (VSE), las venas de los brazos o composite
venosos (son injertos venosos con anastomosis intermedias para prolongar la

longitud de los injertos, también llamados spliced autogenous vein).

Los injertos de venas de brazo tienen mejores resultados (permeabilidad y
salvamento) que las protesis (180). Se consideran inferiores a la VSI, aunque
también se utilizan mas frecuentemente en reintervenciones (181,182), con lo
cual, mayor dificultad y menor probabilidad de éxito. El estudio preoperatorio es
esencial, ya que las venas de los brazos estdn especialmente expuestas a

fenomenos de flebitis por puncidn.

2.4.1.2. Arterial.

Tiene muy poco interés en el contexto del BPD y con experiencia muy
limitada. La arteria radial ha sido utilizada en situaciones excepcionales por
algunos grupos, con series muy pequefias y de resultados aceptables
(permeabilidad secundaria en bypass infrainguinal en general a 1 afio de 73% y a
5 afos de 67%) (183). El factor mas restrictivo es la limitada longitud

(aproximadamente 20 cm), y la tendencia al espasmo (183).
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2.4.1.3. Aloinjerto.

Aunque los homoinjertos arteriales o de VSI son alternativas posibles,
pasan a ser opciones de recurso (137). El uso de injertos de vena humana umbilical
durante un tiempo se utilizaron como alternativas a la vena autoéloga, pero

actualmente estan practicamente en desuso.

2.4.1.4. Proétesis.

Es un injerto a evitar, ya que los resultados son peores y ademas tiene
mayor riesgo de infeccion, especialmente en el grupo de CLI, donde la DM y las
infecciones o gangrenas en el pie son frecuentes, aumentando mas asi el riesgo de
infeccion. La protesis sera de PTFE preferiblemente en el contexto de BPD, ya que

es mas resistente a la infeccién.

El injerto composite PTFE-vena autdloga, es una opcion de recurso. Una de
las potenciales ventajas es que la herida distal solo tiene injerto venoso en caso de
dejar la anastomosis intermedia en el trayecto de la tunelizacion. Esta anastomosis
es técnicamente exigente, porque hay realizar el espatulado y la sutura de forma

exquisita para evitar estenosis o kinkings.

El criterio mas extendido y mas apoyado por la literatura es que cuando hay
que utilizar una prétesis por debajo de la rodilla (3PP o BPD), se debe asociar
algun tipo de técnica para aumentar la permeabilidad, disminuir la distribucion de
la hiperplasia intimal (principal causa de fallo no precoz) y/o preservar el vaso
distal en caso de trombosis del bypass. Entre ellas, no hay claras diferencias de la

mejor técnica, y se pueden considerar las siguientes opciones (Figura 46):

- Cuff protésico preformado. Obliga a una anastomosis directa de la
protesis pero mucho mas amplia (con la forma del cuff), para
conseguir su potencial beneficio.

- Parche de Linton. Es una técnica facil. Se suele utilizar material
venosos autogeno, siendo conveniente eliminar las valvas,
alternativamente se puede usar un parche de AFS

endarterectomizada o incluso de pericardio bovino (Figura 47 y 48).
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Neville et al. presenta una pequefia modificacidn técnica, “Distal Vein
Patch Technique”, que consiste en realizar la anastomosis protésica
en los dos tercios proximales del parche, con resultados
aceptablemente buenos para BPD (178).

Cuff de Miller. Puede haber problemas por el dificultoso angulo con la
protesis, especialmente en ciertas localizaciones (por ejemplo, en
inframaleolares) , importantes turbulencias y stress en anastomosis
(puede explicar los fallos precoces).

Cuff de Taylor. Como potenciales problemas estan la necesidad de una
arteriotomia larga (3-4cm), la protesis se anastomosa parcialmente
en el tronco distal (potencial mayor hiperplasia, eliminando el efecto
de endotelio venoso), y una necesidad de mayor porcion de injerto
venoso (6-7cm).

Bota de Saint Mary. Es una técnica entre el cuff de Miller y Taylor,
aunque técnicamente es algo mas compleja de realizar.

Fistula arteriovenosa distal. El uso de FAV se utilizé en la propia
anastomosis o cercana a la misma, fundamentalmente con injertos
protésicos, y ocasionalmente con injertos venosos. No tiene una

aceptacion amplia y no hay evidencias claras de su utilidad.
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MODIFICACIONES TECNICAS en
ANASTOMOSIS DISTALES PROTESICAS

Figura 46. MODIFICACIONES DE LA ANASTOMOSIS DISTAL CON INJERTO
PROTESICO. A, Anastomosis “standard”; B, Linton; C, Taylor; D, Miller; E, Bota de
Saint Mary; F, Fistula arterio-venosa. Tomada de (23).
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Primary Patency

Reversed saphenous vein 92 1 1 70 66 62
In situ vein bypass % 84 82 76 74 68
Secondary Patency

Reversed saphenous vein 93 89 84 80 8 76
In situ vein bypass 9 90 89 87 84 81
Arm vein % 13 62 58

Human umbilical vein 80 65 52 46 40 37
Polytetrafluoroethylene 89 58 46 R, 21

Tabla 4. Permeabilidad en BPD segtin el tipo de injerto. Series publicadas desde 1981 a

2010. Tomada de (184).
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Figura 47. Colocacion de parche de Linton con pericardio bovino a ATA proximal(ATAp).
Tomada de CCV-HCUV.

Figura 48. Anastomosis distal T-L de PTFE anillado 6mm (tunelizacién subcutanea - via
lateral) sobre cuff de Linton en ATA proximal en un paciente con un bypass previo fallido a
dicho nivel. M: musculo. Tomada de CCV-HCUV.
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2.4.2. FACTORES HEMODINAMICOS DEL BYPASS DISTAL.

El flujo sanguineo de la AFC medio es de 350 mililitros/minuto en reposo y
puede aumentar por 10 en el ejercicio. Segun la ley de Hagen-Poiseuille, formulada
en 1840, un injerto de 20 cm de 7mm de diametro interno es capaz de conseguir

flujos de 3000 mililitros/minuto.

En condiciones de flujos ideales, las protesis adquieren una fina capa de
neointima 0.5-1mm. El exceso de diametro forma coagulos irregulares (como en
los aneurismas), ya que el flujo se amolda al didmetro receptor. La velocidad de
flujo alta (cizallamiento elevado) conduce a neointima fina y muy adherente,
evitando la hiperplasia intimal; esta velocidad es inversamente proporcional al
diametro del injerto. Por ello, el diametro debe ser lo suficientemente pequefio
para tener alta velocidad, pero con suficiente diametro para que no haya
restriccion del flujo por resistencias propias en situacion basal ni en ejercicio. Los
injertos protésicos menores de 6mm, tienen un aumento de trombosis precoces

(185).

El remodelado de los injertos venosos tras el implante en la circulacion
arterial es un proceso dinamico que implica a nivel estructural una serie de
cambios celulares, en la matriz extracelular y en el metabolismo de las proteinas
fibrosas; ademas existe una interaccion con factores de crecimiento, con sustancias
vasoactivas y con el estimulo hemodinamico (176) (Figura 49 y Tabla 5). En una
primera fase (primer mes), el stress de cizallamiento donde el flujo por el injerto y
el radio son los principales determinantes, es compensado con un aumento del
diametro (179) de la luz (alrededor del 20%, de media). En esto, la funcién del
endotelio es esencial, fundamentalmente mediante la liberacién del oxido nitrico.
El traumatismo en la extraccion del injerto, los cambios morfologicos producidos
antes del bypass en el injerto, asi como el fen6meno de isquemia-reperfusion, son
factores que pueden influir en la funciéon endotelial y secundariamente en el
adecuado funcionamiento del injerto. En una segunda fase (a partir del primer mes
hasta el tercer mes), el aumento de la tension parietal se compensa con un
engrosamiento de la pared, fundamentalmente con un aumento de la produccién

de colageno, que llevara a un progresivo aumento en la rigidez del vaso (176).
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Figura 49. REMODELADO DE LOS INJERTOS VENOSOS. Arriba: stress de
cizallamiento. Abajo: tensién parietal. Q: flujo r: radio P: presiéon w:grosor de pared
NO: oxido nitrico Tomada de (176)

Vein Time

Surgery 1 month 3 months 6 months
Lumen diameter (mm) 377 £1.14 4.67 £1.17 497 £1.40 46912
Wall thickness (mm) 0.47 £0.03 0.64 £ 0.07 0.67 £ 0.07 0.061 £ 0.04
Vein stiffness (108 dynes/cm) 1202 1.3+0.2 1904 33+08
Elastic modulus (108 dynes/cm?) 19+3 23+6 43 + 16 42 + 15
Shear stress (dynes/cm?) 254 + 4.3 - - 18.6 + 0.22

Tabla 5. Remodelado del injerto venoso en los primeros 6 meses. Datos derivados de
analisis ecografico. Tomada de (176).
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La longitud del bypass tienen influencia en la permeabilidad, por una mayor

resistencia conforme aumenta la longitud. “Injerto Corto” es un concepto en el que

se evita la AFC como donante, realizando la anastomosis proximal lo mas caudal

posible siempre que no haya compromiso hemodinamico. Las ventajas son la

necesidad de menor injerto autélogo ( especialmente util cuando la vena adecuada

es corta, ausencia parcial de VSI por cirugia coronaria o vascular previa), y si la

donante es por debajo de la rodilla (tipicamente 3PP) se evita estar sometido a los

movimientos de la articulacion.

El didmetro del injerto venoso es un factor esencial en los resultados del BPD:

Wengeter et al, en 1990, usaron VSI invertida y median el didmetro
externo menor tras una dilatacién a 100-150mmHg. Verificaron que
habia un alto riesgo de fallo de los injertos <3mm, o bien de 3-3.5mm
con > 45cm de longitud o paredes fibrosas, si se comparaban con los
que tenian un diametro >4mm (177).

La VSI in-situ, se podria admitir en diametros menores (quirurgicos
incluso de 2.5-3mm) respecto a VSI invertida, aunque quizas con mas
riesgo de lesion durante la valvulotomia.

La medicion duplex preoperatoria para VSI invertida, mostraba que
un diametro de 2-3mm no presenta diferencia respecto a >3mm en
permeabilidad primaria y asistida a 1 afio, pero si en permeabilidad

secundaria, aunque la SLA era comparable a 4 afios (179,186).

2.4.3. COMPLICACIONES DEL BYPASS DISTAL.

Las complicaciones las podemos estratificar a varios niveles.

El primer nivel es la mortalidad perioperatoria, que oscila entre un 2-8%.

El segundo nivel son las complicaciones sistémicas, fundamentalmente las

cardiacas, aunque también respiratorias, neuroldgicas, infecciosas nosocomiales...

El tercer nivel son las relacionadas con la funcionalidad del injerto. Es decir,

su permeabilidad y eficiencia hemodinamica de forma precoz y a largo plazo, asi

como las consecuencias de ello sobre el salvamento del miembro.
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El ultimo nivel serian las relacionadas con la intervencién propiamente
dicha. Las mas frecuentes son las complicaciones de las heridas quirurgicas
(infeccion, retraso de cicatrizacion, necrosis de bordes), lesiones de nervios
colindantes (fundamentalmente sensitivos, como las del nervio safeno o ramas del
nervio crural) y los linfedemas/ linforreas/linfoceles postquirurgicos (por la lesion
de los vasos linfaticos). Ademas cabe mencionar también, entre las mas
significativas, la infeccion precoz o tardia del bypass, las hemorragias, la formacion

de pseudoaneurismas anastomoéticos, y la trombosis venosa profunda.

2.4.4. RESULTADOS DEL BYPASS DISTAL: PERMEABILIDAD Y
SALVAMENTO DEL MIEMBRO EN LA ISQUEMIA CRITICA.

La edad avanzada y las comorbilidades reducen la expectativa de vida, pero
no la oportunidad de evitar una amputaciéon mayor tras un bypass distal en el
contexto de CLI (187).

El BPD en CLI disminuye la amputacién a 2 afios (especialmente la BKA)
(112). Se produce un 15% de amputacion mayor en el postoperatorio (POSTOP),
fundamentalmente por trombosis precoz del injerto. El primer afio es de muy alto

riesgo para trombosis del procedimiento y amputaciéon mayor (188).

El estudio multicéntrico de Nguyen (189) sobre permeabilidad a 30 dias
(84.6-95.7%) de 5.375 procedimientos de bypass tibial excluye reintervenciones y
no indica explicitamente que se realicen por CLI. Este estudio hace mas referencia
a la potencial trombogenicidad inicial del bypass que al efecto de la hiperplasia
intimal en el tiempo. Sus datos indican que cualquier injerto autégeno venoso es
mejor; aprecia una menor permeabilidad en composite PTFE-vena respecto a
protesis, asi como no observa diferencias entre prétesis con cuff venoso o sin él

(189).

La VSI invertida en BPD en CLI segin el didmetro (quirurgico externo

minimo) tiene las siguientes permeabilidades primarias (177):

- Didmetro <3.0 mm: a 6 meses de 47%, a 3 anos de 0%.

- 3.0-3.5mm “largo”(>45cm): a 2 afios de 38%.
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- Didmetro > 4mm: a 2 afios de 75%, a 3 afios de 65%.

Cuando el BPD se obstruye después de la curacion de las heridas tiene
mejor prondstico, ya que puede que el miembro no requiera necesariamente una

amputacion mayor a corto plazo (190).

La indicacion de revascularizacion en un paciente con IRC terminal o por
una ulcera que no cicatriza son factores relevantes que disminuyen la
permeabilidad a 1 afio del bypass (186). Los pacientes en hemodialisis (HD) tienen
peor salvamento de miembro, con una SLA a 5 afios en hemodialisis de 43.6% y sin
hemodialisis de 78.8% (191). En este grupo, la malnutricidn (indice masa corporal
bajo) y el aumento de la proteina C reativa empeora los resultados de muerte y de

amputacion.

El estudio PREVENT III es un estudio de bypass con vena en CLI donde el
65% de los casos son BPD (192). Tiene un modelo de prediccion de riesgo en CLI
que ha sido validado externamente en multiples centros, por tanto podria ser un
aceptable score de riesgo que predice la SLA a 1 afio, aunque precisa validacion por

grandes cohortes prospectivas de CLI (193) (Figura 50).
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Figura 50. Prevent IIl score risk con su SLA correspondiente a 1 afo. Tomada de
(193).

La revascularizacion a troncos distales esta ampliamente aceptado en la CLI.
En 1969, Noon et al., del grupo de DeBakey, en Houston, publicaron la experiencia
de 69 BPD usando la VSI. Su opcion de eleccion era la arteria tibial posterior (ATP)
distal con VSI ipsilateral invertida, alternativamente, iban a la ATA distal con VSI
invertida contralateral para evitar las complicaciones de la herida de safenectomia,
a pesar de realizarla habitualmente multincision. El bypass inframaleolar puede
ser algo mas controvertido, pero ya hay trabajos amplios suficientes que confirman
su utilidad (194,195), y probablemente con resultados similares, al menos, a los
tibiales (190). La SLA es similar a 1 y 2 afios de bypass tibial vs. inframaleolar

(190).

Si se analizan resultados a largo plazo del BPD, las series de BPD crural
muestran a 5 afios, permeabilidades secundarias de 68-83%, salvamento de
miembro de 81-93% y supervivencia de 45-70% (190,196). Otras series, en
revascularizaciones de arterias perimaleolares muestran a 5 afios,
permeabilidades secundarias de 63-82%, salvamento de miembro de 74-95% y

supervivencia de 49-50% (190,196).
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En las reoperaciones de bypass perimaleolar en CLI, en ausencia de otros
vasos tibiales, lo habitual es ir al mismo vaso, ya bien sea en el mismo lugar o mas
distal. El uso de VSI ipsilateral estd mas limitado por su uso previo, con lo cual, la
disponibilidad de injerto autélogo genera una dificultad sobreafiadida, precisando
frecuentemente usar venas de brazos o VSI contralateral. Cuando se realiza por
fallo precoz del primer bypass, las posibilidades de éxito son minimas; en cambio,
en fallo no precoz, los resultados en permeabilidad y salvamento del miembro son

aceptables (197).

En las Tablas 6 y 7 se reflejan los resultados del BPD en multiples estudios

publicados.

2.4.5. BYPASS DISTAL VS. TRATAMIENTO ENDOVASCULAR EN LA
ISQUEMIA CRITICA.

El primer aspecto a analizar es la mortalidad a 30 dias, que depende mucho
de la comorbilidad del paciente. La mortalidad habitual descrita en el tratamiento
endovascular (ENDO) infrapopliteo es alrededor del 1-3% (128). Si comparamos
con el BPD, hay gran variabilidad en las mortalidades quirtrgicas, desde menores
del 1% (178,194) hasta superiores al 5% llegando incluso al 12% (198,199);
aunque lo habitual son mortalidades del 1-5% (111,190,200). Por tanto, en la

mortalidad a 30 dias la diferencia parece ser minima o similar (111).

En la morbilidad periprocedimiento, cabe destacar que los eventos
cardiovasculares precoces también son muy similares (3-8%), aunque la
morbilidad por la herida, otras complicaciones mayores asi como la estancia

hospitalaria son claramente desfavorables para el BPD (111).

La permeabilidad y la eficacia hemodinamica del BPD con injerto venoso
autdlogo es mayor (195), aunque el salvamento del miembro a 1-2 afios es
probablemente muy similar (128,141). Esta menor durabilidad del tratamiento
endovascular (128) va acompanada de una mayor necesidad de procedimientos

secundarios (reintervenciones) en el mismo territorio.
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Recientemente y de forma diferida al propio consenso del 2007, se ha
publicado la descripcion de las lesiones infrapopliteas TASC-II (201), que pueden
ser orientativas sobre qué lesiones son mas o menos favorables para un

tratamiento u otro (Figura 51).

TASC A lesions

Single focal stenosis, <5 cm in length, in the
target tibial artery with occlusion or stenosis of

similar or worse severity in the other tibial " J \
arteries. AN
/
|
|

TASC B lesions ‘

Multiple stenoses, each <5 cm in length, or

total length €10 cm or single occlusion €3 cm {{ /
in length, in the target tibial artery with " /J . J }\
occlusion or stenosis of similar or worse " \
severity in the other tibial arteries.

TASC C lesions

Multiple stenoses in the target tibial artery

and/or single occlusion with total lesion length | [ / ~ ) )
>10 cm with occlusion or stenosis of similaror | | ) { ) {
worse severity in the other tibial arteries. | IRVAAR o\

TASC D lesions

Multiple occlusions involving the target tibial
artery with total lesion length >10 cm or dense
lesion calcification or non-visualization of
collaterals. The other tibial arteries occluded
or dense calcification.

/

A

:

Figura 51. Clasificaciéon TASC Il de las lesiones anatémicas infrapopliteas. Tomada
de (201).

135



[.Martin INTRODUCCION

Actualmente hay fundamentalmente dos posiciones en la revascularizacion

de CLI con lesiones infrapopliteas:

- “ENDO-First” (202). Defiende el criterio de que el tratamiento
endovascular es la primera opciéon siempre. Todavia no hay un
soporte de evidencia suficiente (203). Esto puede ser muy util a corto
plazo, pero puede desfavorecer a ciertos pacientes candidatos a
bypass, bien porque precisen una éptima revascularizacion durante
un periodo mas prolongado o por las complicaciones del eje arterial
relacionadas con las reintervenciones endovasculares(trombosis o
embolismos) (204,205).

- “ENDO-selectivo”(Tabla 8). Conte (204) recomienda preferentemente
el tratamiento endovascular en las siguientes circunstancias:
pacientes de alto riesgo (PREVENT III - High Risk Score) (193),
anatomia mas favorable endovascular (no lesiones tipo D del TASC),
injerto venoso autdlogo inadecuado, lesidn tisular ausente o minima,
otros factores que compliquen el abordaje quirtrgico (imposibilidad

de cobertura del injerto...).

CRITERIA CLINICAL SITUATION
ANATOMY CFA disease
PATHOLOGY Extrinsic compression
PHYSIOLOGY Extensive foot sepsis/gangrene
DURABILITY Young
LIMITED DISTAL Isolated single infrapopliteal target (when
TARGET adequate autogenous graft)

Tabla 8. Situaciones clinicas en la CLI en las que se recomienda preferiblemente la
cirugia abierta en lugar del tratamiento endovascular (206).

De todos modos, son necesarios mas estudios de alta calidad y actualizados
con las técnicas presentes hoy en dia, donde se comparen ambos tratamientos. En

esta linea estan los siguientes dos trials que aportaran sus resultados en el futuro:

-BEST-CLI trial. Es un estudio multicéntrico y randomizado que

compara el mejor tratamiento endovascular vs. el mejor tratamiento
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quirurgico de revascularizacion en la CLI con las nuevas terapéuticas
disponibles (207). Analizara la mortalidad, amputacién, necesidad de

reintervencion, asi como el coste-efectividad y la calidad de vida.

- BASIL-2 trial. Es un estudio de similares caracteristicas al
previamente comentado, pero solo para la enfermedad infrapoplitea con

isquemia severa (201).

2.4.6. TERAPIA ANTITROMBOTICA.

Hay consenso de no suspender el tratamiento antiplaquetario en el periodo

perioperatorio, asi como mantenerlo posteriormente (194).

La anticoagulacion tras el BPD se basa en considerarlo un bypass de alto
riesgo por ir a un vaso de menor calibre con un injerto mas o menos largo
(situacion diferente respecto al injerto aortocoronario) es controvertida. Hay
grupos que mantienen la anticoagulacion durante el ingreso con heparina de bajo
peso molecular solo (179), y otros contintlan con anticoagulacion oral tras el

ingreso.

La propuesta de Neville et al. (186) es de uso de AAS si el injerto es de VSI.

En caso de BPD protésico recomienda:

- Antiagregacion (AAS) + anticoagulacién (ingreso y prolongada).

- Si la protesis es impregnada en heparina (Gore® Propaten®) con
técnica “distal vein patch”: solo anticoagulacion (en ingreso y de
forma prolongada).

- Si hay contraindicacion de anticoagulacion: AAS con o sin

clopidogrel asociado.

2.4.7. FAILING GRAFT.

Veith (208) en los afios 80 defini6 como failing graft a los injertos
permeables con estenosis significativas en su inflow, en el propio injerto o en su

outflow, provocando un deterioro hemodinamico y un mayor riesgo de trombosis
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del injerto (failed graft). En el caso de los injertos venosos, las lesiones intrinsecas
del mismo son la causa mas frecuente de fracaso (60-80%) y se desarrollan en los
primeros 3-5 afios del bypass, principalmente en los primeros dos afios (80%)

(209).

Cuando recurren los sintomas isquémicos tras una reconstruccion
infrainguinal, en un 80% de los casos el bypass esta ocluido (208,209). El bypass
infrainguinal venoso tiene mas frecuentemente una estenosis previa (58.3%)
cuando se ocluye que el protésico (210), por ello sea en el venoso donde se insiste
en el seguimiento estrecho y guiado por duplex. Las estenosis anastom@ticas en el
bypass venoso son mas frecuentemente proximales, y en el protésico son mas a

nivel distal.

Aproximadamente un tercio de los failing grafts son asintomaticos (209), el

uso de duplex permite diagnosticarlos mas frecuentemente.

A pesar de la variabilidad entre los centros (176,211) los siguientes
criterios de duplex estdn muy extendidos previamente a realizar una arteriografia

confirmatoria del failing graft:

- Velocidad picosistolica >300 centimetros/segundo (cm/s).
- Ratio de velocidades picosistolicas > 3-4 en segmento estenotico.

- Velocidad picosistolica < 45 cm/s en segmento distal a estenosis.

No obstante, una velocidad picosistélica >200 cm/s o un ratio de
velocidades picosistolicas >2 (181,212), se consideraria lesién intermedia y se
aconseja su seguimiento con duplex estrecho, ya que casi un 65% progresan a
estenosis criticas que precisaran tratamiento invasivo (213). La oclusién del
bypass de los que tienen estenosis criticas que no se tratan es cercana al 80% en
los primeros 6 meses (213). Las lesiones intermedias tienen una incidencia de
trombosis del injerto anual del 1.5%, mientras que los injertos normales son del

3% (sin diferencias estadisticas significativas) (213).

Hay controversia en el tratamiento, y mientras algunos proponen un

tratamiento conservador (incluso con anticoagulaciéon) especialmente si estan
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asintomaticos, la mayor parte de grupos prefieren un tratamiento invasivo precoz
de la lesion culpable. De igual manera, existe controversia entre el tratamiento
endovascular o la revision quirdrgica con técnicas como la angioplastia con parche,
anastomosis directa término-terminal(T-T), interposiciéon de injerto, jumping graft
o extensiones del bypass. La terapia endovascular es probablemente menos
duradera (209), pero menos agresiva, y especialmente estd indicada si son
estenosis cortas (< 2cm), el injerto venoso es > 3.5mm y el injerto venoso tiene

mas de 3 meses(214).

2.4.8. SEGUIMIENTO DEL INJERTO VENOSO.

La tendencia en la literatura es hacer el programa de seguimiento (sgto) de
cualquier bypass venoso infrainguinal con duplex, incluyendo los BPD. Un
programa asi, con busqueda del failing graft hace que disminuya la permeabilidad
primaria, mejorando la asistida y la secundaria (176,179). En esta linea, en el
primer afo el 33-36% de los BPD precisan tratamiento endovascular, y alrededor
de un 40% repitiran un procedimiento endovascular. De todos estos
procedimientos de rescate, un 24-38% es para el tratamiento del inflow/outflow

del bypass (190).

En estos programas, aproximadamente el 50% de las estenosis son yuxta-
anastomoticas, un 30% son en el cuerpo del injerto (focales, multiples o difusas), y

un 20% son en los vasos nativos (inflow/outflow) (176).

En contra de ello esta el trabajo publicado por Pomposelli et al. (194) en el
2003, con mas de 1000 injertos a la arteria pedia. Aunque es un criterio
minoritario, el seguimiento clinico con uso selectivo del duplex esta defendido en
base a dos premisas. La primera es que aunque hay una mejora en la
permeabilidad con duplex extensivo, no la hay en el salvamento de miembros al
menos a 18meses segun el estudio randomizado Vein Graft Surveillance
Randomised Trial (VGST), donde el 32% eran claudicantes y solo se realizé BPD en
un 31% (181). Ademas, hay autores que han visto que la mayor parte de las
estenosis permanecen permeables sean tratadas o no (215). La segunda premisa

es el ahorro econdmico de evitar el duplex y procedimientos de rescate
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(endovasculares/quirurgicos) si no son beneficiosos, como ya se demostro el VGST
(181). Grigg et al. estim6 que para dicha justificacion debe haber una prevencion

de amputacion mayor del 5% (181).

No se conoce con exactitud cuanto tiempo ha de realizarse el seguimiento
con duplex. Aproximadamente en un 25-30% de los casos se detectan estenosis
significativas en el injerto venoso infrainguinal durante el primer afio (181,212).
Algun grupo refiere encontrar mas del 50% de las lesiones mas alla de los 18
meses (216). Por eso, aunque hay grupos que proponen solo 6 6 12 meses, otros

recomiendan el seguimiento duplex de por vida (211).

Cuando el injerto autdlogo es de peor calidad (diametro pequeio, no VSI,
composite venoso), la cirugia es reiterativa o la arteria donante del BPD tiene
limitaciones hemodinamicas, mas necesario y estrecho debe ser el programa de

seguimiento (179).

2.4.9. OCLUSION DEL INJERTO.

En los injertos venosos infrainguinales, en general, el fallo a 5 afos es de

alrededor del 30-50% (176).

Hay fenémenos de la propia biologia de los injertos que no se pueden
solucionar con una perfecta técnica quirurgica. Cuando se exponen las causas de
las oclusiones de los injertos (Figura 52), es conveniente clasificarlas en tres
grandes grupos temporales, aunque una misma etiologia pueda estar también

representada en otra temporalidad.

De modo que, se pueden clasificar las oclusiones de los injertos en tres

grupos:

- OCLUSION PRECOZ. Es la que se produce en los primeros 30 dias.

Afecta en general a un 5-10% de los injertos infrainguinales (176),
aunque también se han reportado hasta fracasos del 25% en bypass
por debajo de la rodilla. La etiologia mas frecuente es un error

técnico: dafio arterial o del injerto por la manipulacién o clampajes,
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tunelizacion inadecuada con injertos acodados o atrapados en fibras
musculares/tendones, anastomosis imprecisas. Menos
frecuentemente, hay alteraciones intrinsecas de los injertos no
protésicos como diametro pequefio, valvulas retenidas o enfermedad
venosa pre-existente. La mala indicacion por lesiones en el inflow o el
outflow del bypass no diagnosticadas o infravaloradas pueden limitar
la hemodinamica del mismo. El otro factor también influyente es la
trombogenicidad asociada a cualquier procedimiento quirurgico o a
estados de hipercoagulabilidad (hiperhomocistinemia, sindromes
antifosfolipido, anticuerpos antiplaquetarios por heparina...),
especialmente en contexto de hipotensiones perioperatorias.

- OCLUSION INTERMEDIA. Es la que se produce en los primeros dos

afios una vez transcurrido el primer mes. La causa mas frecuente es la
hiperplasia intimal.

- OCLUSION TARDIA. Sobreviene a partir de los dos afios. La etiologia

mas importante es la progresion de la enfermedad arteriosclerotica

en la arteria nativa, y por tanto, a nivel del inflow/outflow del injerto.

Los factores de riesgo clasicos de Framinghan tienen un peso menor sobre
las oclusiones del bypass, ya que influirilan sobre la progresion de la
arteriosclerosis, y esta solo es causante de aproximadamente un 5%j/afo. La
bajada muy significativa de la permeabilidad es sobre todo en el primer afio. Aqui

es donde la hiperplasia intimal pasa a ser el principal exponente.

Clasicamente, la hiperplasia intimal ha sido entendida como una migracion
de las células musculares lisas de la media hasta la intima, donde originaba una
serie de estimulos para el desarrollo de una importante matriz extracelular. Pero el
hecho de fallos terapéuticos con antiproliferativos que actiian sobre la células
musculares lisas, como el PREVENT trial (192); el descubrimiento en estudios
animales de la presencia de células de multiples origenes a nivel neointimal,
incluso en ratones el 60% son externas a la pared vascular (176); la posible
utilidad de las estatinas en la disminucién del fallo del injerto en relacion a una
disminucién de los mecanismos inflamatorios con una disminuciéon de la proteina

C reactiva entre otras cosas. Todo esto manifiesta que no conocemos los
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mecanismos adecuadamente, que probablemente hay un origen multifactorial y
que es muy importante el balance entre el remodelado del injerto venoso y la

hiperplasia intimal (176).

inflammation,

endothelium > Mmetabolic syndrome,
renal failure

Figura 52. Consideraciones epidemioldgicas relacionadas con el fallo del
injerto venoso. Tomada de (176).
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3.1. CONSIDERACIONES PRELIMINARES.

La clasificacidon, segiun su forma de presentacion temporal, en aguda o
cronica, es el primer primer objetivo diagnostico cuando evaluamos clinicamente
la isquemia de un miembro. La etiologia de la isquemia es otro de los aspectos mas
importantes a considerar, especialmente si existe una revascularizacion previa

fracasada.

En la literatura, estas dos consideraciones han sido analizadas, en general,
para la cirugia infrainguinal. Pero no hay mucha informacion clara aplicada al
bypass distal en estos dos aspectos, con mezclas terminolégicas que al final crean

confusion y dificultan comparar los diferentes estudios.

Por otra parte, en los resultados de cualquier tratamiento quirurgico es
ampliamente sabido que el factor cirujano influye directamente, y da lugar a sesgos

que dificultan conocer la importancia real de los factores analizados.

Teniendo en cuenta estos tres aspectos se elabora la hipotesis de esta tesis

doctoral.

3.2. HIPOTESIS.

En la cirugia de revascularizaciéon de miembros inferiores con la técnica del
bypass distal, la forma de presentacion temporal y la etiologia principal

condicionan los resultados en ausencia del factor cirujano.

3.3. OBJETIVOS.

El objetivo principal de este estudio es investigar la influencia de la forma
de presentacion temporal y de la etiologia principal en los resultados de la
revascularizacion de miembros inferiores con la técnica de bypass distal en un
Servicio de Cirugia Cardiovascular de un hospital de 32 nivel de la Comunidad

Valenciana.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Determinar la mortalidad precoz y el porcentaje de amputacion
mayor precoz segun la forma de presentacion temporal y la etiologia
principal de los pacientes intervenidos de BPD.

- Determinar la mortalidad, el porcentaje de amputaciéon mayor y el
porcentaje de amputacién mayor en el paciente vivo, a 12, 36 y 60
meses segun la forma de presentacién temporal y la etiologia
principal.

- Analisis de factores pronoésticos perioperatorios que influyen en los

resultados precoces, a 12, 36 y 60 meses.
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4.1. IDENTIFICACION DE LOS CASOS.

Este estudio es un analisis retrospectivo de los pacientes intervenidos con
la técnica de BPD, de forma consecutiva, desde Octubre de 2003 a Junio de 2014
por un mismo cirujano del Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital Clinico

Universitario de Valencia.

4.2, OBTENCION DE LOS DATOS.

Se rellen6 una ficha de datos de cada caso (ANEXO), extraidos de forma
retrospectiva desde la base de datos SICCS del propio servicio y de la revision de
las historias clinicas de los pacientes. Para completar la informacion, cuando fue
necesario, se hizo uso del programa Abucasis de la Conselleria de Sanitat de la
Generalitat Valenciana, o se establecié contacto telefénico con el paciente o su

familia.

La manipulacién de los datos se realizé garantizando la confidencialidad de
los mismos, manteniendo el anonimato de los pacientes en la expresion de los

resultados de esta tesis.

La base de datos SICCS esta implantada en multiples servicios de Cirugia

Cardiaca y Cardiovascular de nuestro pais.

4.3. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION PARA LA
REALIZACION DE UN BYPASS DISTAL.

Los Criterios de Indicacion de BPD e inclusion en el estudio comprenden
pacientes en los que un bypass mas proximal no es suficiente para revascularizar

el miembro y cumple alguna de estas circunstancias:

a) Isquemia crénica grado III sin respuesta a tratamiento analgésico menor.
b) Isquemia crénica grado IV (Figura 53):
- Ulceras: Dolor no controlado con analgesia menor o no respuesta a

tratamiento con curas locales.
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- Necrosis / Osteomielitis.

c) Isquemia aguda.

Figura 53. [squemia critica (SIC grado IV) previa a revascularizacién, mostrando eritema
isquémico, lesiones troficas digitales y en pierna. Se realizé bypass axilobifemoral y bypass
femorotibial anterior. Tomada de CCV-HCUV.

Se consideran Criterios de Contraindicacion de BPD y exclusidn del estudio:

a) Isquemia cronica grado I-II de Fontaine (a no ser que sea decision
intraoperatoria para resolver una situacion no esperada o patologia
aneurismatica).

b) No viabilidad de la extremidad a priori (necrosis extensa, infarto muscular
multicompartimental).

c) No beneficio de la funcionalidad de la extremidad (vida cama-silldn,

deterioro neurolégico avanzado, contractura en flexion de la pierna).

Todos los pacientes fueron intervenidos tras informacion y consentimiento

del procedimiento.

4.4. PROTOCOLO PERIOPERATORIO.

A nivel de estudios de imagen preoperatorios, la arteriografia aporté la
informacion para la planificacion del inflow y el outflow del bypass, excepto en

casos seleccionados de emergencia por isquemia aguda grave donde se realizé
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Angio-TAC o exploracion quirdrgica directa. El estudio ECO-Doppler oriento6 la
disponibilidad de injerto autdlogo, considerandolo éptimo si es igual o mayor de

3mm de didmetro.

Respecto a la medicaciéon asociada, cabe mencionar que previo a
intervencion y en el postoperatorio, si no habia contraindicacion se les administré
AAS y betabloqueante (atenolol o bisoprolol o el habitual del paciente). La
heparina de bajo peso molecular profilactica se anadi6 en el postoperatorio. A
largo plazo, los pacientes fueron antiagregados de forma simple (AAS, de eleccion)
si no tenian indicaciéon de doble antiagregacién o anticoagulacion por otra causa.

El control de factores de riesgo cardiovascular fue realizado por atencion primaria.

La profilaxis antibidtica se realizé con Cefazolina 2 gramos previo a la
intervencion, continuandose con 1 gramo/8 horas durante 24-48 horas. Si existia
alergia a la Penicilina, se administraba Eritromicina 1 gramo o Ciprofloxacino
400mg previamente, continuandose con 1 gramo/8 horas 6 200mg/12 horas
respectivamente durante 24-48 horas. Se afiadi6 Gentamicina 160mg
preoperatoriamente, seguida de 160mg/24 horas durante 24-48 horas mas en
casos de reintervenciones con conservacion de injertos protésicos expuestos, o
cuando se considero alto riesgo de infecciéon de la herida. Si la cirugia se
prolongaba mas de 3-4 horas se administraban dosis adicionales de antibiotico
durante la intervencidn. Los pacientes que llevaban tratamiento antibiotico de
amplio espectro por infecciones en el pie, habitualmente continuaron con el

mismo.

4.5. TECNICA QUIRURGICA.

Los procedimientos fueron realizados con anestesia general o regional,

segun criterio del anestesidlogo correspondiente en cada acto quirdrgico.

Tras el posicionamiento y la preparacién adecuada del campo quirurgico,
se procedid a realizar los abordajes quirurgicos de las arterias correspondientes y

la extraccidn del injerto autélogo adecuado (Figuras 54-56).
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Figura 54. Localizacion de VSI para su extracciéon. Tomada de CCV-HCUV.

venosa con suero

PREPARACION de VENA
SAFENA INTERNA INVERTIDA

Figura 55. Preparacidn de injerto venoso. Tomada de CCV-HCUV.

El injerto/técnica de eleccion fue la vena safena interna ipsilateral invertida.
Ocasionalmente, se realiz6 un bypass in-situ con VSI. Si el injerto fue inadecuado o
no disponible, se utilizaron injertos alternativos como “composite PTFE 6mm-

vena”, “composite vena-vena”, vena safena externa, vena de brazo, PTFE 6mm con

cuff venoso distal (autélogo o protésico).
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PREPARACION de INJERTO
COMPOSITE de VSI invertida

Figura 56. Preparacion de injerto composite venoso previo a realizacion de bypass
femorotibial anterior. Tomada de CCV-HCUV.

Figura 57. Injerto de PTFE 6mm anillado para anastomosis distal T-L en ATA proximal
(ATAp). Tomada de CCV-HCUV.
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Se administr6 heparina sddica sistémica (50mg 6 1mg/kilogramo en bolus)
y posteriormente se revirtid con protamina sistémica. En casos seleccionados,
donde se realiz6 primero la anastomosis distal, se utilizo solo heparina localmente

sin revertir el efecto.

Las anastomosis proximales en injertos protésicos, arteria femoral o
poplitea fueron T-L (ocasionalmente T-T) con monofilamento 5/0 6 6/0. Las
anastomosis distales fueron realizadas en vasos infrapopliteos (Figuras 57 y 58),
de forma T-L con monofilamento de 7/0 y con apoyo de gafa-lupa, aunque
esporadicamente, por necesidad, se realizaron T-T. El orden de las anastomosis fue
indistinto, segun circunstancias, a veces se realiz6 primero la proximal y, en otras

ocasiones, la distal.

La eleccion del lugar de las anastomosis fue buscando las mejores
condiciones de diametro y calidad de los vasos, ser un vaso distal directo al pie y

realizar el bypass mas corto posible.

Figura 58. Abordaje de ATP proximal (ATPp), tras apertura del anillo del séleo (linea
intermitente). Anastomosis proximal (*) T-L en tronco tibioperoneo(TTP) con injerto de
VSl invertida en paciente con salida precoz de ATA desde 22PP. Tomada de CCV-HCUV.
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Figura 59. ABORDAJE LATERAL DE ATA PROXIMAL. (*) Anastomosis distal T-L de injerto
de VSl invertida en ATA proximal. Tunelizacién del injerto por la membrana interésea
(linea intermitente). Tomada de CCV-HCUV.

La tunelizacion de los injertos fue anatémica cuando era posible. Es decir,
subfascial/subsartorial a nivel de muslo e intercondileo a nivel de rodilla,
siguiendo el trayecto de las arterias correspondientes. Si era a la ATA (Figura 59),
se cruzaba la membrana interésea mediante un ojal amplio y discurria a lo largo
del compartimento anterior de la pierna. Si era a la ATP distal, retromaleolar o
plantares se tunelizaba desde 3PP en posicion subfascial. Si el destino era la arteria
pedia, se tunelizaba desde 3PP subfascial medial hasta tercio distal de la pierna,
donde mediante una incision se extraia y se pasaba subcutaneo por delante de la

tibia hasta la arteria pedia (Figuras 60, 61y 62).
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Figura 60. Marcaje del abordaje a la arteria pedia en paciente con necrosis de 42dedo y
eritema isquémico. Tomada de CCV-HCUV.

Figura 61. Exposicidn de arteria pedia (linea discontinua) y clampaje con bulldogs.
Tomada de CCV-HCUV.
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Figura 62. Anastomosis distal con VSI en arteria pedia (flecha). Se aprecia tunelizaciéon
subcutdnea desde medial (segtn linea discontinua). Tomada de CCV-HCUV.

Segin se consideré necesario, se realiz6 un control angiografico
intraoperatorio para verificar el vaso diana y/o para comprobar el bypass tras su
realizacion. Se verificé sistematicamente la mejoria de la sefial Doppler al término

de la intervencion.

4.6. PROTOCOLO de SEGUIMIENTO.

Se realiz6 un seguimiento clinico en consultas externas tras el alta
hospitalaria en 1, 6, 12 meses y posteriormente de forma anual. Inicialmente se
realizaba una ECO-Doppler del bypass a los 6, 12 meses y anualmente. En una
segunda fase del estudio se realizo ECO-Doppler solo en casos seleccionados

(sospecha de failing graft o estenosis conocida del bypass).
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DESCRIPCION DE VARIABLES.

4.7.1. CARACTERISTICAS BASALES PREOPERATORIAS.

Aspectos demograficos

Miembro inferior izquierdo (si/no). Miembro inferior izquierdo afecto
si (izquierdo), no (derecho).
Sexo-vardn (si/no). Si(varén), no (mujer).

Edad (afios). Edad en el momento del BPD.

Factores de Riesgo - Historia Previa

Tabaco (si/no). Representa el consumo de tabaco previo o actual.
HTA (si /no). Existencia de hipertension arterial (Presiéon arterial
sistémica = 140/90) tratada o no farmacolégicamente.

DM (si/no). Existencia de Diabetes Mellitus sin diferenciar tipo 1 6 2,
segun criterios de la Organizacién Mundial de la Salud- 1998.

DL (si /no). Existencia de dislipemia previa (colesterol total >
200mg/dl o triglicéridos > 200mg/dl).

Cardiopatia isquémica (si/no): patologia cardiaca isquémica previa
(Angina, IAM, enfermedad coronaria asintomatica).

Cirugia coronaria previa (si/no).

Cardiaca no isquémica (si/no). Incluye arritmias, valvulopatias
severas, miocardiopatias, insuficiencia cardiaca, portador de
marcapasos o desfibrilador...

Cerebrovascular significativa (si/no). Considera solo el accidente
isquémico transitorio(AIT), ACV y endarterectomia/stent carotideo
previo.

Insuficiencia renal crénica en didlisis (si/no).

Neoplasia (si/no). Incluye neoplasias malignas o potencialmente

malignas previas (excepto tumores cutaneos basocelulares).

Procedimientos Vasculares previos en el Miembro Inferior Ipsilateral
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Se define como amputacién menor a aquella que permite la deambulacién
sin necesidad de protetizacidon, por lo que se conserva al menos el retropié;
incluye a la amputacién digital unica o multidigitales, transmetatarsianas y, en

caso muy excepcional, transtarsianas.

- Procedimientos vasculares previos ipsilaterales (si/no). Incluye
cualquiera de los que en este apartado se desarrollan.

- Sector aorto-iliaco (si/no). Incluye diferentes técnicas de tratamiento
en este sector, Angioplastia-Stent (Endo) /ABF/ aortofemoral(Ao-
fem)/ iliofemoral(Ilio-fem)/ Axilofemoral(Ax-fem)/
iliopopliteo/Axilopopliteo/ Otros.

- Sector femoro popliteo (si/no). Incluye diferentes técnicas de
tratamiento en este sector, Angioplastia-Stent (Endo) / Bypass
femoropopliteo a 12 porciéon (FP1)/ Bypass femoropopliteo a 32
porcién (FP3)/ Endarterectomia(TEA)/ Otros.

- Sector distal (si/no). Incluye tanto, Angioplastia-stent (Endo) o
bypass distal (BPD) en este sector.

- Fibrinolisis (si/no). Realizacion previa de fibrinolisis intra-arterial en
dicho miembro con o sin tratamiento endovascular asociado. Se
incluye también si es realizado en el mismo ingreso pero antes del
BPD.

- Amputaciéon menor reciente (si/no). Es la amputacion menor que se
realiza en el mismo ingreso pero previo al BPD o que esta
relacionada con el proceso actual.

- Amputaciéon menor no reciente (si/no). La amputacién menor que no

cumple los criterios temporales del parrafo anterior.
Procedimientos Vasculares previos en el Miembro Inferior
Contralateral

Se aplicaran de similar modo que el apartado previo, pero en el miembro

contralateral al BPD.

Se define como amputacion mayor aquella por encima del tobillo, es decir

que no permite el apoyo del miembro sin protesis. Aunque conceptualmente
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incluye a la desarticulacién de rodilla o cadera también, en esta tesis solo se han

contemplado las dos técnicas realizadas, AKA o BKA.

Procedimientos vasculares previos contralaterales (si/no).

Sector aorto-iliaco (si/no).

Sector femoropopliteo (si/no).

Sector distal (si/no).

Sector distal especifico (no/endo/BPD): se especifica si el
procedimiento era endovascular o un BPD en dicho sector.
Fibrinolisis (si/no).

Amputacién menor (si/no).

Amputacién mayor (si/no).

4.7.2. PERIODO OPERATORIO.

Consideraciones generales.

Fecha intervencién. Dia, mes y afio en el que se realizé el BPD a
estudio.

Doppler preoperatorio SIA. Presencia o no de sefial Doppler en el pie
para el SIA.

ITB preoperatorio SIC. Se cuantifica en SIC en los casos no calcificados
de 0 a 1.3 y se considera calcificado si es >1.3. En situaciones donde
no se detecta sefial en pedia ni tibial posterior se puede utilizar la

arteria peronea (rama anterior perimaleolar).

Indicacion.

Etiologia especifica.

a) Arteriosclerosis “novo” (ARTN). Miembro sin cirugia de

revascularizacion infrainguinal previa fallida por patologia
obstructiva de origen arteriosclerético (se asume este si no hay otra

causa evidente, ya que es lo mas prevalente en nuestro medio).
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b) Postquirdrgico-oclusion(PQO). Incluye los miembros con bypass

c)

infrainguinal ocluido o en situacion de “failing graft”.
Otros: Incluye de manera indepediente y excluyente cada una de las
siguientes alternativas como aneurismas popliteos, traumatismos,
pacientes oncolégicos en contexto de un sindrome de
hipercoagulabilidad o de quimioterapia(QT), infecciéon de bypass
previo, Enfermedad de Buerger.
Etiologia agrupada. Se han agrupado las etiologias especificas en tres
opciones: Arteriosclerosis “Novo”, Postquirurgico-oclusion y “otras
causas” (es una miscelanea de las otras opciones posibles).
Etiologia principal (si/no). Se obvian las “otras causas” y esos
pacientes se pierden (missing values), solo asi considerando como Si
a la Arteriosclerosis “Novo” y como NO al Postquirurgico-oclusion.
Forma presentacion - SIC (si/no). Se contemplan dos opciones de
presentacion temporal, SIC (si) y SIA (no).
Indicacién SIA (No, I, 1la, IIb, Ille). Si era un SIC, se especifica como NO.
Si es un SI, se especifica su grado en el momento antes de la 1Q del
BPD segun criterios TASC II (31). El grado III introducido en este
apartado se recoge como Ille ( grado III early), es decir miembro con
paralisis completa del pie pero sin lesiones irreversibles seguras de
forma preoperatoria.
Indicacién SIC (No, I, Ila, IIb, 111, IV). Si era el SIA, se especifica como
NO. Si es un SIC se especifica el grado en el momento antes de la IQ
del BPD segun la clasificacion de Leriche-Fontaine. Grado I,
asintomatico. Grado Ila, claudicacion no invalidante. Grado IIb,
claudicacion invalidante. Grado III, dolor de reposo. Grado 1V,
lesiones tréficas.
Infeccion activa (si/no). Hace referencia al miembro afecto, incluye

tanto infeccion de un bypass previo, como infeccidn del pie.

Revascularizacion asociada al bypass distal en el mismo acto.

161



I.Martin

MATERIAL Y METODOS

Sector aorto-iliaco (si/no). Revascularizacion en dicho sector asociada
al bypass distal en el mismo acto, incluyendo Endo/ABF/ Ao-fem/
[lio-fem/ Ax-fem/ iliopopliteo/ axilopopliteo /Otros. Los bypass
axilo-bifemorales quedan incluidos como Ax-fem.

Técnica Sector aortoiliaco (técnica especifica). Técnica de las
previamente descritas en el apartado anterior asociada al bypass
distal en el mismo acto.

Sector femoropopliteo (si/no). Revascularizacion en dicho sector
asociada al bypass distal en el mismo acto, incluyendo
Endo/FP1/FP3/ (TEA)/ Otros.

Técnica sector femoropopliteo (técnica especifica). Técnica de las
previamente descritas en el apartado anterior asociada al bypass

distal en el mismo acto.

Caracteristicas del bypass distal.

Material injerto BPD. Las diferentes opciones son: VSI ipsilateral, VSI
contralateral, VSE ipsilateral, VSE contralateral, vena cefalica, PTFE
pre-cuffed, PTFE - cuff venoso, composite PTFE-vena, Composite
Vena-vena, VSI in situ.

VSI non-spliced (si/no). Incluye como VSI non-spliced a los casos
realizados con VSI sin anastomosis intermedias para la construccion
de un injerto adecuadamente largo, ya bien sea con técnica “in-situ” o
“invertida” con VSl ipsilateral o contralateral.

Injerto protésico (si/no). Es el BPD que lleva algin componente de
protesis de forma parcial (injerto composite) o completa. El hecho de
realizar la anastomosis proximal del BPD sobre un injerto protésico,
no se contempla como BPD protésico.

Inflow distal a AFC (si/no). El origen (inflow) del BPD esta en un vaso
por debajo de la AFC. El que se origina en AFC o superior a esta se

considera NO.
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- Inflow (arteria donante). Existen varias opciones de arteria donante:
Axilar/ AIC/AIE/ AFC/ AFS/ AFP/ primera porcién poplitea (1PP)/
3PP/ tronco distal/ injerto inguinal/ injerto popliteo.

- Outflow (arteria diana). Es el tronco distal receptor del BPD
(outflow), entre ellos estan TTP/ATA/ ATP/peronea/ pie. El pie
incluye: pedia, ATP retromaleolar, plantares. En caso de injerto
secuencial/multiple a nivel distal, se toma como arteria diana el vaso
principal, que viene marcado habitualmente por el cabo terminal del
injerto.

- Outflow crural (si/no). Cuando el vaso diana estd por encima del pie
se denomina BPD crural (SI). Si NO, es un BPD perimaleolar o
inframaloelar, incluyendo tanto la arteria pedia, ATP retromaleolar
como las arterias plantares.

- Secuencial o miultiple a nivel del sector distal (si/no). Se interpreta
como BPD secuencial o multiple cuando al menos en dos troncos
distales se realizan anastomosis como arterias receptoras.

- Endarterectomia distal asociada (si/no). Se practica una
endarterectomia, por necesidad, en alguno de los troncos distales
receptores.

- Trombectomia distal asociada (si/no). Si se realiza una trombectomia
mecanica con catéter de Fogarty de manera selectiva en los troncos

distales anter6gradamente o retrogradamente.

4.7.3. PERIODO POSTOPERATORIO.

Complicaciones en postoperatorio (intrahospitalarias).

Son las que se producen durante el mismo ingreso del BPD. No incluyendo

asf a 30 dias, a no ser que persista ingresado.

- Cardiaca isquémica (si/no). Es el sindrome coronario agudo.
- Cardiaca no isquémica (si/no). Cualquier otro tipo de manifestacion
significativa que no sea un sindrome coronario agudo, como

arritmias, insuficiencia cardiaca congestiva, edema agudo de pulmén,
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shock. Si un sindrome coronario agudo provoca un edema pulmonar,
por ejemplo, ademas de “cardiaca isquémica” también seria “cardiaca
no isquémica”.

Pulmonar (si/no). Cualquier complicacion pulmonar significativa,
como insuficiencia respiratoria, derrame pleural que comprometa la
funcion respiratoria, neumotdérax, tromboembolismo pulmonar, etc.
La neumonia seria “pulmonar” e “infecciosa no quirurgica”.
Insuficiencia renal aguda (si/no). Deterioro de la funcién renal
demostrada por un aumento del doble de la creatinina plasmatica
basal.

Infeccion no quirurgica (si/no). Infeccion no relacionada con los
lugares de la intervencion.

Digestiva (si/no). Problemas del aparato digestivo que impliquen una
morbilidad significativa: hemorragia digestiva alta, hemorragia
digestiva baja, ileo, pancreatitis, isquemia intestinal, colecistitis,
esofagitis...

Cerebrovascular (si/no). Incluye el AIT, el ACV isquémico, el ACV
hemorragico o hemorragias cerebrales.

Quirtrgicas de herida BPD (si/no). Incluye: infeccién, retraso de
cicatrizacion significativo, dehiscencia, necrosis extensa de bordes,
seroma/linforrea prolongada. La infeccion de la herida de la
safenectomia queda incluida como herida quirurgica (HQ) del BPD.
Otras complicaciones (si/no). Hace referencia a otro tipo de
complicaciones no incluidas en apartados previos. Por ejemplo, una
infeccion de la herida de amputacion o de la fasciotomia es una
infeccion quirurgica pero no de la herida del BPD, por tanto estara
reflejada en otras complicaciones.

Aclaraciones de complicaciones. Es una descripcion detallada (texto
libre) de las complicaciones postoperatorias durante el ingreso.
Clavien-Dindo leve (si/no). De forma arbitraria, las complicaciones
postoperatorias en el ingreso, segun la clasificacion Clavien-Dindo, se

han agrupado. Leve SI cuando son <II, es decir, “No complicaciones”, I
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y II. Leve NO, o también consideradas severas o graves, cuando son =
I1I, es decir, I1, IVy V.

- Presencia complicaciones Clavien-Dindo (si/no). En caso de ausencia
de complicaciones se identifica como NO, cuando si existen segun
criterios Clavien-Dindo, se identifica como Si.

- Clasificacion Clavien-Dindo. Existe una gradacién de las
complicaciones desde la ausencia de las mismas (NO), hasta la ultima
(grado V, el exitus) (Tabla 9). Se considera también la opcién de

afiadir el sufijo “d” cuando corresponde.

TABLE 1. Classification of Surgical Complications

Grade Definition

Grade 1 Any deviation from the normal postoperative course without the need for pharmacological treatment or
surgical, endoscopic, and radiological interventions
Allowed therapeutic regimens are: drugs as antiemetics, antipyretics, analgetics, diuretics, electrolytes, and
physiotherapy. This grade also includes wound infections opened at the bedside

Grade 11 Requiring pharmacological treatment with drugs other than such allowed for grade I complications
Blood transfusions and total parenteral nutrition are also included
Grade III Requiring surgical, endoscopic or radiological intervention
Grade Illa Intervention not under general anesthesia
Grade IIIb Intervention under general anesthesia
Grade IV Life-threatening complication (including CNS complications)* requiring IC/ICU management
Grade IVa Single organ dysfunction (including dialysis)
Grade IVb Multiorgan dysfunction
Grade V Death of a patient
Suffix “d” If the patient suffers from a complication at the time of discharge (see examples in Table 2), the suffix “d”

(for “disability”) is added to the respective grade of complication. This label indicates the need for a
follow-up to fully evaluate the complication.

*Brain hemorrhage, ischemic stroke, subarrachnoidal bleeding, but excluding transient ischemic attacks.
CNS, central nervous system; IC, intermediate care; ICU, intensive care unit.

Tabla 9. Clasificacion Clavien-Dindo (2004) . Tomada de (217).

En una infeccién de la herida poplitea del BPD, si se realiza una apertura de
la HQ en la cama y se administra antibioterapia ya es Grado Il de Clavien-Dindo,
pero no se incluye como desbridamiento quirdrgico. Si se ha hecho algo mas
agresivo a pie de cama, entonces si seria desbridamiento quirurgico, pero

permaneceria como Clavien I si no llevara antibioterapia.

En una infeccion del lecho de una amputacion abierta del 19dedo si se

realiza cura de vacio, como tampoco cambia la actitud de curar por segunda
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intencién igualmente de forma prolongada, se considera Clavien I, sin “d”. La
amputacion abierta del 1°dedo no era una complicacion del BPD, sino un

procedimiento concomitante.

Procedimientos quirdargicos asociados tras el bypass en el ingreso

Son procedimientos quirurgicos vasculares. Incluye los que se hacen junto
al Bypass distal, o después en el ingreso segun las condiciones descritas a

continuacion.

- Procedimientos quirtrgicos asociados tras el BPD en el ingreso (si/no).
Es una variable global que recoge la globalidad de realizacion de
alguna de las opciones de este bloque de variables.

- Desbridamientos (si/no). Marca la realizaciéon de desbridamientos
quirurgicos durante la IQ del BPD o en el postoperatorio.

- Desbridamientos (localizacién). Hace referencia a la localizacion de
dichos desbridamientos. Las diferentes opciones son: No/ pie /
herida quirurgica del bypass/ necrosis muscular.

- Amputaciéon menor abierta (si/no). Concomitante con BPD o en un
2%tiempo durante el postoperatorio.

- Amputaciéon menor cerrada (si/no). Concomitante con BPD o en un
2%tiempo durante el postoperatorio.

- Amputaciéon mayor. Existen tres opciones: No/ AKA/ BKA.

- Revascularizacién complementaria (si/no). Son revascularizaciones
adicionales durante el ingreso tras el BPD y no en el mismo acto
quirurgico.

- Revascularizaciéon complementaria (técnica). Es la misma variable que
el parrafo anterior pero especificando la técnica. Las alternativas son:

No / Si-cirugia abierta/ Si-endovascular.

Bypass al alta
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- ITB post-BPD. ITB tras el BPD durante el ingreso. En los casos no
calcificados se cuantifica de 0 a 1.3, tanto sean SIA como SIC. Se
considera calcificado si es >1.3.

- Permeabilidad BPD (si/no). Hay varias opciones para la
comprobacion de la permeabilidad del BPD:

a) Por prueba de imagen.

b) Por mejoria hemodindmica (incremento ITB >0.1 segun SVS), o
recuperacion de la sefial Doppler del pie.

c) Pulso distal indicador (de novo) o pulso popliteo indicador (de
novo). Es decir, la presencia de pulso a dichos niveles cuando no
estaban preoperatoriamente.

Si en el seguimiento se verifica la permeabilidad se puede aplicar que estaba

permeable al alta.

Otras consideraciones postoperatorias

- Duracion ingreso . Numero de dias en el hospital tras BPD.

- Situacion al alta. Depende de la necesidad del paciente al alta de la
unidad de hospitalizacion domiciliaria (UHD). Existen 3 opciones:
si/no/exitus intrahospitalario.

- Reingreso en < 1mes (si/no). Se considera cuando el paciente
reingresa en el hospital en < 30 dias tras el alta del BPD. Los que
fallecen en el ingreso nunca reingresaran, se consideran como no
reingreso.

- Causa de reingreso. Se explica el motivo y la evolucion del reingreso,

en forma de texto libre.

4.7.4. SEGUIMIENTO.

- Ipsilateral BPD-sgto (técnica). Especifica el tipo de técnica quirurgica
abierta usada quirdrgicamente adicionalmente en dicho BPD a lo

largo del seguimiento (incluyendo también durante el ingreso). Las
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opciones técnicas son: No, Nuevo BPD, Otra técnica quirurgica sobre
el BPD.

Ipsilateral BPD-sgto técnica quirtrgica (si/no). Indica si se ha
realizado algun tipo de técnica quirurgica en el BPD ipsilateral desde
su realizacion. Agrupa la variable anterior incluyendo en el SI cuando
se realiza un nuevo BPD u otra técnica quirurgica abierta sobre el
BPD inicial.

Ipsilateral BPD-sgto (Fecha). Fecha (dia-mes-afio) de realizacion de
nueva técnica quirurgica (variable anterior) sobre el BPD.
Contralateral BPD-sgto (si/no). Realizacion de un BPD durante el
seguimiento de esta serie en el miembro contralateral; equivale a
bilateralidad de BPD durante el periodo de la serie.

Contralateral BPD (Fecha). Fecha (dia-mes-afio) de realizacion del
BPD contralateral.

Tiempo sgto contralateral (meses). Son los meses que hay desde IQ de
BPD y el ultimo dia de seguimiento del miembro contralateral. Hay
pacientes que se les amputé el miembro contralateral durante el
seguimiento, pero el ultimo sgto no recogera cuando fue, sino
simplemente esta condicién en la fecha que se tenga la ultima
informacion sobre el miembro contralateral.

Estado miembro contralateral. Se indica el estado de mayor entidad
durante el seguimiento del miembro contralateral. Incluye las

siguientes opciones y con este orden de prioridad de menor a mayor:

Asintomatico y claudicacién. Comprende tanto pacientes afectos de
enfermedad arterial en el miembro contralateral asintomatica como
con sintomas de claudicacién, como los que no tienen dicha

patologia.
Isquemia critica.

Revascularizacion. Es la necesidad de revascularizacion durante el
periodo de seguimiento. Si el paciente estaba previamente
revascularizado en el miembro contralateral aqui no figura, y si

ahora esta asintomatico sera lo que se registre solo.
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d) Amputacion previa. Amputacion mayor previa a BPD.

e) Amputacion mayor “novo”. Es la que es realizada durante el
seguimiento. Incluye el que previamente tenia una BKA y en el sgto
se hace una AKA, aunque esto es muy excepcional.

Ej. Amputacién mayor es prioritario a revascularizacion.

- Amputaciéon novo contralateral en seguimiento (si/no). Refleja si
durante el seguimiento del miembro contralateral se ha realizado una

amputacion mayor.

- Aclaraciones generales del seguimiento (texto libre).

4.7.5. VARIABLES RESULTADO.

Son las variables que responden a los objetivos especificos 1 y 2.
También son consideradas como “eventos” a lo largo de esta tesis. Estas hacen
referencia a la mortalidad y a la amputacién o a variantes de las mismas, es
decir, amputacion en paciente vivo(PVA), libertad de amputacién en paciente

vivo(PVLA) o supervivencia libre de amputacion (SLA).

Mortalidad

Las variables que a continuacién se describen reflejan el estado de
mortalidad, es decir vivo o exitus. En la mortalidad se incluye tanto la de origen

cardiovascular como la que no lo es.

-  MORT-global (si/no). Menciona si en la base de datos consta como
exitus o no, independientemente del tiempo. El seguimiento de
mortalidad sigue hasta el exitus (fecha del mismo o lo mas

aproximada posible en caso de dificultad de fecha exacta).

-  MORT-ingreso (si/no). Indica la mortalidad (estado) durante el
ingreso.
-  MORT-precoz (si/no). Es la que se produce durante el ingreso o en

los primeros 30 dias tras BPD. No se incluye si estando a cargo de
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UHD fallece y ya pasaron > 30 dias de la IQ. También es conocida en la
literatura como mortalidad quirdrgica o perioperatoria.

MV-MORT-12 meses (si/no). Es la mortalidad real a 12 meses. Se
contabilizan solo los pacientes que han fallecido durante los primeros
12 meses (< 12 meses), o los vivos que llegan a los 12 meses de
seguimiento. Los que no cumplen esos criterios, es decir, vivos que no
llegan a un seguimiento de 12 meses, son Missing Values(MV).
MORT-12 meses (si/no). Es similar a la anterior, pero los pacientes
que estan vivos en un seguimiento < 12 meses, se consideran como
vivos y no como MV.

Para las siguientes 4 variables, se aplica lo anterior de igual modo, pero
a 36y 60 meses.

MV-MORT-36 meses (si/no).

MORT-36 meses (si/no).

MV-MORT-60 meses (si/no).

MORT-60 meses (si/no).

Las siguientes variables son de tiempo (tpo):

Tpo-MORT-global (meses). Es el tiempo, en meses, registrado hasta el
ultimo seguimiento en concepto de vivo/exitus.

Tpo-MORT-12 meses (meses). Tiempo de seguimiento en cuanto al
estado vivo/exitus, siendo el valor maximo 12 meses.

Tpo-MORT-36 meses (meses). Aplicable la variable anterior pero a 36
meses.

Tpo-MORT-60 meses (meses). Aplicable la variable anterior pero a 60

meses.

Amputacion

El mismo criterio utilizado en las variables de mortalidad, tanto en estado

como en tiempo, se aplican para amputaciéon mayor del miembro del BPD

(ipsilateral).
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- AMP-global (si/no).

- AMP-ingreso (si/no).

- AMP-precoz (si/no).

- MV-AMP-12 meses (si/no). Amputacion real a 12 meses.

- AMP-12 meses (si/no).

- MV-AMP-36 meses (si/no).

- AMP-36 meses (si/no).

- MV-AMP-60 meses (si/no).

- AMP-60 meses (si/no).

- Tpo-AMP-global (meses). Para el seguimiento de amputacion mayor
ipsilateral se considera el tiempo entre el BPD y el dia de la
amputacion mayor ( o si no se dispone de fecha, el seguimiento mas
cercano).

- Tpo-AMP-12 meses (meses).

- Tpo-AMP-36 meses (meses).

- Tpo-AMP-60 meses (meses).

PVA/PVLA

PVA/PVLA son conceptos complementarios. Se toma como referencia a los
pacientes vivos al final del periodo de tiempo deseado ( Ej. 12 meses), y entonces
se analiza el evento amputacion(MV-AMP). PVA-12 meses significa paciente vivo a
12 meses al que se realizé una amputaciéon mayor (MV-AMP-12m) en el miembro
del BPD estudiado. Si hacemos mencidon al término PVLA-12 meses se hace
referencia a la libertad del evento amputacion mayor, o lo que es lo mismo, el no
haber sido amputado. Estos dos conceptos se utilizaran a lo largo de la tesis

indistintamente segln se considere mas adecuado.

- PVA-12 meses (si/no).
- PVA-36 meses (si/no).
- PVA-60 meses (si/no).
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SLA

La supervivencia libre de amputacion es una variable que representa la
libertad del evento muerte y amputacion, el primero que antes se presente. En la

literatura inglesa es conocido como Free-Amputation Survival (218).

-  MORT+AMP (si/no). Esla combinacion del evento que antes llegue de
MORT-global o AMP-global. Si no se produce ninguno de ellos,
entonces es un NO.

- Tpo-MORT+AMP (meses). Es el tiempo desde el BPD hasta el evento

de la variable previa.

4.8. METODO ESTADISTICO.

Las datos de las variables cualitativas se presentaron en valor absoluto y
porcentaje. Las variables cuantitativas, en el estudio descriptivo, se expresaron
como mediana y rango (valor minimo-maximo), excepto la edad y el ITB que se
hizo como media * desviacién standard. En el estudio bivariado y multivariado,

todas las variables cuantitativas se expresaron como media *+ desviacion standard.

Las tablas de datos expresadas en los resultados consideran un niumero de

“w_.n

casos “n” para todas las variables que sera reflejado en el texto segiin corresponda,

“w__

y las variables que no tengan esa “n” seran especificamente sefialadas.

Se considerd que existian diferencias estadisticamente significativas para

una p<0.05. Los intervalos de confianza aplicados fueron del 95%.

Se realiz6 inicialmente un estudio descriptivo de la muestra, donde se

mostraron las caracteristicas principales de la misma.

En el estudio analitico bivariado, para la comparacion de variables
continuas se realizd previamente un test de Kolmorogov-Smirnov. En caso de
distribucidon normal, se aplicé el Test de la T de Student para la comparacion de sus
medias. En caso de no tener una distribucién normal, se utilizd6 el test no

paramétrico de la U de Mann-Withney (UMW).
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Para observar el grado de asociacion en las variables cualitativas (todas
eran dicotdmicas) se realizaron tablas de contingencia utilizando la prueba exacta

de Fisher, debido a la existencia de grupos muy pequefios.

Cuando se explican los resultados se hace alusion a asociacion positiva
cuando existe un riesgo relativo (RR) mayor de 1. En cambio, se hace referencia a
asociacion inversa cuando existe un RR de 0-1. Los valores de RR se presentan con
respecto al evento de las variables dicotdmicas (reflejado en la “descripciéon de
variables” como Si, 6 1 en el SPSS). Las variables no descritas en las tablas no

tienen significacion estadistica.

Se estudiaron los eventos en el tiempo con el método de supervivencia
actuarial de Kaplan-Meier. El test de log rank comparo las curvas de funcion de
supervivencia de los grupos de casos. Los datos de las tablas de supervivencia se

especifican como estimacion de supervivencia * error tipico.

Las variables que fueron estadisticamente significativas en el estudio
bivariado, asi como algunas de interés especial, fueron introducidas para el estudio

multivariado con una regresion de Cox (sistema Forward Conditional).

El analisis estadistico se realiz6 con el programa informatico IBM® SPSS®

Statistics versiéon 20.0 para Macintosh®.
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La serie incluye 110 miembros intervenidos en 103 pacientes. Para el
analisis estadistico se consider6 cada miembro intervenido como un caso
independiente. Si un miembro fue sometido a diversas intervenciones de BPD solo
se consider6 la primera de ellas que cumpliera los criterios de inclusion del

estudio.

5.1.ANALISIS DESCRIPTIVO.

5.1.1. GLOBAL.
Caracteristicas basales

La edad media de la serie fue 66.7 afios , y el sexo vardn fue predominante,

82.7% (Tabla 10).

Los factores de riesgo cardiovasculares (exposicion a tabaco, HTA, DM, DL)
estuvieron presentes en aproximadamente el 60-80% de los casos. Destacaba la
presencia de cardiopatia isquémica y enfermedad cerebrovascular significativa,

28.2% y 16.4% respectivamente. El 12.7% tenian una cirugia coronaria previa.

Un 41.8% de los casos tuvieron algun tipo de procedimiento vascular previo
en el miembro intervenido de BPD, lo mas frecuente, del sector femoropopliteo
(29.1%), pero también del aortoiliaco (10%). Mucho menos frecuente, del sector
distal (2.7%), en forma de BPD previo. En el 7.3% se realiz6 una amputacion
menor reciente antes del BPD, para el control de una infeccion del pie con
posterior intento de revascularizacion precoz o era una amputacion realizada en

otro centro que tuvo una mala evolucién por isquemia.

E1 29.1%, tenian algun tipo de procedimiento vascular previo en el miembro
contralateral al BPD, con una frecuencia casi similar en los tres sectores,
aortoiliaco, femoropopliteo y distal, con 6.4%, 8.2% y 8.2% respectivamente. En el
10.9% de los casos existia una amputacién mayor contralateral en el momento del

BPD.
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N2Pacientes 103
Miembros 110
Izquierdo 55 (50%)
Derecho 55 (50%)
Bilateralidad (BPD) 7 (6.4%)
Varéon 91 (82.7%)
Edad (afios) 66.7 + 12.5 (16-87)
Factores de Riesgo
Tabaco (n=105) 82 (78.1%)
HTA 72 (65.5%)
DM 66 (60%)
Dislipemia 62 (56.4%)

Antecedentes Personales

Cardiopatia isquémica 31 (28.2%)
Cirugia coronaria 14 (12.7%)
Cardiopatia no isquémica 8 (7.3%)
Enfermedad cerebrovascular 18 (16.4%)
Dialisis 5 (4.5%)
Neoplasia 8 (7.3%)
Procedimientos Ipsilaterales 46 (41.8%)
Previos
Sector aortoiliaco 11 (10%)
Sector femoropopliteo 32 (29.1%)
Sector distal (BPD) 3(2.7%)
Fibrinolisis 8 (7.3%)
Amputacion menor reciente 8 (7.3%)
Amputacién menor antigua 3(2.7%)

Procedimientos Contralaterales

Previos
Sector aortoiliaco 7 (6.4%)
Sector femoropopliteo 9 (8.2%)
Sector distal
BPD 8 (7.3%)
Endovascular 1 (0.9%)
Fibrinolisis 3 (2.7%)
Amputaciéon menor 11 (10%)
Amputaciéon mayor 12 (10.9%)

Tabla 10. Caracteristicas basales.

Motivo de revascularizacion

El SIC fue la forma de presentacion mas frecuente (73.6%),
fundamentalmente en forma de isquemia critica, ya que sélo hay una caso de SIC

grado IIb (claudicaciéon muy limitante), en el cual se realizé un BPD de necesidad,
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es decir, decidido durante la propia intervencion ante imposibilidad de realizar el

previsto FP3.

El SIA motiv6 la indicacién de BPD en solo el 26.4%, fundamentalmente
grados Ila (9.1%) y IIb (10.9%) (Tabla 11). El 5.5%, fueron grados muy avanzados,
denominados IlI-early, con indicacion de revascularizacién muy en el limite, y con

frecuentes hallazgos intraoperatorios muy negativos.

En cuanto a la etiologia implicada en la isquemia, el grupo de
arteriosclerosis sin bypass infrainguinal previo (arteriosclerosis “novo”) asumio el
67.3%, y el grupo de pacientes con reconstruccion infrainguinal quirurgica previa
fallida (postquirurgico-oclusion) supuso el 21.8%. La patologia aneurismatica

conocida estuvo presente en el 7.3%.

FORMA PRESENTACION
Isquemia Crénica 81 (73.6%)
Fontaine IIb 1 (0.9%)
Fontaine III 13 (11.8%)
Fontaine IV 67 (60.9%)
Isquemia Aguda 29 (26.4%)
Grado I 1 (0.9%)
Grado Ila 10 (9.1%)
Grado b 12 (10.9%)
Grado III early 6 (5.5%)
ETIOLOGIA
Arteriosclerosis “novo” 74 (67.3%)
Postquirtrgico-oclusion 24 (21.8%)
Otros 12 (10.9%)
Aneurisma 8 (7.3%)
Trauma 2 (1.8%)
Oncolégico-QT 2 (1.8%)

Tabla 11. Motivo de revascularizacion.

Variables intraoperatorias

Un 27.3% de los miembros presentaban una infeccién activa,

fundamentalmente en el pie, al ingreso en el hospital (Tabla 12).
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En el 6.4% se realiz6 algun tipo de técnica de revascularizacion quirdrgica
abierta durante el mismo procedimiento en el sector aortoiliaco, principalmente
fueron derivaciones Ax-fem. En cambio, a nivel del sector femoropopliteo, la
frecuencia fue mayor, con 24.5% de los casos. No se utilizaron opciones
endovasculares, solo técnicas quirargicas, FP1 (2.7%), FP3 (5.5%), TEA femoral o

poplitea (7.3%) y una “misceldnea de técnicas” en 9.1% (Tabla 13).

El injerto predominante fue la VSI (non-spliced) con un 76.4%,
principalmente en su forma invertida tanto ipsilateral como contralateral (64.5%,
y 9.1% respectivamente). La otra forma predominante de injerto fue el “composite
PTFE-Vena” con un 17.3%. Los injertos de VSI in situ (2.7%) o el “composite de

injerto venoso autélogo” (4.5%) fueron muy poco utilizados.

El origen del BPD (inflow) mas frecuente fue la AFC (31.8%), seguido de
injertos inguinales o popliteos (19.1%), 3PP (18.2%) y AFS (18%).

El destino del BPD (outflow) fue principalmente a vasos tibiales (bypass
crural) en un 78.2%, con predominio de la ATA (30%), y alternativamente a vasos

perimaleolares en un 21.8%.

Se realizaron injertos secuenciales o multiples en el sector distal en un 10%
de los casos. Fue necesaria la aplicacion de endarterectomias locales en la arteria

diana en un 9.1%.
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Infeccidn activa

30 (27.3%)

REVASCULARIZACION ASOCIADA

Sector aortoiliaco

Ilio-fem 1 (0.9%)

Ax-fem 6 (5.5%)

Sector Femoropopliteo

FP1 3 (2.7%)

FP3 6 (5.5%)

TEA 8 (7.3%)

Otras técnicas 10 (9.1%)

MATERIAL INJERTO

VSI non-spliced

84 (76.4%)

VSl ipsilateral invertida

71 (64.5%)

VSI contralateral invertida 10 (9.1%)
VSI In situ 3 (2.7%)

Injertos Alternativos 26 (23.6%)
Composite vena-vena 5 (4.5%)
VSE ipsilateral 1 (0.9%)
Cefalica 1 (0.9%)

Composite PTFE-vena 19 (17.3%)

INFLOW BPD

Axilar 1 (0.9%)

AFC 35 (31.8%)

AFS 18 (16.4%)

1PP 10 (9.1%)

3PP 20 (18.2%)
Tronco distal 5 (4.5%)
Injerto inguinal 8 (7.3%)

Injerto popliteo

13 (11.8%)

OUTFLOW BPD

Crural 86 (78.2%)

TTP 7 (6.4%)
ATA 33 (30.0%)
ATP 21 (19.1%)
Peronea 25 (22.7%)
Inframaleolar 24 (21.8%)

Injerto secuencial/multiple (distal) 11 (10%)
Endarterectomia (distal) 10 (9.1%)

Trombectomia (distal)

16 (14.5%)

Tabla 12. Variables intraoperatorias.
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1 Trombectomia BP FP previo
Trombectomia BP FP previo
Trombectomia BP FP previo + angioplastia poplitea
con parche (VSI)

Trombectomia AFS

\S]

w

Trombectomia AFC+ angioplastia AFC con parche (VSI)
Angioplastia AFC con parche (VSE)
Profundoplastia con parche (VSI)
Angioplastia poplitea con parche (VSI)
Angioplastia poplitea con parche (AFS
endarterectomizada)

10 BP 1PP-3PP

O[R[N || U1|

Tabla 13. Otras técnicas femoropopliteas asociadas realizadas en 10 casos.

Complicaciones postoperatorias.

Durante el ingreso (Figura 63), solo un 47.3% de pacientes estuvieron
exentos de complicacidon alguna, si bien un 26.4% sufrieron complicaciones de
grado inferior a Il (clasificacion Clavien-Dindo). Adicionalmente, un 19% fueron

grado III, y un 1.8% grado IV (Tabla 14).

Las complicaciones cardiacas se manifestaron en un 12.7% y no hubo
complicaciones cerebrales significativas. El 11.8% presentaron complicaciones

significativas de la herida del BPD.

Existe una miscelanea de “otras complicaciones” que se producen en el 40%

(Tabla 15).
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COMPLICACIONES
POSTOPERATORIO (INGRESO)

Cardiacas isquémicas 5 (4.5%)
Cardiacas no isquémicas 9 (8.2%)
Pulmonares 3(2.7%)
Insuficiencia renal aguda 2 (1.8%)
Infecciosas no quirurgicas 4 (3.6%)
Digestivas 4 (3.6%)
Cerebrales 0
Herida quirurgica BPD 13 (11.8%)
Otras 44 (40.0%)

CLASIFICACION CLAVIEN-DINDO

No 52 (47.3%)
I 6 (5.5%)
Id 6 (5.5%)
II 16 (14.5%)
1d 1(0.9%)

llla 4 (3.6%)

llla d 4 (3.6%)

1IIb 9 (8.2%)

b d 4 (3.6%)
IVa 1(0.9%)

IVa d 1(0.9%)
v 6 (5.5%)

RESULTADOS

Tabla 14. Variables postoperatorias - complicaciones . Los porcentajes son respecto a los

110 casos.
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

Cardiaca Isquémica—] |3,95%

Cardiaca No Isquémica—] 10,71%

Pulmonar—| 3,5?%|

Insuficiencia Renal Aguda—| |2.38%

Infecciosa No Quirdrgica—4,76%

Digestiva—4.76%

Cerebral—]0,00%

Herida Quirtrgica BPD— 15,48%
Otras— 52,3B%
T T T T T
0 10 20 30 40 50

Frecuencia de casos

Figura 63. Complicaciones postoperatorias en ingreso. En el eje de abscisas, se localiza el
numero de casos (frecuencia de casos). En las barras del diagrama se adjunta el porcentaje
de cada complicacion respecto al total de complicaciones identificadas.

Sangrado intraoperatorio y/o postoperatorio excesivo
Seccidén yatrdgena de vena poplitea
Transfusion de hemoderivados intraoperatoria y/o postoperatoria

Trombosis precoz BPD
Pseudoaneurisma femoral infeccioso
Sindrome compartimental

Infeccién de amputacién mayor / menor
Infeccién de fasciotomia
Isquemia/ Retraso de cicatrizacién del lecho de amputacién

Linforrea (diferente HQ a la del BPD)
Linfedema

Retencién urinaria
Rash / Toxicodermia por fAirmacos
Ulcera por presidon (talén y/o sacra)

Tabla 15. Otras complicaciones perioperatorias.
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Variables postoperatorias

Existi6 una alta incidencia (49.1%) de casos con necesidad de
procedimientos asociados “vasculares” en el mismo ingreso tras el BPD. Los
desbridamientos (21%) de pie, HQ o de necrosis musculares y las amputaciones
menores (38.2%) fueron los mas frecuentes. La frecuencia de revascularizacion
asociada tras el BPD fue del 2.7% para la opcion quirurgica y 1.8% para la

endovascular (Tabla 16).

La permeabilidad del bypass durante el ingreso se consiguio en el 90.6% de

los casos.

La mediana de la estancia hospitalaria tras ser realizado el BPD fue de 11

dias.

PROCEDIMIENTOS ASOCIADOS 54 (49.1%)
Desbridamientos
Pie 11 (10.0%)
HQ bypass 6 (5.5%)
Necrosis muscular 5 (5.5%)
Amputaciéon menor abierta 25 (22.7%)
Amputacion menor cerrada 17 (15.5%)
Amputacion mayor
AKA 6 (5.5%)
BKA 1 (0.9%)
Revascularizacion
Quirirgica 3(2.7%)
Endovascular 2 (1.8%)
Permeabilidad BPD (ingreso) (n=106) 96 (90.6%)
Destino al alta con UHD 15 (13.6%)
Duracién estancia (dias) 11 (1-62)

Tabla 16. Variables postoperatorias. Los procedimientos asociados en el ingreso se
realizaron en 54 miembros; las diferentes técnicas no son excluyentes y se aplican al
numero de miembros en los que se realizaron cada una. El porcentaje se calcula sobre los
110 casos.
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Variables de seguimiento

En los primeros 30 dias tras el alta hospitalaria, un 13.6% fueron

reingresados de nuevo en el hospital (Tabla 17).

Se realizaron técnicas quirurgicas de rescate del BPD (Tabla 18) para
solucionar situaciones de amenaza del mismo solo en un 3.6%, no incluyéndose
aqui las endovasculares. En cambio, se realizaron nuevos BPD ipsilaterales en un

10.9% de los casos durante el periodo de estudio (Tabla 19).

El estado del miembro contralateral en el Gltimo seguimiento refleja que al
10.9% de pacientes que antes del BPD ya tenian una amputaciéon mayor, se
afadieron otro 13.6% mas. El 9.1% se sometieron a algun tipo de
revascularizacion de dicho miembro sin necesidad de amputacion mayor. Un 7.3%
estaban en situacion de isquemia critica sin haber sido revascularizados. Y el
restante 59.1% no contemplaban ninguna de estas 3 opciones, estando exentos de

patologia oclusiva, asintomaticos o con claudicacién intermitente.

La mediana de seguimiento en esta muestra fue de 47.5 meses para la
mortalidad, 28.5 meses para la amputacién, y 43.5 meses para el miembro

contralateral.

Reingreso < 30 dias tras alta 15 (13.6%)

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS
DISTALES (IPSILATERALES)
Técnica sobre BPD 4 (3.6%)
Nuevo BPD 12 (10.9%)

ESTADO CONTRALATERAL

(FINAL SEGUIMIENTO)
Amputaciéon mayor previa 12 (10.9%)
Fontaine I /1l 65 (59.1%)
Fontaine 111 / IV 8 (7.3%)
Revascularizacion 10 (9.1%)
Amputaciéon mayor “novo” 15 (13.6%)
TIEMPO SEGUIMIENTO
Mortalidad global (meses) 47.5(0.1-131)
Amputacion global (meses) 28.5 (0.1-113)
Miembro contralateral (meses) 43.5 (0.1-131)

Tabla 17. Variables de seguimiento.
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CASO | CONTEXTO CLINICO TECNICA TPO RESULTADO
1 Trombosis precoz BP Revision + Ingreso Trombosis
3PP-plantar. SIC grado | extension de injerto precoz.
IV. distalmente Salvamento a 110
meses.
2 Rotura zona media BP Rafia lateral del 1 mes Estenosis
3PP-pedio por bypass injerto residual. Oclusion
expuesto. Shock de injerto alos 15
hipovolémico. meses.
Salvamento a 100
meses.
3 Trombosis BP  1PP- Trombectomia BPD 26 Funcionante,
ATA. SIA-IIb meses salvamento a 27
meses del BPD.
4 Failing graft (hiperplasia Sustitucién distal 9 Trombosis
distal) de BP 3PP-pedio. | coninjerto de vena | meses precoz.
SIC grado IV. cefalica AKA ingreso.

Tabla 18. Técnicas quirdrgicas adicionales sobre BPD en el postoperatorio o el
seguimiento. TPO: tiempo desde el BPD hasta el nuevo procedimiento.

N TPO-BPD 1Q INJERTO TPO- AMP
CASO AMP
1 Ingreso AFS-ATA PTFE +cuff 22 | si
venoso con VSI
2 Ingreso AFC-PE + ATP PTFE-VSI ipsi
27 AIE-AFC + AFC-ATA PTFE-VSE ipsi
PTFE-Linton 79 No
78 AxBF + AFC-ATA (lateral) (pericardio
bovino)
3 2 AFC-ATA (via lateral) PTFE pre-cuffed 49 No
4 2 AFC-ATP PTFE-VSE 19 No
contra
5 4 AFS-pedia + ATP VSI contra 77 No
PTFE- Linton ,
6 8 AFC-ATA (lateral) con VSE 8 Si
7 10 AFC-ATP PTFE-VSE 12 No
8 10 1PP-PE VSI ipsi 37 No
9 10 Ang ’01{4’2"65_’;’3‘2“ C VSI contra 46 | No
10 20 AFC-ATP PTFE-VSE 24 Si
11 89 AFS-ATP VSI contra 90 No
12 113 1PP-plantar VSI contra 113 No

Tabla 19. REINTERVENCIONES QUIRURGICAS CON NUEVO BPD IPSILATERAL.
TPO-BPD: Tiempo desde el BPD inicial hasta el nuevo BPD. 1Q: expresa la reintervencion
realizada. TPO-AMP: Tiempo de Seguimiento desde BPD inicial , en caso de amputacion
mayor se para en ese momento el tiempo. AMP: estado de amputacién mayor. Ipsi:
ipsilateral. Contra: contralateral. PE: peronea.
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Estudio doppler continuo

Se analiza de forma preoperatoria el ITB en el SIC y la existencia/ausencia
de sefial arterial en el pie en el SIA. En el postoperatorio existe otra variable

indicando el ITB.

En el SIC, el ITB preoperatorio medio fue 0.46, tras excluir a los ITB
calcificados (>1.3). En el SIA, la sefial Doppler en el pie estaba ausente en casi el

90% de los casos.

En el ITB postoperatorio medio de los casos evaluados ( solo 27 ) fue 0.72,

sin diferenciar entre SIA y SIC.

En la Tabla 20 se muestran los datos descritos al respecto.

Nevalidos/ Si (% No (% ITB
N%total validos) validos)

Sefial Doppler 27/29 3(11.1%) 24 (88.9%)
Preoperatoria- SIA
ITB preoperatorio 46/81
en SIC

Calcificado 6 (13.0%)

No calcificado (0-1.3) 40 (87.0%) 0.46 +0.23
ITB postoperatorio 27 /110

Calcificado 4 (14.8%)

No calcificado (0-1.3) 23 (85.2%) 0.72 +£0.38

Tabla 20. ESTUDIO DOPPLER CONTINUO. Los casos validos hacen referencia a los que
tienen la variable recogida dependiendo de la forma temporal de presentacion en el
preoperatorio o en el postoperatorio. En la primera columna se muestran los casos validos
respecto al nimero total posible. La segunda columna, da la proporcién de casos con sefial
doppler presente en SIA respecto a los casos validos del SIA. También en la segunda
columna, se muestran las proporciones de ITB calcificado y no calcificado para los casos
validos de ITB preoperatorio-SIC y de ITB postoperatorio.

La tercera columna hace referencia a la proporcién de SIA sin sefial Doppler. La cuarta
columna indica el ITB (media + desviacion tipica) de las filas correspondientes.
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Variables resultado

En la Tabla 21 se describe la mortalidad, amputacién y los PVLA en el

tiempo.

Hubo 6 exitus precoces, todos fueron durante el ingreso, incluyendo uno de
ellos que fue de forma intraoperatoria (Tabla 22). La mortalidad real a 12, 36 y 60

meses fue 15.9%, 29.5% y 49.4% respectivamente.

Hubo un 6.4% de amputacion mayor precoz ipsilateral, todas durante el
ingreso. Uno de los amputados precozmente, falleci6 también precozmente. En
cuanto a la forma de presentacidn, el 50% de los SIA-Ille (3 casos), el 16.6% de los
SIA-IIb (2 casos), y el 3.0% de los SIC-IV (2 casos), sufrieron dichas amputaciones
precoces (Tabla 23). El porcentaje real de amputacion mayor a 12, 36 y 60 meses

fue del 17.8%, 23.7% y 28.7%.

El 82%, 785% y 73.2% de los pacientes vivos a 12, 36 y 60 meses

estuvieron libres de amputacion (PVLA) en dichos seguimientos temporales.

MORTALIDAD

Intraoperatoria 1 (0.9%)
Ingreso (n=110) 6 (5.5%)
Precoz (n=110) 6 (5.5%)
12 meses (n=107) 17 (15.9%)
36 meses (n=95) 28 (29.5%)
60 meses (n=83) 41 (49.4%)

Global (n=110) 49 (44.5%)

AMPUTACION

Ingreso (n=110) 7 (6.4%)
Precoz (n=110) 7 (6.4%)
12 meses (n=107) 19 (17.8%)
36 meses (n=97) 23 (23.7%)
60 meses (n=87) 25 (28.7%)

Global (n=110) 27 (24.5%)

PACIENTES VIVOS LIBRE

AMPUTACION

12 meses (n=89) 73 (82%)
36 meses (n=65) 51 (78.5%)
60 meses (n=41) 30 (73.2%)

Tabla 21. Variables resultado.
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AMP .
CASO precoz CONTEXTO CLINICO CAUSA EXITUS
Desbridamientos ingle (HQ) y ulcera talén.
1 No Infeccién por Staphylococcus aureus Insuficiencia
resistente a meticilina, Acinetobactery Respiratoria
Escherichia Coli.
SIA-IIb. Sangrado progresivo intraoperatorio Arrltmla ventr.lcular
2 No . - maligna (exitus
(2 litros). Intervencién prolongada. . .
intraoperatorio)
3 No SIA-Ille. Sd Compartimental. HemorrailliaDlgestlva
, Sd Compartimental, necrosis muscular, Shock cardiogénico-
4 Si : . :
pseudoaneurisma femoral infeccioso. 1AM
5 No SIA bilateral-QT. Trombosis precoz BPD. Neoplasia t.e,rmlnal-
sedacién
Anemia por sangrado con transfusion
, rr.1ult1p1e. Disfagia a estudlo-esof‘?gltls , Arritmia ventricular
6 No péptica. Stent coronario farmacoactivo hacia .
. . < maligna
11 meses (se retira doble antiagregacion 5
dias antes).

Tabla 22. Exitus precoces.
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PRESENT | ETIOLOGIA | PERM IQ COMENTARIOS
AFC-ATAp
1 SIC- 1V PQO No Mala salida distal
(VSI spliced)
Trombectomia- Infeccion HQ ingle (plastia
Angioplastia sartorial)
2 SIC-1V ARTN Si parche AFC + BPD
AFC-ATAp-TTP Infeccién/isquemia lecho
(VSD) amputacién...ATM...AIC
3 SIA-IIB ARTN No 3PP-plantar (VSI) Mala salida distal

Trombectomia FP-
PTFE previo +

- i *
4 SIA-IIB PQO MV extensién (VSI) a Probable trombosis BPD
3PPy ATPp.
5 | SIA-Ille | Aneurisma | No AFS-ATA (VSI Mala salida distal
spliced) (intraoperatorio)
Sd compartimental,
, Ax-Fem (PTFE) + necrosis muscular,
6 SIA-lile ARTN St 3PP-Pedio (VSI) pseudoaneurisma femoral
infecioso.
7 SIA-Ill e Trauma Si 3PP-ATA (VSI) Miembro inferior séptico

Tabla 23. AMPUTACIONES MAYORES PRECOCES. PRESENT : Forma de presentacion
temporal. PERM: Permeabilidad BPD. * Es probable la trombosis de dicho BPD, pero la
revision de la historia clinica no lo aclara, por lo que se interpreta como MV (missing
value). ATA: arteria tibial anterior. ATAp: arteria tibial anterior proximal. ATM:
amputacion transmetatarsiana.

Diagramas de flujo.

A los 60 meses, habia 41 casos que habian fallecido, 27 casos no llegaban a
los 60 meses de seguimiento para la mortalidad al finalizar el estudio. Estos
ultimos fueron considerados pérdida de seguimiento, o bien por ausencia de datos

o porque la cirugia de BPD fue realizada hacia menos de 60 meses (Figura 64).

Por otro lado, solo 30 casos estaban vivos y libres de amputacion ipsilateral
a los 60 meses. En este periodo, 25 casos sufrieron una AMP ipsilateral, 28 casos
fallecieron y 27 casos se consideraron pérdidas de seguimiento por los motivos

previamente descritos (Figura 65).
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VIVOS EN PERDIDA
SEGUIMIENTO SEGUIMIENTO

110 casos
INICIO

EXITUS

6 Exitus = =g 0PS

104 casos
1 MES

11 Exitus == 3PS

90 casos
12 MESES

11 Exitus 12 PS

67 casos
36 MESES

13 Exitus 12 PS

42 casos
60 MESES

VIVOS EN
SEGUIMIENTO

Figura 64. Diagrama de Flujo - MORTALIDAD. En el eje central se representan los casos
vivos al final de cada periodo descrito (desde el inicio hasta los 60 meses de evolucién). A
la izquierda, se visualizan los casos que fallecen en los diferentes periodos temporales. A la
derecha se visualizan los pacientes que estaban vivos cuando dejaron de tener mas
seguimiento en los diferentes periodos de tiempo. PS : pérdida seguimiento .
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VIVOS NO -
AMPUTADOS EN PERDIDAS SEGUIMIENTO y

SEGUIMIENTO EXITUS NO AMPUTADOS

110 casos
INICIO

AMPUTACION

0PS

6 AMP 5 Exitus

99 casos

1 MES
4 PS
13 AMP ‘\‘ 9 Exitus

73 casos
12 MESES

12 PS
4 AMP ‘\‘ 6 Exitus

51 casos
36 MESES

11 PS
Z AMP ‘\‘ 8 Exitus

30 casos
60 MESES

VIVOS NO
AMPUTADOS EN
SEGUIMIENTO

Figura 65. Diagrama de Flujo - mortalidad y amputacién. En el eje central se representan
los pacientes vivos libres de amputacién alo largo del tiempo (desde el inicio hasta los 60
meses de evolucidn). A la izquierda se visualizan los casos que precisan el estado de PVLA
por precisar una amputacién mayor. A la derecha, los que fallecen (Exitus) o que finaliza
su seguimiento en un periodo temporal (PS) sin estar amputados.
AMP: amputacién mayor PS: pérdida sequimiento .
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5.1.2. FORMA DE PRESENTACION.

Se describen algunos aspectos descriptivos de interés especial en cuanto a
la forma de presentacion. Los porcentajes se dan sobre el total que corresponda de

cada forma de presentacion especifica (SIC o SIA).

Respecto a la distribucion del grado de SIC, cabe destacar que lo mas

frecuente fue el grado IV, afectando al 82.7% del SIC (Tabla 24).

Fontaine IIb

1(1.2%)

Fontaine III

13 (16%)

Fontaine IV

67 (82.7%)

Tabla 24 . Distribucién de grados de isquemia en SIC. n=81

En el SIA, el grupo mas frecuente fue el grado I1b con un 41.4% (Tabla 25).

Grado I 1 (3.4%)
Grado Ila 10 (34.5%)
Grado IIb 12 (41.4%)

Grado Il early 6 (20.7%)

Tabla 25 . Distribucién de grados de isquemia en SIA. n=29

La “arteriosclerosis-novo” afecté al 81.5% de los casos de SIC, pero solo al
27.6% de los SIA (Tabla 26). En cambio, la etiologia mas frecuente del SIA fue la
“postquirdrgica-oclusiéon” con un 48.3%. La proporcion de aneurismas en SIA

(13.8%) fue mayor que en SIC (4.9%).

SIC (n=81) SIA (n=29)

ARTN 66 (81.5%) 8 (27.6%)

PQO 10 (12.3%) 14 (48.3%)
Otros 5 (6.2%) 7 (24.1%)
Aneurisma 4 (4.9%) 4 (13.8%)
Trauma 0 2 (6.9%)
Oncoldgico-QT 1(1.2%) 1 (3.4%)

Tabla 26. Etiologia, segin forma de presentacion.
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Se asociaron mas técnicas en sector aortoiliaco y femoropopliteo durante la
IQ en el SIA (13.8% y 41.4% respectivamente) que en el SIC (3.7% y 18.5%

respectivamente), como muestra la Tabla 27.

SIC (n=81) | SIA (n=29)
SECTOR AORTOILIACO 3 (3.7%) 4 (13.8%)
llio-fem 1(1.2%) 0 (0.0%)
Ax-fem 2 (2.5%) 4 (13.8%)
SECTOR FP 15 (18.5%) | 12 (41.4%)
FP1 3 (3.7%) 0 (0.0%)
FP3 2 (2.5%) 4 (13.8%)
TEA 6 (7.4%) 2 (6.9%)
Otras técnicas 4 (4.9%) 6 (20.7%)

Tabla 27.Revascularizacidn asociada en IQ, segiin forma de presentacidn.

En cuanto al vaso donante del BPD, el injerto popliteo fue mas frecuente en

el SIA(27.6%) respecto al SIC (6.2%) (Tabla 28).

Respecto a la arteria receptora distal (Tabla 29), la ATA fue el vaso tibial
mas frecuente tanto en el SIC (23.5%) como en el SIA (48.3%). Aunque la
distribucién de los vasos diana en SIC es bastante uniforme, alrededor del 20%,

excepto el TTP que es claramente inferior (3.7%).

Los injertos inframaleolares estuvieron mas representados en el SIC que en

el SIA, y con una menor amputacion (Tabla 30).

SIC (n=81) | SIA (n=29)
Axilar 0 1 (3.4%)
AFC 28 (34.6%) | 7 (24.1%)
AFS 12 (14.8%) | 6 (20.7%)
1PP 10 (12.3%) | 0O

3PP 17 (21%) | 3 (10.3%)
Tronco distal 3 (3.7%) 2 (6.9%)
Injerto inguinal 6 (7.4%) 2 (6.9%)
Injerto popliteo 5 (6.2%) 8 (27.6%)

Tabla 28 . Inflow de BPD, segin forma de presentacion.
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SIC (n=81) SIA (n=29)
TTP 3 (3.7%) 4 (13.8%)
ATA 19 (23.5%) 14 (48.3%)
ATP 16 (19.8%) 5 (17.2%)

Peronea 22 (22.7%) 3 (10.3%)

Inframaleolar 21 (25.9%) 3 (10.3%)

Tabla 29. Outflow de BPD, segin forma de presentacion.

FORMA PRESENTACION | OUTFLOW | CASOS | AMP n (%)

SIC (n=81) Crural 60 13 (21.7%)
Inframaleolar 21 2 (9.5%)

SIA (n=29) Crural 26 10 (38.5%)
Inframaleolar 3 2 (66.7%)

Tabla 30. AMPUTACION SEGUN OUTFLOW (CRURAL/INFRAMALEOLAR) DE BPD Y
FORMA DE PRESENTACION. n=110 AMP n (%): nimero absoluto y % de
amputaciones mayores respecto al nimero de casos referido en la columna contigua.

Los desbridamientos del pie y de la HQ del bypass solo se produjeron en el
SIC (13.6% y 7.4% respectivamente), asi como los desbridamientos de necrosis
muscular solo en el SIA (17.2%), como bien refleja la Tabla 31.

Las amputaciones mayores precoces fueron 5 casos en el SIA (17.2%),
siendo todas AKA. En cambio, en el SIC fueron solo 2 casos (2.5%), de ellas una
sola fue AKA.

SIC (n=81) | SIA (n=29)
Pie 11 (13.6%) 0
HQ bypass 6 (7.4%) 0
Necrosis muscular 0 (0.0%) 5(17.2%)

Tabla 31. Desbridamientos post-BPD en ingreso, segiin forma de presentacidn.

El 18.5% de los SIC fueron dados de alta hospitalaria para seguir

controlados por la UHD, mientras que ninguno del SIA.
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De los pacientes que precisaron realizacién de procedimientos distales
quirurgicos en el mismo miembro durante el seguimiento, el 25% fueron técnicas

sobre el BPD previo, y el 75% se realiz6 un nuevo BPD (Tabla 32).

SIC n=12 | SIA n=4
Técnica sobre BPD 3 (25%) 1 (25%)
Nuevo BPD 9(75%) | 3 (75%)

Tabla 32. Procedimientos quirurgicos distales ipsilaterales en sgto, segin forma de
presentacion.

Hay ausencia de amputaciones mayores durante el seguimiento en el
miembro contralateral cuando la forma de presentacion es un SIA, en cambio en el

SIC es del 18.5% (Tabla 33).

SIC (n=81) | SIA (n=29)
AMP Previa 8(9.9%) 4 (13.8%)
Fontaine I / II 46 (56.8%) | 19 (65.5%)
Fontaine Il /IV | 5 (8.6%) 3 (10.3%)
Revascularizaciéon | 7 (8.6%) 3 (10.3%)
AMP “novo” 15 (18.5%) | 0

Tabla 33. Estado miembro contralateral en sgto, segin forma de presentacidn.

5.1.3. ETIOLOGIA PRINCIPAL.

Cuando se analizd la etiologia principal, se tomé solo un parte de la
muestra, quedando esta reducida a 98 miembros. Por una lado, la causa
“arteriosclerosis- novo” con 74 casos, y por otro, “postquirurgico-oclusiéon” con 24

Casos.

Los 12 casos que se excluyeron correspondian a un grupo heterogéneo

(aneurismas, traumatismos, y oncoldgicos-postQT).

En este apartado solo se expondran algunos aspectos de interés que

describen ambas etiologias, completando asi el analisis descriptivo ya realizado.
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La “arteriosclerosis-novo” principalmente se manifiesté6 como SIC (89.2%)
(Tabla 34). EI “postquirurgico-oclusiéon” se manifiest6 mas como SIA (58.3%) que

como SIC (41.7%).

Arteriosclerosis | Postquirargico-
NOVO n=74 Oclusién n=24
Isquemia Crénica (SIC) 66 (89.2%) 10 (41.7%)
Fontaine IIb 1 (1.4%) 0
Fontaine 111 8 (10.8%) 2 (8.3%)
Fontaine IV 57 (77%) 8 (33.3%)
Isquemia Aguda (SIA) 8 (10.8%) 14 (58.3%)
Grado | 0 1(4.2%)
Grado Illa 3 (4.1%) 6 (25.0%)
Grado I1b 4 (5.4%) 6 (25.0%)
Grado Il early 1 (1.4%) 1 (4.2%)

Tabla 34. Distribucién de grados de isquemia, seguin etiologia.

La causa postquirurgica-oclusion precisé mas técnicas de revascularizacion
asociadas en el acto del BPD, fundamentalmente a nivel del sector femoropopliteo
(54.2%), destacando respecto a la ARTN por una mayor realizacion de

trombectomias o angioplastias con parche (“otras técnicas-sector FP”) (Tabla 35).

Arteriosclerosis | Postquirurgico-
NOVO n=74 Oclusién n=24
Sector aortoiliaco 4 (5.4%) 3 (12.5%)
Ilio-fem 1 (1.4%) 0
Ax-fem 3 (4.1%) 3 (12.5%)
Sector FP 13 (17.6%) 13 (54.2%)
FP1 2 (2.7%) 1(4.2%)
FP3 4 (5.4%) 2 (8.3%)
TEA 5 (6.8%) 3 (12.5%)
Otros 2 (2.7%) 7 (29.2%)

Tabla 35. Revascularizacién asociada en 1Q, segtn etiologia.

En cuanto al vaso donante del BPD, los injertos inguinales o popliteos
fueron mas frecuentes en el postquirurgico-oclusién (45.8%); por otro lado, el

uso de la AFS (4.2%) fue raro en este grupo (Tabla 36).
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Respecto a la arteria receptora distal (Tabla 37), la arteria peronea y los
vasos del pie fueron muchisimo menos frecuentes en postquirirgico-oclusion

(12.5% y 0% respectivamente) que en arteriosclerosis-novo (29.7% y 28.4%

respectivamente).
Arteriosclerosis | Postquirargico-
NOVO n=74 Oclusién n=24
Axilar 0 1 (4.2%)
AFC 24 (32.4%) 8 (33.3%)
AFS 15 (20.3%) 1 (4.2%)
1PP 7 (9.5%) 1(4.2%)
3PP 17 (23.0%) 2 (8.3%)
Tronco distal 3 (4.1%) 0
Injerto inguinal 2 (2.7%) 5 (20.8%)
Injerto popliteo 6 (8.1%) 6 (25.0%)
Tabla 36. Inflow BPD, segtin etiologia.
Arteriosclerosis | Postquirargico-
NOVO n=74 Oclusién n=24
TTP 3 (4.1%) 3 (12.5%)
ATA 17 (23%) 9 (37.5%)
ATP 11 (14.9%) 9 (37.5%)
Peronea 22 (29.7%) 3 (12.5%)
Inframaleolar 21 (28.4%) 0

Tabla 37. Outflow BPD, segun etiologia.

Los desbridamientos de la HQ del bypass solo se realizaron en el 8% de

arteriosclerosis-novo, estando ausentes en postquirurgico-oclusion (Tabla 38).

Las amputaciones mayores precoces en el grupo de postquirdrgico-

oclusion (8.3%) fueron todas AKA (Tabla 39).

Arteriosclerosis Postquirurgico-
NOVO n=74 Oclusién n=24
Pie 8 (10.8%) 2 (8.3%)
HQ bypass 6 (8.1%) 0
Necrosis muscular 1(1.4%) 1 (4.2%)

Tabla 38. Desbridamientos post-BPD en ingreso, segtn etiologia.
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Arteriosclerosis Postquirargico-
NOVO n=74 Oclusion n=24
AKA 2 (2.7%) 2 (8.3%)
BKA 1 (1.4%) 0

Tabla 39. Tipo de amputacién mayor precoz, seguin etiologia.

El 16.2% de arteriosclerosis-novo fueron dados de alta hospitalaria para

seguir controlados por la UHD, mientras que del postquirurgico-oclusién fue un
8.3%.

De los pacientes que precisaron realizacién de procedimientos distales
quirurgicos en el mismo miembro durante el seguimiento, los del grupo

postquirdrgico-oclusion solo recibieron “nuevos BPD” (Tabla 40).

Arteriosclerosis | Postquirurgico-
NOVO n=12 Oclusién n=4
Técnica sobre BPD 4 (33.3%) 0
Nuevo BPD 8 (66.7%) 4 (100%)

Tabla 40. Procedimientos quirurgicos distales ipsilaterales en sgto, segtin etiologia.

Hubo una ausencia de amputaciones mayores durante el seguimiento en el
miembro contralateral en postquirdrgico-oclusion, cuando para arteriosclerosis-
novo hubo un 20.3% (Tabla 41). En cambio, el grupo de Fontaine I y II o sin

patologia a dicho nivel era mayor en postquirdargico-oclusion (54.1% vs. 70.8%).

Arteriosclerosis Postquirurgico-
NOVO n=74 Oclusion n=24
Amputacién Mayor Previa 9 (12.2%) 3 (12.5%)
Fontaine [ / II 40 (54.1%) 17 (70.8%)
Fontaine 11 / IV 4 (5.4%) 2 (8.3%)
Revascularizacion 6 (8.1%) 2 (8.3%)
AMP “novo” 15 (20.3%) 0

Tabla 41. Estado miembro contralateral en seguimiento, segun etiologia.
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5.2. ANALISIS BIVARIADO.

5.2.1. FORMA DE PRESENTACION.
El nimero de casos incluidos en este analisis fue de 110, excepto si se

especificara otra cantidad.

Variables cuantitativas.

En las variables cuantitativas (edad, estancia hospitalaria postoperatoria,
tiempo de seguimiento) no se apreciaron diferencias significativas de las medias
entre las dos formas de presentacion, excepto en el tiempo de seguimiento de

amputacion.

Caracteristicas basales

El “no fumador” se asoci6 inversamente al SIC y la DM de forma positiva
(Tabla 42). Ni la edad, como antes se menciond, ni otros factores de riesgo
cardiovascular se asociaron. Los procedimientos ipsilaterales previos realizados

en el sector FP o con terapia de FBL se asociaron inversamente al SIC.

SIC SIA “p” RR IC95%

Factores Riesgo

No Tabaco 13 (16.7%) | 10(37.0%) | 0.034 | 0.450 | 0.224-0.905

DM 58 (71.6%) 8 (27.6%) | <0,001 | 2.596 | 1.417-4.755
Procedimientos 27 (33.3%) | 19 (65.5%) | 0.004 | 0.509 | 0.339-0.763
Ipsilaterales

Sector FP 17 (21.0%) | 15(51.7%) | 0.004 | 0.406 | 0.234-0.703

Fibrinolisis 1 (1.2%) 7 (24.1%) | <0,001 | 0.051 | 0.007-0.398
Procedimientos 22 (27.2%) | 10 (35.4%) NS
Contralaterales

Tabla 42. Caracteristicas basales.
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Motivo de revascularizacion

Cuando analizamos la etiologia principal, se aprecia que la arteriosclerosis-

novo se asocié de forma positiva al SIC (Figura 66y Tabla 43).

ETIOLOGIA PRINCIPAL

B Arteriosclerosis-novo
Brostquirirgico-odusién

60

p <0,001

Numero Casos

Forma Presentacion

Figura 66. ETIOLOGIA PRINCIPAL. Distribucién de los casos con etiologia
principal(ARTN/PQO) en SIC y SIA.

SIC SIA “p” RR IC 95%
66 (86.8%) | 8(36.4%) <0,001 2.388 | 1.365-4.179

ARTN vs. PQO
(n=98)

Tabla 43. Motivo de revascularizacion.

Variables intraoperatorias

La infecciébn activa estaba asociada al SIC positivamente. La
revascularizaciéon concomitante durante el BPD del sector FP, la realizacién de un
injerto secuencial/multiple a nivel distal y la trombectomia distal se asociaron de

forma inversa (Tabla 44).
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SIC SIA “p” RR IC 95%
Infecciénactiva | 29 (35.8%) | 1(3.4%) | <0,001 | 10.383 | 1.48-72.819

Revascularizacion
Asociada IQ
Sector aortoiliaco 3 (3.7%) 4 (13.8%) NS
Sector FP 15 (18.5%) | 12 (41.4%) 0.022 0.448 0.238-0.840
Outflow BPD
Crural 60 (74.1%) | 26 (89.7%) NS

Injerto secuencial-

0, 0, -
miltiple (dista) 2 (2.5%) 9 (31%) <0,001 | 0.080 | 0.018-0.347

Trombectomia

0 0 -
(distal) 1 (1.2%) 15 (51.7%) <0,001 0.024 0.003-0.173

Tabla 44. Variables intraoperatorias.

Complicaciones postoperatorias

No hubo diferencias entre el grupo de SIC y SIA a nivel de los tipos de
complicaciones, aunque si se apreciaba una tendencia mayor a tener

complicaciones en el grupo de SIA (p=0.052) (Tabla 45).

SIC SIA “p”

Cardiacas No Isquémicas 4 (4.9%) 5 (17.2%) NS
Digestivas 2 (2.5%) 2 (6.9%) NS

Otras complicaciones 30 (37.0%) 14 (48.3%) NS

Clavien- Dindo

(Leve 0-11d)

Clavien-Dindo
(Presencia Complicaciones)

57 (70.4%) | 18(62.1%) | NS

38 (46.9%) | 20(69.0%) | NS

Tabla 45. Variables postoperatorias - complicaciones.

Variables postoperatorias

La ausencia de amputaciones menores concomitantes al BPD o en el

postoperatorio se asociaron inversamente al SIC. La permeabilidad del bypass
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durante el ingreso tuvo tendencia a una mayor asociacion al SIC, aunque fue NS

(Tabla 46).
SIC SIA “p” RR IC 95%
A::c"i‘:;‘:)':‘p‘z:tt;;]) 47 (58%) | 7(24.1%) | 0.002 | 2404 | 1.229-4.704
Nr?lerf:;‘;ﬁzizn 56 (69.1%) | 29 (100%) | <0,001 | 0.691 | 0.598-0.800
Nggﬂﬁ?&“&ﬁgn 64 (79.0%) | 29 (100%) | 0.005 | 0.790 | 0.706-0.884
P bilidad BPD
E;E::s;)l r‘f'z 106 73 (93.6%) | 23(82.1%) | NS
Duracionestancia | 454,419 | 1274107 | NS

(dias)

Tabla 46. Variables postoperatorias.

Variables de seguimiento

No fue estadisticamente significativa la necesidad de reingreso en < 30 dias

tras el alta, aunque se apreciaba una tendencia mayor en el SIC. En cambio, si que

la NO amputacion mayor contralateral “de novo” durante el seguimiento, se asocié

inversamente al SIC (Tabla 47).

SIC SIA “p” RR IC95%
Reingreso 13 (16%) 2 (6.9%) NS
NO - AMP “novo 66 (81.5%) | 29(100%) | 0.010 | 0.815 | 0.734-0.904
contralateral
Tabla 47. Variables de seguimiento.
VARIABLES RESULTADO

A nivel de la mortalidad real, solo se encontraron diferencias significativas a

nivel precoz, asociando una menor mortalidad al SIC (Tabla 48).
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En todas las variables de amputacion (precoz, 12, 36 y 60 meses) hubo

diferencias significativas a favor del SIC, con una menor amputacion.

Para la variable de PVLA se apreciéo diferencia estadisticamente
significativa solo a 12m, favoreciendo una mayor libertad de amputacion en el SIC.
Esa misma tendencia se aprecio a 36 y 60 meses pero sin ser significativa. Por otro
lado, si se encontro asociacion inversa de la amputacion con el SIC en los pacientes

vivos a 36 meses (PVA).

SIC SIA “p” RR IC95%
MORTALIDAD
Precoz (n=110) 2 (2.5%) 4 (13.8%) 0.041 | 0.179 | 0.035-0.925
12 meses (n=107) 12 (15.2%) 5(17.9%) NS
36 meses (n=95) 21 (29.6%) 7 (29.2%) NS
60 meses (n=83) 32 (51.6%) 9 (42.9%) NS
AMPUTACION
Precoz (n=110) 2 (2.5%) 5(17.2%) 0.013 | 0.143 | 0.029-0.698
12 meses (n=107) 8 (10.3%) 11 (37.9%) 0.003 | 0.270 | 0.121-0.605
36 meses (n=97) 11 (15.5%) 12 (46.2%) 0.003 | 0.336 | 0.169-0.665
60 meses (n=87) 13 (20.6%) 12 (50.0%) 0.015 | 0.413 | 0.220-0.773
PVLA
12 meses (n=89) 59 (89.4%) 14 (60.9%) 0.004 | 1.469 | 1.047-2.059
36 meses (n=65) 41 (85.4%) 10 (58.8%) NS
60 meses (n=41) 23 (79.3%) 7 (58.3%) NS
PVA
12 meses (n=89) 7 (10.6%) 9 (39.1%) 0.004 | 0.271 | 0.114-0.645
36 meses (n=65) 7 (14.6%) 7 (41.2%) 0.037 | 0.354 | 0.145-0.862
60 meses (n=41) 6 (20.7%) 5 (41.7%) NS

Tabla 48. Variables resultados.

5.2.2. ETIOLOGIA PRINCIPAL.

El namero de casos incluidos en este analisis fue 98, como ya fue explicado

en el “analisis descriptivo: etiologia principal”, excepto si se especificara otra

cantidad.

205




[.Martin RESULTADOS

Variables cuantitativas.

En las variables cuantitativas (edad, estancia hospitalaria postoperatoria,
tiempo de seguimiento) no se apreciaron diferencias significativas a nivel de la

etiologia.

Caracteristicas basales.

La DM es asocié de modo positivo con la ARTN, no encontrando asociacion

significativa para los otros FRCV (Tabla 49).

Los procedimientos ipsilaterales previos realizados se asociaron de manera

inversa a ARTN en los sectores aortoiliaco y FP asi como la terapia previa de FBL.

Los procedimientos contralaterales previos se asociaron inversamente a

ARTN a nivel del sector aortoiliaco y FP.

ARTN PQO “p” RR IC95%

Factores Riesgo

DM 54 (73%) 10 (41.7%) | 0.007 | 1.751 | 1.069-2.868
Dislipemia 40 (54.1%) | 17 (70.8%) NS
Procedimientos | 4 55 700) | 24 (100%) | <0,001 | 0257 | 0.174-0.378
Ipsilaterales

Sector aortoiliaco 3 (4.1%) 7 (29.2%) 0.002 | 0.139 | 0.039-0.496
Sector FP 9 (12.2%) 22 (91.7%) | <0,001 | 0.133 | 0.071-0.248
Fibrinolisis 1 (1.4%) 6 (25%) 0.001 | 0.054 | 0.007-0.427

Procedimientos

Contralaterales
Sector aortoiliaco 2 (2.7%) 4 (16.7%) 0.030 | 0.162 | 0.032-0.831
Sector femoropopliteo 3 (4.1%) 6 (25%) 0.006 | 0.162 | 0.044-0.599

Motivo de revascularizacion

El SIC y la ARTN estan asociados positivamente (Tabla 50).
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ARTN PQO “p” RR IC95%

SIC | 66(89.2%) | 10 (41.7%) | <0,001 | 2.141 | 1.325-3.459

Tabla 50. Motivo de revascularizacion.

Variables intraoperatorias

La revascularizacion concomitante durante el BPD del sector FP, el uso de
injerto protésico, el outflow a nivel crural, la trombectomia en el sector distal y los
procedimientos adicionales en el miembro post-BPD en el ingreso, estaban

asociadas inversamente (Tabla 51).

“VSI non-spliced” estaba asociada de forma positiva.

ARTN PQO “p” RR IC95%
Infeccion activa 26 (35.1%) 4 (16.7%) NS
Revascularizacion
Asociada en IQ
Sector FP 13 (17.6%) | 13(54.2%) | 0.001 0.324 0.175-0.600
Material Injerto
VSI “non-spliced” 63 (85.1%) | 11 (45.8%) | <0,001 | 1.857 1.190-2.899
Protésico 9 (12.2%) 10 (41.7%) | 0.005 0.292 0.135-0.633
Inflow infra-AFC 48 (64.9%) | 10 (41.7%) | 0.057*
Outflow BPD
Crural 53(71.6%) | 24 (100%) 0.001 0.716 0.621-0.827
Trombectomia (distal) 2 (2.7%) 8(33.3%) | <0,001 | 0.081 0.018-0.356

Tabla 51. Variables intraoperatorias.

Se apreci6é una tendencia al uso de arteria donante por debajo de AFC para
ARTN (64.9% vs. 41.7%), de igual manera ocurri6 con la amputacién menor

abierta (28.4% vs 12.5%), pero sin significacion estadistica.
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Complicaciones postoperatorias

No hubo diferencias entre los dos grupos analizados de etiologia a nivel de
los tipos de complicaciones, ni en la ausencia/presencia de complicaciones (Tabla

52).

ARTN PQO “p”
Clavien- Dindo (Leve 0-11d) 51 (69.9%) | 19 (79.2%) NS
Clavien-Dindo (Complicaciones) | 36 (48.6%) | 13 (54.2%) NS

Tabla 52. Variables postoperatorias - complicaciones.

Variables postoperatorias

La amputacién menor abierta tiene tendencia a una mayor asociacion a la

ARTN, aunque es NS (Tabla 53). La NO- amputacion menor cerrada si que estuvo

asociada de manera inversa al ARTN.

A nivel de la permeabilidad del bypass en el ingreso no hubo diferencias.

En la estancia postoperatoria, aunque la mediana de los casos ARTN era

mayor (14.9 vs. 12.3), la diferencia fue NS.

ARTN PQO “p” RR IC 95%
Procedimientos Asociados | 45 5g190) | 6 (250) | 0.009 | 2.324 | 1.132-4773
postBPD 1% 0 . . .
Amputaciéon menor abierta | 21 (28.4%) 3 (12.5%) NS
NO- amputacion menor 57 (73%) | 24(100%) | 0.010 | 0.770 | 0.680-0.872
cerrada
Permeabilidad BPD n=106 | 66 (91.7%) | 10(90.9%) | NS
Duracién estancia (dias) 149 +10.1 12.3+10.7 NS

Tabla 53. Variables postoperatorias.
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Variables de seguimiento

Hubo una asociacién inversa con la ausencia de amputacion mayor

contralateral de “novo “durante el periodo de seguimiento post-BPD (Tabla 54).

ARTN PQO “p” RR IC95%

NO-AMP(“novo”
contralateral

59 (79.7%) | 24(100%) | 0.019 | 0.797 | 0.711-0.894

Tabla 54. Variables de seguimiento.

Variables resultado

A nivel de la mortalidad, no se encontraron diferencias significativas (Tabla
55). Aunque a 36 meses hubo una diferencia de proporciones (30.3% vs. 15%), fue

NS.
Hubo una asociacién negativa con la amputaciéon a 12, 36 y 60 meses.

Para la variable de PVLA se apreciéo diferencia estadisticamente
significativa solo a 12 meses, favoreciendo una mayor libertad de amputacion en
ARTN, aunque la misma tendencia se apreciaba a 36 y 60 meses pero NS. Sin
embargo si era significativa la diferencia en PVA a 36 meses, donde ARTN se asocid

de manera inversa a la amputacion.
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ARTN PQO “p” RR IC95%

MORTALIDAD

Precoz (n=98) 3 (4.1%) 2 (8.3%) NS
12 meses (n=96) 11 (15.3%) 2 (8.3%) NS
36 meses (n=86) 20 (30.3%) 3 (15.0%) NS
60 meses (n=75) 29 (49.2%) 7 (43.8%) NS

AMPUTACION

Ingreso (n=98) 3 (4.1%) 2 (8.3%) NS

Precoz (n=98) 3 (4.1%) 2 (8.3%) NS
12 meses (n=95) 8 (11.3%) 9(37.3%) | 0.011 | 0.300 | 0.131-0.691
36 meses (n=87) 11 (16.7%) | 10 (47.6%) | 0.007 | 0.350 | 0.174-0.706
60 meses (n=78) 13 (22.0%) | 10(52.6%) | 0.019 | 0.419 | 0.220-0.796

PVLA
12 meses (n=82) 54(90%) 13 (59.1%) | 0.003 | 1.523 | 1.065-2.178
36 meses (n=61) 39 (86.7%) 9(56.2%) NS
60 meses (n=38) 23 (79.3%) 5 (55.6%) NS
PVA

12 meses (n=82) 6 (10%) 9 (40.9%) | 0.003 | 0.244 | 0.098-0.607
36 meses (n=61) 6 (13.3%) 7 (43.8%) | 0.017 | 0.305 | 0.120-0.772
60 meses (n=38) 6 (20.7%) 4 (44.4%) NS

Tabla 55. Variables resultados.

5.2.3. EVENTOS.

Mortalidad

Fue estadisticamente significativa una edad media mayor en los pacientes

que habian fallecido tanto a 12, 36 como a 60 meses (m) (Tablas 56-60).

A nivel del resto de caracteristicas basales en relacion a la mortalidad, cabe
destacar una asociacidon positiva de la HTA con la mortalidad a 12 meses, la
cardiopatia no isquémica con la mortalidad a 12 y 36 meses, la dialisis previa con
la mortalidad a 36 meses y los antecedentes de neoplasia previa con la mortalidad
a 12 meses. La NO-dialisis presentaba una asociacidn inversa con la mortalidad a

60 meses.
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En cuanto a la forma de presentacion, el SIC solo tiene una asociacion
inversa respecto a la mortalidad precoz. La etiologia no tuvo asociacién con la

mortalidad.

Respecto a las cuestiones del procedimiento, solo la revascularizacion
concomitante del sector aortoiliaco se asoci6 de forma positiva con la mortalidad
precoz y a 12 meses; y la NO-realizaciéon de dicha revascularizacidn se asocio de

forma inversa con la mortalidad a 60 meses.

Si se analizan las complicaciones postoperatorias en el ingreso, destaca una
asociacion positiva de las complicaciones cardiacas isquémicas con la mortalidad a
12m, y las cardiacas no isquémicas con la precoz, 12 y 36 meses. De igual modo, las
digestivas con las mortalidades precoz y a 12 meses. La existencia de
complicaciones postoperatorias en ingreso tuvo ademas asociacidon positiva solo

con la mortalidad precoz.

Si- MORT | NO - MORT | “p” RR IC95%
Edad (afios) 68.7+74 | 66.6+12.8 NS
Forma presentacién (SIC)- NO | 4 (66.7%) | 25(24.0%) | 0.041 | 2.773 1.432-5.371
Revascularizacién asociada 2 (33.3%) 5 (4.8%) 0.046 | 6.933 1.679-28.638
aortoiliaca
COMPLICACION POSTOP
(INGRESO)
Cardiacas no isquémicas 3 (50.0%) 6 (5.8%) 0.007 | 8.667 2.842-26.433
Digestivas 2 (33.3%) 2 (1.9%) 0.014 | 17.333 2.926-102.665
Otras 6 (100%) | 38(36.5%) | 0.003 | 2.737 2.124-3.526
Clavien-Dindo 6 (100%) | 52(50,0%) | 0.028 2 1.650-2.424
(Complicaciones si)
Clavien-Dindo (leve)-NO 6 (100%) | 29(27.9%) | 0.001 | 3.586 2.633-4.885

Tabla 56. Mortalidad precoz (n=110).
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Si-MORT | NO-MORT | “p” RR IC95%
Edad (afios) 72.7+7.1 65.4+13.0 | 0.002
HTA 15 (88.2%) | 56 (62.2%) | 0.049 1.418 1.119-1.797
Cardiopatia no 4 (23.5%) 4 (4.4%) 0.021 | 5.294 1.464-19.143
isquémica
Neoplasia 4 (23.5%) 4 (4.4%) 0.021 | 5.294 1.464-19.143
Revascularizacién 4 (23.5%) 3 (3.3%) 0.012 7.059 1.733-28.750
asociada aortoiliaca
COMPLICACION
POSTOP (INGRESO)
; L 3 (17.6%) 2 (2.2%) 0.028 | 7.941 1.433-44.015
Cardiacas isquémicas
Cardiacas no 5 (29.4%) 4 (4.4%) 0.005 | 6.618 1.977-22.155
isquémicas
Digestivas 3 (17.6%) 1(1.1%) 0.012 | 15.882 | 1.755-143.772
Otras 10 (58.8%) | 33 (36.7%) NS
Clavien- Dindo 6 (35.3%) 67 (74.4%) | 0.003 | 0.474 0.246-0.913
(leve 0-11d)
Tabla 57. Mortalidad 12 meses (n=107).
Si-MORT | NO-MORT | “p” RR IC95%
Edad (afios) 709+78 65.1+13.8 | 0.011
Cardiopatia no 6 (21.4%) 1(1.5%) 0.002 | 14.357 | 1.811-113.840
isquémica
Dialisis 4 (14.3%) 1 (1.5%) 0.025 9.571 1.119-81.879
COMPLICACION
POSTOP (INGRESO)
Cardiacas no isquémicas 6 (21.4%) 2 (3.0%) 0.008 7.179 1.542-33.429
Pulmonares -NO 25 (89.3%) 67 (100%) 0.024 0.893 0.785-1.015
Digestivas -NO 24 (85.7%) 67 (100%) 0.006 0.857 0.737-0.997

Tabla 58. Mortalidad 36 meses (n=95).
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Si- MORT | NO - MORT “p” RR IC95%
Edad (afios) 70.5 + 8.4 64.3+12.5 | 0.010 1.529-10.829
Dialisis - NO 36 (87.8%) | 42(100%) 0.026 0.878 0.783-0.984
Revascularizacién
asociada aortoiliaca | 36 (87.7%) | 42 (100%) | 0.026 | 0.878 | 0.783-0.984
-NO
Tabla 59. Mortalidad 60 meses n=83.
MORT MORT MORT MORT
precoz 12 meses 36 meses 60 meses
n=110 n=107 n=95 n= 83
Edad (afios) + + +
HTA +
Cardiopatia no isquémica + +
Diélisis + +
Neoplasia +
Forma presentacion (SIC) -
Revascularizacién
. . + + +
asociada aortoiliaca
COMPLICACION POSTOP
(INGRESO)
Cardiacas isquémicas +
Cardiacas no isquémicas + + +
Pulmonares +
Digestivas + + +
Otras +
Clavien-Dindo
C . p +
(complicaciones si)
Clavien- Dindo
(leve 0-11d) } }

Tabla 60. VARIABLES ASOCIADAS A LA MORTALIDAD.
Asociacion positiva: + Asociacion inversa: -
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Amputacion

La estancia media en los pacientes amputados precozmente fue mayor de

forma significativa.

A nivel de las caracteristicas basales en relaciéon con la amputacién, cabe
destacar que el no haber tenido habito tabaquico previo tenia una asociacion
positiva con la amputacion precoz. Solo hubo asociacion positiva con los miembros
con procedimientos vasculares ipsilaterales en sector FP a 12 y 36 meses, asi como

si se habia realizado una FBL previa ipsilateral.

En cuanto a la forma de presentacion, el SIC tiene una asociacion inversa a
la amputaciéon a 12 y 60 meses, y el SIA una asociacién positiva respecto a la

amputacion precoz y a 36 meses (Tablas 61-65).

En la etiologia principal, cabe destacar que la ARTN establece una
asociacién inversa con la amputacion a 12, 36 y 60 meses, no siendo significativa a

nivel precoz.

Respecto a las cuestiones del procedimiento, tanto la trombectomia distal
como la revascularizaciéon concomitante del sector FP se asociaron de forma
positiva con la amputacién mayor en todas sus opciones temporales, excepto con

la precoz para la ultima.

La necesidad de realizacion de procedimientos vasculares asociados en el
ingreso post-BPD, asi como los desbridamientos, tienen asociacion positiva con la

amputacion precoz.

La NO-permeabilidad del BPD, es decir su trombosis en el ingreso, tiene una
asociacién positiva con la amputacion mayor en las cuatro formas temporales del

estudio.
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Si - AMP NO - AMP “p” RR IC95%

NO- Tabaco (n=105) 4(57.1%) 19 (19.4%) 0.040 2.947 1.381-6.290

INTRAOPERAT.

Forma presentacion 5(71.4%) 24 (23.3%) 0.013 3.065 1.708-5.503

(SIC)-NO

Trombectomia distal 4 (57.1%) 12 (11.7%) 0.008 4905 | 2.132-11.286

COMPLICACION

POSTOP (INGRESO)

Otras complicaciones 6 (85.7%) 38 (36.9%) 0.016 2.323 1.567- 3.445

Clavien-Dindo 7 (100%) 51 (49.5%) 0.014 2.020 1.662-2.454

(complicaciones si)

Clasificacién Clavien- 7 (100%) 28 (27.7%) <0.001 3.679 2.682-5.046

Dindo (leve) - NO

Procedimientos 7 (100%) 47 (45.6%) 0.006 2.191 1.775-2.706

asociados ingreso

postBPD

Desbridamientos 4 (57.1%) 18 (17.5%) 0.029 3.270 1.519-7.038

postBPD ingreso

Permeabilidad BPD 3 (50.0%) 7 (7.0%) 0.011 7.143 | 2.444-20.880

(ingreso) -NO

(n=106)

Duracién estancia (dias) 259+16.3 13.9+10.1 0.005

Tabla 61. Amputacidén precoz

n=110. Intraoperatorio (INTRAOPERAT)
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Si- AMP NO - AMP “p” RR IC95%
Procedimientos 10 (52.6%) | 22 (25.0%) 0.026 2.105 1.203-3.683
ipsilaterales - sector FP
Procedimientos 4 (21.1%) 4 (4.5%) 0.032 4.632 | 1.270-16.896

ipsilaterales -Fibrinolisis

INTRAOPERAT.
Forma Presentacion (SIC) 8 (42.1%) 70 (79.5%) | 0.003 | 0.529 | 0.309-0.906

Etiologfa Principal n=95 | 8(47.1%) | 63 (80.8%) | 0.011 | 0.583 | 0.348-0.976

Revascularizacién 11 (57.9%) | 16 (18.2%) | 0.001 | 3.184 | 1.772-5.772
Asociada FP

Trombectomia distal 8 (42.1%) 8 (9.1%) 0.001 | 4.632 | 1.982-10.785
COMPLICACION POSTOP

(INGRESO)

Amp menor cerrada (NO) 19 (100%) 73 (83%) 0.068*

Permeabilidad BPD 5(27.8%) 5 (5.9%) 0.014 4.772 | 1.525-14.625

(ingreso) -NO n=103

Tabla 62. Amputacién 12 meses n=107.

Si - AMP NO - AMP “p” RR IC95%
Procedimientos 11 (47.8%) | 17 (23.0%) | 0.034 | 2.082 | 1.146-3.782
ipsilaterales - sector FP
Procedimientos 5(21.7%) 3 (4.1%) 0.017 | 5.362 | 1.382-20.741

ipsilaterales - Fibrinolisis

INTRAOPERAT.
Forma presentacién (SIC)- | 12 (52.2%) | 14 (18.9%) | 0.003 | 2.758 | 1.494-5.090
NO
Etiologfa principal n=87 | 11(52.4%) | 55 (83.3%) | 0.007 | 0.629 | 0.412-0.958

Revascularizacién 12 (52.2%) | 12 (16.2%) 0.002 | 3.217 | 1.681-6.157
asociada FP
Trombectomia distal 8 (34.8%) 7 (9.5%) 0.007 | 3.677 | 1.495-9.044
COMPLICACION POSTOP

(INGRESO)

Infecciosas no 3(13.0%) 1 (1.4%) 0.040 | 9.652 | 1.054-88.363
quirdrgicas
Clavien-Dindo 17 (73.9%) | 35(47.3%) 0.032 | 1.563 | 1.110-2.199

(complicaciones- si)
Amp menor cerrada (NO) 23 (100%) | 59 (79.7%) | 0.019 | 1.254 | 1.118-1.407
Permeabilidad BPD 5(23.8%) 4 (5.6%) 0.025 | 4.286 | 1.263-14.540
(ingreso) - NO n=93

Tabla 63. Amputaciéon 36 meses n=97.
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Si - AMP NO - AMP “p” RR 1C95%

Procedimientos 5(20.0%) 3 (4.8%) 0.041 | 4.133 | 1.067-16.007
Ipsilaterales Fibrinolisis

INTRAOPERAT.
Forma presentacion (SIC) 13 (52.0%) | 50(80.6%) | 0.015 | 0.645 0.434-0.958

Etiologfa principal n=78 | 13 (56.5%) | 46 (83.6%) | 0.019 | 0.676 | 0.464-0.985

Revascularizacién 12 (48%) 10 (16.1%) | 0.005 | 2.976 1.479-5.987
Asociada FP
Trombectomia distal 8 (32.0%) 5 (8.1%) 0.008 | 3.968 | 1.436-10.963

COMPLICACION POSTOP
(INGRESO)
Clavien-Dindo 18 (72%) 28 (45.2%) | 0.032 1.594 1.104-2.302
(complicaciones- si)
Permeabilidad BPD 5(21.7%) 3 (4.9%) 0.032 | 4.420 | 1.147-17.027
(ingreso)- NO
n= 84

Tabla 64. Amputacién 60 meses (n=87).
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AMP AMP AMP 36 AMP
precoz 12 meses | meses 60meses
n=110 n=107 n=97 n= 87

Tabaco

Procedimientos Ipsilaterales -
Sector FP

Procedimientos Ipsilaterales -
Fibrinolisis

INTRAOPERAT.

Forma presentacidon (SIC) - - - -

Etiologia principal (ARTN) - - -

Revascularizacion asociada FP + + +

Trombectomia distal + + + +

COMPLICACION POSTOP (INGRESO)

Infecciosas no quirurgicas +

Otras complicaciones +

Clavien-Dindo (complicaciones si) + + +

Clasificacion Clavien-Dindo (leve) -

Procedimientos asociados ingreso
post-BPD

Desbridamientos asociados ingreso
post-BPD

Amputacién menor cerrada -

Permeabilidad BPD (ingreso) - - - -

Duracién estancia (dias) +

TABLA 65. VARIABLES ASOCIADAS A LA AMPUTACION.
Asociacion positiva: + Asociacion inversa: -

Pacientes vivos-amputacion.

Se analizan la amputacion real a 12, 36 y 60 meses en los pacientes que

estaban vivos en dichos periodos (Tablas 66-69).

Los procedimientos previos vasculares ipsilaterales, en sector FP o la FBL,

se asocian positivamente con la amputaciéon a 12 meses.
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El SIC y la ARTN se asociaron de forma inversa con AMP a 12 m. El SIA y el

PQO se asociaron también de forma positiva con la AMP a 36 meses.

En cuanto a cuestiones intraoperatorias, se asociaron de forma positiva, la
revascularizacion concomitante en sector FP con la amputacién a 12 y 36 meses, y
la trombectomia distal conla AMP a 12 y 60 meses. El no uso de “VSI non-spliced”

se asocié a mas AMP a 36 meses.

La trombosis del BPD (No-permeabilidad) se asocié de forma positiva con la

AMP a 12 meses.

Si - AMP NO - AMP “p” RR 1C95%
Procedimientos 12 (75%) 28 (38.4%) 0.011 1.955 1.303-2.934
Ipsilaterales
Sector FP 9 (56.2%) 19 (26%) 0.034 2.161 1.210-3.860
Fibrinolisis 4 (25.0%) 3 (4.1%) 0.018 6.083 | 1.507-24.565
INTRAOPERAT.
Forma presentacion 7 (43.8%) 59 (80.8%) 0.004 0.541 0.307-0.954
(SI1C)
Etiologia principal 6 (40.0%) 54 (80.6%) 0.003 0.496 0.264-0.933
n=82
Revascularizacion 10 (62.5%) | 13 (17.8%) 0.001 3.510 1.884-6.537
asociada FP
0 0, -
Trombectomia distal 6 (37.5%) 5 (6.8%) 0.004 5.475 | 1.904-15.745
0 0, -
Permeabilidad BPD 4 (26.7%) 4 (5.7%) 0.030 4.667 | 1.312-16.597
(ingreso) - NO n=85

Tabla 66. PVA 12 meses n=89.
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RESULTADOS
Si - AMP NO - AMP “p” RR IC95%
INTRAOPERAT.
Forma presentacién | 7 (500%) | 10(19.6%) | 0037 | 2550 | 1.188-5473
(SIC)-NO
Etiologfa principal 7(53.8%) | 9(188%) | 0.028 | 2.872 | 1.324-6.231
(ARTN) - NO
(n=61)
Revascularizacidon 6 (42.9%) 7 (13.7%) 0.025 3.122 1.249-7.805
asociada FP
VSI (non-spliced) - 7 (50.0%) | 11(21.6%) | 0.047 | 2.318 | 1.106-4.861
NO
COMPLICACION
POSTOP (INGRESO)
0, 0, -
Clavien-Dindo 11(78.6%) | 22(43.1%) | 0.033 | 1.821 | 1.200-2.765
(Complicaciones-si)
Tabla 67. PVA 36m n=65.
Si-AMP | NO-AMP | “p” RR IC95%
Trombectomia distal 4 (36.4%) 2(6.7%) | 0.035 | 5.455 1.157-25.710
Clasificacion Clavien- | 3 6oy | 6 (20.006) | 0.019 | 3.182 1.369-7.397

Dindo Leve - NO

Tabla 68. PVA 60m n=41.
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PVA 12 PVA 36 PVA 60
meses meses meses
n=89 n= 65 n= 41
Procedimientos ipsilaterales +
Procedimientos ipsilaterales -Sector
+
FP
Procedimientos ipsilaterales -
i 1ss +
Fibrinolisis
INTRAOPERAT.
Forma presentacién (SIC) - -
Etiologia principal (ARTN) - -
Revascularizacién FP asociada en 1Q + +
VSI (non-spliced) -
Trombectomia distal + +
COMPLICACION POSTOP
(INGRESO)
Clavien-Dindo (complicaciones si) + +
Clasificacién Clavien-Dindo )
(leve 0-11d)
Permeabilidad BPD (ingreso) -

TABLA 69. VARIABLES ASOCIADAS A LA AMPUTACION EN LOS PACIENTES VIVOS.
Asociacion positiva: + Asociacién inversa: -
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5.3. ANALISIS DE SUPERVIVENCIA: KAPLAN-MEIER.

5.3.1 EVENTOS.

Se realiz6 un estudio de supervivencia actuarial (Kaplan-Meier) para la
mortalidad, la amputaciéon y la supervivencia libre de amputacion de toda la

muestra con un fin descriptivo.

La supervivencia tiene una disminucién ligeramente mas acentuada los
primeros 6 meses, posteriormente es progresiva y practicamente homogénea

hasta los 75 meses (Figura 67y Tabla 70).

La amputacién, se produce de forma mas marcada en los primeros 12
meses, posteriormente tiene una menor incidencia y sobreviene de una manera

similar anualmente, al menos, hasta los 80 meses (Figura 68) .

La SLA es un evento combinado que refleja de alguna manera los dos
eventos previamente comentados, por tanto, en los primeros 12 meses se produce
el descenso mas acusado, posteriormente, el descenso es progresivo y mas lento

(Figura 69).
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Figura 67. Kaplan-Meier: supervivencia global.
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Libertad Amputacion
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Figura 68. Kaplan-Meier: amputacién global.
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Figura 69. Kaplan-Meier: supervivencia libre de amputacion.

SUPERVIVENCIA | AMPUTACION SLA
12 meses 0.8451 £ 0.035 0.810 £ 0.039 0.687 £ 0.045
36 meses 0.731 + 0.044 0.760 + 0.044 0.562 £ 0.049
60 meses 0.573 £ 0.052 0.719 £ 0.051 0.427 £0.052

Tabla 70. Tabla de supervivencia para la mortalidad, amputacién y superviencia libre de
amputacion.

Tras este analisis, se prosigue el estudio con la realizacion de las curvas de

Kaplan-Meier sobre los eventos de mortalidad global, amputacién global, PVLA
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(pacientes vivos a 12, 36 y 60 meses, libres del evento amputaciéon) y SLA con
respecto a la forma de presentaciéon y la etiologia principal, asi como su

comparacion con el test de Log Rank.

Supervivencia

No se vieron diferencias significativas con el test de Log Rank tras el analisis
especifico temporal a 12, 36 y 60 meses ni en la forma de presentacion ni en la

etiologia principal (Tablas 71-73).

Se muestran las graficos de supervivencia global por ser mas

representativas para las dos variables analizadas (Figuras 70y 71).

MORTALIDAD GLOBAL segiin FORMA PRESENTACION

s FORMA DE
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Figura 70. Kaplan-Meier: supervivencia, segin forma de presentacion.
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Figura 71. Kaplan-Meier: supervivencia, segin etiologia principal.

SIC/SIA | ARTN/PQO

SUPERVIVENCIA 12m 0.676 0.440
SUPERVIVENCIA 36m 0.987 0.177
SUPERVIVENCIA 60m 0.576 0.380

Tabla 71. Valor “p” - Test de Log Rank para la supervivencia, segin forma de
presentacidn (SIC/SIA) y etiologia principal (ARTN/PQO).

SIC SIA

SUPERVIVENCIA 12m | 0.851 +0.040 | 0.828 £ 0.070
SUPERVIVENCIA 36m | 0.680 +0.054 | 0.750 £ 0.082
SUPERVIVENCIA 60m | 0.549 +0.061 | 0.646 * 0.099

Tabla 72. Tabla actuarial para la supervivencia, segin forma de presentacion (SIC/SIA).
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RESULTADOS

ARTN PQO
SUPERVIVENCIA 12m | 0.850 + 0.042 | 0.917 + 0.056
SUPERVIVENCIA 36m | 0.717 + 0.054 | 0.868 + 0.071
SUPERVIVENCIA 60m | 0.566 + 0.062 | 0.621 +0.117

Tabla 73. Tabla actuarial para la supervivencia segun etiologia principal (ARTN/PQO).

Amputacion

Los datos relacionados con el analisis de supervivencia del evento AMP,

hacen referencia realmente a la “Libertad de AMP”, aunque no se haya utilizado

dicho término propiamente en todo el estudio de supervivencia actuarial.

Libertad Amputacion

AMPUTACION GLOBAL segiin FORMA PRESENTACION

1,04 SFORM% 6
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0,6 |
i P PSS S 0] SR
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Tiempo Seguimiento AMP (meses)

Figura 72. Kaplan-Meier: amputacién, segin forma de presentacion.
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La forma de presentacion y la etiologia marcaba un porcentaje
significativamente superior de amputaciones mayores en SIA vs. SIC y en
Postquirdrgico-oclusion vs. Arteriosclerosis “novo”, tanto a nivel de la variable

amputacion global como en la amputacién a 12, 36 y 60 meses (Tablas 74-76).

Se muestran las graficos de Amputacion global para las dos variables

analizadas (Figuras 72y 73).
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Figura 73. Kaplan-Meier: amputacidn, segtin etiologia principal.
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SIC/SIA ARTN/PQO
AMP 12 meses <0.001 0.002
AMP 36 meses <0.001 0.003
AMP 60 meses 0.001 0.008

Tabla 74. Valor “p” - Test de Log Rank para la amputacion en el tiempo, segtin forma de
presentacidn (SIC/SIA) y etiologia principal (ARTN/PQO).

SIC SIA
AMP 12 meses 0.890 + 0.037 0.579 £ 0.098
AMP 36 meses 0.838 £ 0.045 0.531+0.101
AMP 60 meses 0.782 £ 0.058 0.531+£0.101

Tabla 71. Tabla de supervivencia para la amputacién en el tiempo, segin forma de
presentacidn (SIC/SIA).

ARTN PQO
AMP 12 meses 0.945 + 0.027 0.593 + 0.105
AMP 36 meses 0.826 + 0.048 0.544 + 0.107
AMP 60 meses 0.769 + 0.060 0.544 + 0.107

Tabla 76. Tabla de supervivencia para la amputacidn en el tiempo, segun etiologia
principal (ARTN/PQO).

Paciente vivo libre de amputacion

En el subgrupo de los pacientes vivos a 12, 36 y 60 meses, respecto a la
amputacion mayor, el comportamiento era homoénimo al de la muestra total (vivos
y no vivos) respecto al evento amputacion. Por tanto, habia un porcentaje

significativamente superior de amputaciones mayores en SIA vs. SIC y en
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RESULTADOS

Postquirdrgico-oclusion vs. Arteriosclerosis “novo”, tanto a nivel de la variable

amputacion global como en la amputacion a 12, 36 y 60 meses (Figuras 74-79),

(Tablas 77y 78).
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Figura 74. Kaplan-Meier: PVLA-12 meses, segun forma de presentacion.
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Libertad Amputacion

Libertad Amputacién
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Figura 75. Kaplan-Meier: PVLA-12 meses, segtn etiologia principal.
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Figura 76. Kaplan-Meier: PVLA-36 meses, segin forma de presentacion.
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PVLA 36 meses segin ETIOLOGIA PRINCIPAL
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Figura 77. Kaplan-Meier: PVLA-36 meses, segtn etiologia principal.
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Figura 78. Kaplan-Meier: PVLA-60 meses, segin forma de presentacion.
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PVLA 60 meses segiin ETIOLOGIA PRINCIPAL
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Figura 79. Kaplan-Meier: PVLA-60 meses, segin etiologia principal.

SIC SIA
PVLA 12 meses 0.894 £ 0.038 0.609 +0.102
PVLA 36 meses 0.840 £ 0.049 0.583 £ 0.107
PVLA 60 meses 0.819 £ 0.059 0.600 +0.110

Tabla 77. Tabla de supervivencia para la PVLA en el tiempo segin forma de presentacion

(SIC/SIA).
ARTN PQO
PVLA 12 meses |  0.900 # 0.039 0.591 +0.105
PVLA 36 meses | 0.861 % 0.049 0.567 +0.109
PVLA 60 meses | 0.828 + 0.060 0.588 + 0.119

Tabla 78. Tabla de supervivencia parala PVLA en el tiempo, segtn etiologia principal

(ARTN/PQO).
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Supervivencia libre de amputacion

No se aprecian diferencias significativas en la SLA segin la forma de
presentacion o la etiologia principal, si bien es mas marcado el descenso de la SLA
en los primeros 12 meses tanto en SIA vs. SIC, como en PQO vs. ARTN (Figura 80y
81), (Tablas 79 y 80).

SUPERVIVENCIA LIBRE DE AMPUTACION

104 ¢ FORMA
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Tiempo Evento

Figura 80. Kaplan-Meier: supervivencia libre de amputacidn, segtin forma de

presentacion.
SIC SIA
SLA 12 meses 0.760 = 0.048 0.483 £ 0.093
SLA 36 meses 0.606 + 0.057 0.443 = 0.093
SLA 60 meses 0.444 = 0.061 0.387 £ 0.097

Tabla 79. Tabla de supervivencia para la supervivencia libre de amputacién (SLA), segiin
forma de presentacion (SIC/SIA).
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SUPERVIVENCIA LIBRE DE AMPUTACION

1,04

0,87

0,67

0,47

0,27

Libertad de amputacion o muerte

p=0.195

(==

T T
20 40

T T
60 80

Tiempo Evento

RESULTADOS

ETIOLOGIA
(ARTN/PQO)

—IARTN

=~ ARTN-censurado
+—PQO-censurado

Figura 81. Kaplan-Meier: supervivencia libre de amputaciéon, segin etiologia principal.

ARTN PQO
SLA 12 meses 0.863 + 0.040 0.542 +0.102
SLA 36 meses 0.613 + 0.059 0.497 +0.103
SLA 60 meses 0.458 + 0.063 0.372 +0.108

Tabla 80. Tabla de supervivencia para la supervivencia libre de amputacion (SLA), segin
etiologia principal (ARTN/PQO).

5.3.2. OTROS FACTORES DE INTERES.

Se estudiaron adicionalmente, por tener especial interés, las variables TIPO

de INJERTO (VSI non-spliced) y PERMEABILIDAD en INGRESO

respecto a la

amputacion precoz, a 12, a 36, a 60 meses y Global. Se apreciaba que la AMP tenia
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una incidencia mas importante en los primeros 12 meses en todos los subgrupos.
(Tablas 81y 82).

Se objetivd que el uso de VSI non-spliced presentaba menor porcentaje de
amputacion de forma significativa a 12 meses y 36. A nivel precoz no era
significativo, quedando en el limite de la significacion (p=0.05) a 60 meses y en

Global (Figura 82).

La permeabilidad del BPD durante el ingreso se asoci6 de forma
significativa a una menor incidencia de amputacion tanto precozmente como a 12,

36, 60 meses y Global (Figura 83).

Se apreci6 una tendencia a una menor incidencia de amputaciones mayores
en los pacientes con BPD inframaleolar, especialmente a partir de los 12 meses,
aunque no se apreciaron diferencias significativas con el test de Log Rank (Figura

84).
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Figura 82. Kaplan-Meier: amputacion, segun tipo de injerto (VSI non-spliced).

237



[.Martin RESULTADOS

AMPUTACION GLOBAL segiin PERMEABILIDAD BPD en ingreso
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Figura 83. Kaplan-Meier: amputacidon, segin permeabilidad en ingreso.

AMPUTACION GLOBAL segiin OUTFLOW del BPD

1o+ Outflow BPD
! 7 Crural
—Inframaleolar
—+— Crural-censurado
_:_Inframaleolar-
it censurado
0,8+
+—+—+ - +—
c
K
[¥]
8 06+
a
£ p=0.287
<
o
8
£ 04
@
&
-
0,2+
0,0

T T T T T T T T T T T
0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120

Tiempo de seguimiento AMP (meses)

Figura 84. Kaplan-Meier: amputacién, segin outflow del BPD (Crural/Inframaleolar).
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Estadistico
(Log Rank) Significacion
Chi cuadrado estadistica
TIPO INJERTO
( VSI non-spliced) n=110
AMP 12 meses 4.567 0.033
AMP 36 meses 6.306 0.012
AMP 60 meses 3.827 0.050
PERMEABILIDAD
DEL BPD n=106
AMP 12 meses 11.396 0.001
AMP 36 meses 9.279 0.002
AMP 60 meses 7.859 0.005

RESULTADOS

Tabla 81. Test de Log Rank, segun el tipo de injerto y la permeabilidad del BPD en el
ingreso respecto a la amputaciéon a 12, 36 y 60 meses.

VSI non-spliced

n=110 si NO

Precoz 0.952 + 0.024 0.883 + 0.064
12 meses 0.855 + 0.041 0.672 + 0.096
36 meses 0.823 + 0.045 0.576 + 0.104
60 meses 0.767 + 0.057 0.576 + 0.104

PERMEABILIDAD )

n=106 sI NO

Precoz 0.968 + 0.018 0.700 + 0.145
12 meses 0.850 + 0.039 0.467 + 0.166
36 meses 0.808 + 0.044 0.467 + 0.166
60 meses 0.761 + 0.052 0.467 + 0.166
OUTFLOW

n=110 CRURAL INFRAMALEOLAR

Precoz 0.953 + 0.023 0.917 + 0.056
12 meses 0.796 + 0.046 0.866 + 0.073
36 meses 0.730 + 0.053 0.866 + 0.073
60 meses 0.677 + 0.061 0.866 + 0.073

Tabla 82. Tablas de supervivencia: amputacién segun tipo de injerto (VSI non-spliced),
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5.4. ANALISIS MULTIVARIADO.

Se ha realizado un anadlisis multivariado mediante la técnica de Regresion

de Cox de los eventos mortalidad , amputaciéon y PVA.

En todos ellos, se incluyen como variables independientes lo obtenido en el
analisis bivariado previo y algunas otras seleccionadas que se consideran de
interés especial, todas ellas se detellaran en la sistematica de realizacién de cada
apartado de eventos. Las variables que pueden considerar el evento a analizar

incluido en ellas, no se afiaden para el analisis.

Para este analisis se crean dos variables no usadas en el resto del estudio (y
no especificadas en la relacion de variables de material y métodos) con el objetivo
de no reducir la muestra para el analisis multivariado y asi analizar solo la

etiologia principal desechando la miscelanea de causas. Estas variables son:

- Etiologia global-ARTN: Utiliza la variable de “etiologia agrupada” y la
divide en dos grupos, el SI (incluye solo ARTN) y el NO (incluye a PQO y VARIOS).

- Etiologia global-PQO: Utiliza la variable de “etiologia agrupada” y la divide
en dos grupos, el SI (incluye solo PQO) y el NO (incluye a ARTN y VARIOS).

Las tablas que reflejan el resultado de la Regresion de Cox, muestran en la
primera columna el evento a estudio (Ej. mortalidad a 60 meses) asociando debajo
el n? de eventos detectados respecto al numero total de casos en riesgo analizados
(se excluyen los Missing Values) para cada evento de estudio. La segunda columna
es la variable de la que se aportan los resultados. La 32columna, es el exponente de

“w__n

B (Exp B). La 42 y 52 columna muestran el intervalo de confianza de 95% y la “p”.

MORTALIDAD
Sistemadtica

Respecto al tiempo de seguimiento de mortalidad (global), se analiza la

mortalidad (MORT-precoz/12m/36m/60m/global) en cada periodo de tiempo,
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incluyendo como variables independientes:

- Desde el analisis BIVARIADO: edad, HTA, cardiopatia no isquémica,
dialisis, neoplasia, forma de presentacidn, revascularizacidon asociada
al BPD en sector aortoiliaco y complicaciones (cardiacas isquémicas,
cardiacas no isquémicas, pulmonares y digestivas).

- De interés adicional: sexo, DM, cardiopatia isquémica, cirugia

coronaria, etiologia global-ARTN, etiologia global-PQO, BPD crural.

Andlisis

Como se refleja en la tabla correspondiente (Tablas 83 y 84), la
revascularizacion del sector aortoiliaco asociada al BPD, asi como la presencia de
complicaciones digestivas (excepto a 12 meses, NS), expresan con significacion
estadistica un riesgo positivo de mortalidad en todos los periodos analizados. Del
mismo modo la presencia de complicaciones cardiacas no isquémicas en el
postoperatorio del BPD durante el ingreso y los antecedentes de neoplasia previa,
son factores predictores de mortalidad, pero solo a 12 meses. Las complicaciones
cardiacas isquémicas predicen mortalidad a 60 meses. Por ultimo, la edad es una

factor predictor positivo solo en la mortalidad global.
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RESULTADOS

EVENTO
0,
N°Evento / “n” VARIABLE Exp B 1C 95% p
MORT PRECOZ Aortoiliaca asociada al BPD 15.630 2.200-111.040 0.006
6/110 Comp. digestivas 29.837 4.191-212.416 0.001
MORT 12 meses Aortoiliaca asociada al BPD 5.584 1.523-20.469 0.009
17 /110 .ComP. c.ardlacas no 4378 1.193-16.060 0.027
isquémicas
Neoplasia 6.509 1.769-23.944 0.005
MORT 36 meses Aortoiliaca asociada al BPD 4.057 1.383-11.898 0.011
28 /110 Comp. digestivas 15.555 4.967-48.716 <0.001
MORT 60 meses Aortoiliaca asociada al BPD 3.006 1.135-7.964 0.027
41 /110 Comp. digestivas 10.864 3.052-38.671 <0.001
Didlisis 2.953 0.998-8.735 0.050
Comp. cardiacas isquémicas 3.445 1.176-10.098 0.024
MORT global Edad 1.033 1.006-1.061 0.015
49 /110 Aortoiliaca asociada al BPD 2.984 1.148-7.755 0.025
Comp. digestivas 10.931 3.456-34.574 <0.001

Tabla 83. Regresion de Cox :

mortalidad en el tiempo.

Comp: Complicaciones.

MORT MORT MORT MORT MORT
precoz | 12meses | 36meses | 60meses | global
Edad +
Neoplasia +
Aortoiliaca asociada al BPD + + + + +
Comp. cardiacas isquémicas +
Comp. cardiacas no isquémicas +
Comp. digestivas + + + +

Tabla 84. FACTORES PRONOSTICOS PERIOPERATORIOS DE LA MORTALIDAD.
(+): factor predictor positivo (-): factor protector.

AMPUTACION

Sistemadtica

Respecto al tiempo de seguimiento de amputacion (global), se
analiza la amputacion (AMP-precoz/12m/36m/60m/global) en cada

periodo de tiempo, incluyendo como variables independientes:
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- Desde el andlisis BIVARIADO: tabaco, procedimiento ipsilateral-
previo-FP, ipsilateral previo-FBL, forma de presentacion, etiologia
global-ARTN, etiologia global-PQO, revascularizaciéon asociada FP,
trombectomia distal, complicaciones infecciosas no quirdrgicas,
desbridamientos asociados post-BPD, amputacion menor cerrada
asociada, permeabilidad BPD en ingreso, duracién de estancia BPD.

- De interés adicional: edad, sexo, DM, dialisis, VSI-non spliced, injerto

protésico BPD, BPD crural.

Andlisis

La exposicién previa al tabaco y la permeabilidad del BPD en el ingreso, son
factores protectores de amputacion mayor en los diferentes periodos temporales
(Tabla 85 y 86). Por otro lado, los desbridamientos asociados en el postoperatorio
son predictores positivos de amputacion precoz. Igualmente, son predictores
positivos, las complicaciones infecciosas no quirurgicas en el postoperatorio para
la amputacion a 12 y 36 meses, y la revascularizacion asociada femoropoplitea en

el acto del BPD para la amputacion a 12, 36 y 60 meses.

Al analizar la AMP global, se mantuvieron el tabaco y la permeabilidad BPD
al ingreso como factores protectores, y la realizaciéon de un procedimiento previo
ipsilateral FP o la revascularizacién asociada FP durante el BPD como factores

predictores positivos.

243



[.Martin RESULTADOS
EVENTO
0,

NeEvento / “n” VARIABLE Exp B IC95% p
AMP PRECOZ Tabaco 0.054 0.007-0.419 0.005
6/101 Desbridamiento asociado 8.725 1.128-67.492 0.038
Permeabilidad BPD 0.014 | 0.001-0.169 | <0.001
AMP 12 MESES Tabaco 0.105 0.030-0.361 <0.001
17 /101 Revascularizacién asociada FP 6.129 | 2.104-17.855 0.001
Permeabilidad BPD 0.060 0.017- 0.221 <0.001
Comp. infecciosas No Qx 7.669 1.368-43.007 0.021
AMP 36 MESES Tabaco 0.170 0.056-0.511 0.002
20/101 Revascularizacién asociada FP 5.557 | 2.060-14.992 0.001
Permeabilidad BPD 0.092 0.028-0.303 <0,001
Comp. infecciosas No Qx 5.723 1.120-29.232 0.001
AMP 60 MESES Tabaco 0.176 0.062-0.497 0.001
22/101 Revascularizacién asociada FP 4.933 1.880-12.944 0.001
Permeabilidad BPD 0.108 0.034-0.343 <0,001
Comp. infecciosas No Qx 5.719 1.137-28.753 0.034
AMP Global Tabaco 0.174 0.066-0.460 <0,001
22/101 Revascularizacién asociada FP 3.304 1.292-8.454 0.013
Permeabilidad BPD 0.157 0.157-0.053 0,001
Ipsilateral previo-FP 2.900 1.132-7.430 0.027

Tabla 85. Regresion de Cox : amputacion en el tiempo.

Qx: quirdrgicas.

Comp: Complicaciones

AMP
precoz

AMP
12meses

AMP
36meses

AMP
60meses

AMP
global

Tabaco

Ipsilateral previo FP

Revascularizacion

asociada FP

Comp. infecciosas

No Qx

Desbridamiento

asociado

+

Permeabilidad BPD - -

Tabla 86. FACTORES PRONOSTICOS PERIOPERATORIOS DE LA AMPUTACION.

(+): factor predictor positivo (-): factor protector.
Comp: Complicaciones Qx: quirurgicas.
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RESULTADOS

PACIENTE VIVO - AMPUTACION

Sistemadtica

Seleccion de pacientes vivos en periodos de tiempo, mediante el uso
de un filtro en el SPSS en la variable MV-MORT-12/36/60m.

Respecto al tiempo de seguimiento de amputacion (global), se
analiza la amputacion en cada periodo de tiempo(AMP-
12m/36m/60m), incluyendo como variables independientes:

Desde el analisis BIVARIADO: Procedimiento ipsilateral previo,
procedimiento ipsilateral-previo-FP, ipsilateral previo-FBL, forma
de presentacion, etiologia global -Arteriosclerosis novo, etiologia
global -postquirdrgico-oclusion, revascularizaciéon asociada FP, VSI-
non spliced, trombectomia distal, permeabilidad BPD en ingreso.

De interés adicional: edad, sexo, tabaco, DM, dialisis, injerto

protésico BPD, BPD crural.

Andlisis

La permeabilidad del BPD es un factor protector de amputacién en los

pacientes vivos, tanto a 12, 36 como 60 meses, sin embargo el tabaco solo lo es a

12 meses (Tabla 87 y 88). En cambio, la existencia de procedimientos

femoropopliteos previos ipsilaterales y la revascularizacion asociada FP durante

el BPD son predictores positivos de amputacion mayor en los pacientes vivos a 12

meses.
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EVENTO
0,

NeEvento / “n” VARIABLE Exp B IC95% p
PVA 12 MESES Tabaco 0.126 0.034-0.467 0.002
14/ 84 Ipsilateral previo FP 4.157 1.071-16.139 0.040

Revascularizacion asociada 3.993 1.122-14.202 0.032

FP

Permeabilidad BPD 0.117 0.032-0.434 0.001
PVA 36 MESES Permeabilidad BPD 0.225 0.061-0.838 0.026
12/63
PVA 60 MESES Permeabilidad BPD 0.222 0.057-0.872 0.031
10/40

Tabla 87. REGRESION DE COX

: PVA EN EL TIEMPO.

PVA PVA PVA
12meses 36meses 60meses
Tabaco -
Ipsilateral previo FP +
Revascularizacion asociada FP +
Permeabilidad BPD - - -

Tabla 88. FACTORES PRONOSTICOS PERIOPERATORIOS DE LA AMPUTACION EN

(+): factor predictor positivo

PACIENTES VIVO

Informacion adicional

S.

(-): factor protector.

De modo descriptivo, tras los hallazgos del multivariado, se presentan

(Tabla 89) todos los casos de complicaciones digestivas y cardiacas no isquémicas

relacionandolas con la mortalidad. Del mismo modo, también se muestran los

casos que tuvieron complicaciones infecciosas no quirurgicas relacionandolas con

la amputacion mayor ipsilateral (Tabla 90).
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Ne MORT Complicaciones | Complicaciones Cardiacas
casos | Estado / Tpo (meses) Digestivas No Isquémicas

1 Si / Precoz Esofagitis péptica FV

2 Si / Precoz HDA No

3 Si / Precoz No FV intraoperatoria

4 Si / Precoz No Shock

5 Si/2m No ACFA, EAPu

6 Si/5m HDB No

7 Si/7m No ACFA

8 Si/ 14m Ileo ACFA rapida

9 No / 35m No ACFA-ine.stsjlbi!idad

hemodinamica
10 No / 89m No Sincopes
11 No / 125m No TV autolimitada

Tabla 89. COMPLICACIONES DIGESTIVAS Y CARDIACAS NO ISQUEMICAS EN
RELACION A LA MORTALIDAD. A nivel de mortalidad (MORT) se refleja el estado y el tpo
de seguimiento de dicho evento en meses (m). EAPu: edema agudo de pulmén ACFA:
fibrilacién auricular FV: fibrilacién ventricular TV: taquicardia ventricular HDA:
hemorradia digestiva alta HDB: hemorragia digestiva baja.

N¢ casos | AMP Estado | AMP Tpo Complli\]c:((:lil(;;(:isr;?(fzzciosas
1 No 2m Neumonia
2 Si 3m Neumonia
3 Si 11m Fiebre sin foco
4 Si 29m ITU

TABLA 90. COMPLICACIONES INFECCIOSAS NO QUIRURGICAS EN RELACION A LA
AMPUTACION. ITU: infeccién del tracto urinario.
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6. DISCUSION
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6.1. DISCUSION.

El bypass distal a pesar de tener hoy mas de 50 afios, en una época de alta
tecnologia y con una gran tendencia a los procedimientos endovasculares, sigue
siendo una técnica muy eficaz y en muchas ocasiones de primera elecciéon para la
mejora de la calidad de vida y evitar la amputacion mayor de los miembros

inferiores.

Discernir cudl es la mejor decisiéon en cada paciente, con frecuencia, es
complicado. Por eso, conocer bien como son los pacientes y cual es el
comportamiento de dicha técnica cuando se aplica es una informacién

imprescindible. En esta idea, se ha alentado esta tesis doctoral.

6.1.1. ACLARACIONES DE ENDPOINTS.

La supervivencia actuarial de Kaplan-Meier es el método probablemente mas
utilizado en la literatura médica para analizar los eventos estudiados en el tiempo.
En el caso del estudio de la amputacion, los pacientes que fallecen sin amputarse y
los pacientes no amputados que no llegan en ese tiempo del estudio porque son
perdidos o porque no tienen mas tiempo de evolucion, favorecen una menor
amputacion (145), es decir, se censuran de tener el evento amputacion.

El modo en que en este estudio se ha eliminado parte de la “estimacion” del
Kaplan-Meier como descriptor de la libertad de un evento (supervivencia) es
mediante lo que se ha llamado mortalidad o amputacién “real”. Con ello, lo que se
hace es dejar como missing values a las pérdidas de seguimiento o los que no pueden
llegar a la cota de seguimiento prevista. Cuando se comparan estas cifras llamadas
“reales” con la estimacion correspondiente del Kaplan-Meier tanto en MORT como
en AMP, se puede ver que son muy similares. Por tanto, quizas sea mas adecuado,
para comparar con los estudios de la literatura, usar los valores extraidos del
Kaplan-Meier cuando se hable de tiempos de = 12 meses. Si bien, en el estudio
bivariado, si se utilizd el concepto antes descrito de AMP y MORT real para dicho

analisis.
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La SLA es un endpoint mas exigente, al combinar ambos eventos, MORT y
AMP, es decir los eventos que mas preocupan en todas las series. La SLA, siempre da
un resultado peor, pero quizas mas representativo de los eventos negativos. Dicha
SLA, solo se ha estudiado parcialmente en esta tesis, ya que no era uno de los
objetivos iniciales.

El PVA refleja el porcentaje de amputacion en los pacientes vivos en un
determinado criterio temporal. Ello permite saber cuando un paciente esta vivo tras
un BPD, qué probabilidad tiene de estar amputado o no, y por tanto, qué
probabilidad tiene de tener una mayor autonomia. Este concepto no es
habitualmente analizado en la literatura, y su complementario (PVLA) no debe ser

confundido con la SLA.

6.1.2 DIFICULTADES EN LA LITERATURA CON LOS OBJETIVOS
PLANTEADOS.

6.1.2.1. Bypass distal.

Ya comentado previamente en la introduccién, en la literatura es
relativamente frecuente aunar y considerar de manera comtn como infragenicular o
femorodistal (145,178,219), tanto al bypass con outflow a nivel de 3PP, como los
que son infrapopliteos. Su comportamiento no tiene porque ser igual, ya que son
vasos de un diametro absolutamente diferente que puede condicionar la
hemodinamica. De hecho hay literatura al respecto donde probablemente la
permeabilidad, en general, sea alrededor de un 10% menor (145).

En el término perimaleolar, también se han incluido en la literatura a los
vasos tibiales (o crurales) distales (220). En la introduccion, ya se describieron los
conceptos para esta tesis, reservando el término perimaleolar a arterias del pie, y

equiparandolo a paramaleolar o inframaleolar.

6.1.2.2. Forma de presentaciéon temporal.
La amenaza de la extremidad puede ser tanto por una CLI, como por una SIA.
Desde hace muchos afios el término CLI, por primera vez descrito en 1982 (71), esta

arraigado en la comunidad cientifica vascular como una situacién que pertenece al
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SIC. La labor del Consenso Europeo, los standards recomendados de la SVS (28), el
TASC-I (29) y el TASC-II (31), han ido inculcando esta idea de forma universal. No
obstante, cuando se revisa la literatura, especialmente la mas antigua, l6gicamente,
hay mezclas de conceptos donde realmente es dificil saber qué grupo de pacientes
se estan tratando. Cuando en un articulo se refiere a CLI, casi seguro que no hay
duda, aunque es importante revisar bien los criterios, porque a veces incluyen
pacientes con claudicacién o SIA aunque el titulo del articulo sea CLI (188). En algtin
articulo, las incongruencias terminoldgicas practicamente imposibilitan sacar

conclusiones.

Es muy conocido en la literatura que los resultados y el prondstico de la
cirugia infrainguinal de la claudicacion intermitente es mejor que de la CLI. Del
mismo modo, los resultados de la cirugia del SIA, especialmente en el primer mes,
son francamente peores tanto en mortalidad como en amputacion respecto al SIC.
Pero no hay muchos estudios donde comparen SIC y SIA para el BPD,

fundamentalmente porque el gran interés del BPD es la CLIL.

Para poder comparar con los estudios mas habituales de BPD, debemos
asumir que los datos de SIC se pueden asimilar como equivalentes basicamente a los
de CLI en esta tesis. Solo hay uno de 81 casos del grupo de SIC que realmente no es
una CLI sino un SIC grado IIb, por tanto se puede considerar asumible este minimo
error. Dicho paciente se intervino por una claudicaciéon muy severa de causa ARTN,
y se realizo un BPD al TTP de necesidad ante la imposibilidad de realizar el previsto
FP3. Aunque es un criterio de exclusion segin la metodologia previamente descrita,
se ha querido incluir al ser un tnico caso y ser parte de la experiencia consecutiva

del BPD.
6.1.2.3. Etiologia principal.

En la literatura de BPD especifica no se suele hacer un andlisis
pormenorizado de la indicacion del mismo como ARTN vs. PQO. Ademas se afiaden
otras peculiaridades de cada trabajo que hacen que para poder comparar haya que
hacer muchos subgrupos que se van del objetivo de esta tesis, pero que podria ser

muy interesante para futuros proyectos de estudio.
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Se excluyeron una serie de etiologias que son mucho menos frecuentes
(10.8%) para la indicacion de BPD, evitando asi toda esa miscelanea (aneurisma,
trauma, oncolégico) que dada la “n” pequefia de la muestra, no tienen mucha
representacion y complican mas los estudios estadisticos. No obstante, seria muy
interesante analizar también estas otras etiologias si aumentara la muestra de
forma adecuada en un futuro estudio. De todos modos, es interesante conocer que

esa miscelanea etioldgica afecta al 6.2% del SIC y al 24.1% del SIA.

Si que es frecuente saber en los estudios si los pacientes tienen operaciones
infrainguinales previas. Aunque no pueda totalmente asimilarse a PQO, ya que
pudieran estar funcionando adecuadamente esos injertos, es muy habitual que no
sea asi. Por tanto, se podria comparar con resultados en la literatura de
reintervenciones con BPD admitiendo un cierto margen de error. De todos modos,
hay series de BPD-reintervencion (221,222), donde hay cifras mas altas del 12%de
BPD previo que tiene el grupo de PQO de esta tesis, aunque sin saber si eso tiene
mayor o menor implicacién. También hay trabajos con un 0.8% (188) y 3% (190) de

BPD previo, muy similar al de nuestra muestra en global (2.7%).

Si se excluyen las reintervenciones precoces (primer mes), Biancari et al
describi6 que el tiempo medio desde el fracaso del injerto previo en CLI era de 20
meses, pero dos tercios de estas intervenciones se realizaron durante el primer afio

desde el bypass previo (222).

Hay estudios que demuestran peores resultados del BPD-reintervencion

respecto al primario, al menos en BPD con PTFE (223).

Ademas, cabe mencionar que el uso de BPD protésico fue significativamente
mayor en el PQO que en ARTN (41.7% vs. 12.2%), lo cual es muy razonable, ya que
la disponibilidad de injerto autélogo en las reintervenciones es mucho menor (223).
Es conocido la mayor permeabilidad en BPD de los injertos autdélogos vs.
protésicos(186), aunque no se aprecio diferencia significativa en esta tesis a nivel de
la AMP. Si bien, cuando se analizé la AMP segun el tipo de injerto la VSI non-spliced
(76.4%) vs. otros injertos alternativos (23.4%, protésicos en dos tercios de ellos)

aprecio6 con el test de Log Rank una mejora significativa de los resultados.

El SIA se asoci6 significativamente mas a PQO.
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6.1.2.4. Casos/pacientes.

Cada miembro inferior revascularizado con un BPD es un caso diferente. Si se
considera que hay pacientes que estan sometidos a revascularizaciéon con BPD de
ambos MMII durante el periodo de estudio, puede haber controversia en considerar
cada miembro completamente como un caso diferente en todos los resultados

buscados, como es asumido en esta tesis.

En la literatura habitual, se utiliza como denominador en los endpoints
relacionados con la mortalidad el nimero de pacientes, y en los endpoints
relacionados con la mortalidad perioperatoria, la amputacion o la permeabilidad del
bypass, utilizan el nimero de miembros (179); si bien, hay algunos trabajos que

también tomaron una postura similar a la nuestra (194,222,224,225).

El decidir asumir el camino tomado en esta tesis es en base a las siguientes

consideraciones:

-  Cuando los 14 casos asumidos de los 7 pacientes que se
revascularizaron ambos miembros inferiores, se compararon
respecto a los 96 casos de BPD unilateral no se observaron
diferencias significativas en la MORT global (p=0.463). Por lo que el
resultado potencialmente controvertido era dificil esperar que se

modificara significativamente.

- Se consideré mas prioritario el miembro (evolucién) que el paciente,
en el sentido de analizar el resultado del BPD. Por tanto, dado que la
evolucion de un miembro y otro se pueden considerar practicamente
independientes, y que cuando se realiza el BPD en el segundo
miembro, las caracteristicas basales pueden haber sido modificadas
parcialmente (edad y nuevo diagndstico de patologias), tiene un
especial interés considerarlos como casos independientes y
establecer como con esas nuevas caracteristicas, nuevo bypass y
nuevo perioperatorio puede influir sobre los endpoints.

- Permite una unificacion de denominadores en los diferentes
outcomes, que puede simplificar la tarea estadistica y disminuir

errores.
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6.1.3. RESULTADOS DE LAS VARIABLES SEGUN LA FORMA DE
PRESENTACION TEMPORAL.

La prevalencia en nuestra muestra de SIC fue del 73.6% respecto a un 26%
para el SIA. EI BPD en el SIC, en casi todos los casos, fue un plan programado que
conocia cudl seria el vaso diana. En el SIA, habitualmente el BPD es una situacion
inesperada, de sorpresa intraoperatoria. Por eso, todo cirujano que se enfrente a
estas operaciones debe conocer bien el manejo de los troncos distales, asi como las

diferentes opciones técnicas para adaptarse a las circunstancias lo mejor posible.

Caracteristicas basales

La edad media fue de 67.6 en el SIC y 64.3 en el SIA, sin diferencias
significativas. Si lo comparamos con muchos de los estudios de isquemia critica
con BPD, es habitual que la edad media esté por encima de los 65 afios

(137,190,226,227). E1 10% de casos fueron igual o mayor de 80 afios (11 casos).

La distribucidon del sexo fue similar entre SIC y SIA, con predominio del sexo
varon (82.7% de todos los casos). En la literatura de BPD aunque hay predominio
de varones, hay variabilidad en su porcentaje, con incluso cifras tan bajas como un

51-60% en algunas series (177,228).

La exposicion al tabaco es un factor de riesgo de enfermedad arterial de
MMII por arteriosclerosis muy conocido, 78% en nuestra muestra. En los casos de
SIA fue 2 veces mas frecuente la no exposicion previa respecto al SIC. Parece l6gico
que un factor causal de larga exposicion tenga mayor efecto a nivel del SIC, como
también pasa con la diabetes mellitus, que se asocid 2.5 veces mas al SIC (71.6%)

que al SIA(27.6%).

El tipico patrén de afectacion infrapoplitea de la DM hace que esta sea muy

prevalente en los pacientes operados de BPD, especialmente en el contexto del SIC.

La prevalencia de cardiopatia isquémica (28.2%) y cirugia coronaria previa
(12.7%) es muy elevada en todos estos pacientes, sin haber diferencias entre
ambas formas de presentacion. En los estudios de BPD las cifras suelen ser

mayores, con aproximadamente un 50-60% y 30% de cirugia coronaria previa

256



[.Martin DISCUSION

(137,226). Esta implica una dificultad sobreafiadida para la disponibilidad de
injerto autdlogo, suponiendo casi el 20% de las causas de falta de injerto autélogo
en cirugia de BPD(178). La cirugia coronaria previa nos muestra un paciente con
riesgo cardiaco aumentado, especialmente si la cirugia coronaria es muy lejana,
pero por otro lado es un paciente que puede estar adecuadamente revascularizado
y mejorar realmente el riesgo cardiaco frente a pacientes no diagnoésticados que

puedan tener una coronariopatia severa.

La dialisis afect6 a un 4.5% de los casos, sin diferencias entre SIC y SIA. La
prevalencia de dialisis en la serie es baja, si la comparamos con estudios en BPD
que relatan un 10-30% (191,226). Se ha asociado a mayor frecuencia de lesiones
tréoficas y a menor edad(191), asi como a peores resultados (229) en MORT y/o
AMP, especialmente cuando se asocia a bajo indice de masa corporal o a aumento

de la proteina C reactiva como marcador de inflamacion (191).

El diagnostico de neoplasia previo estuvo presente en un 7.3%. Es un
antecedente que dependiendo del tipo de tumor, tratamiento llevado y tiempo de
evolucion desde el diagnostico, puede tener implicaciones a nivel de favorecer una
mayor trombogenicidad del injerto implantado o de alterar la esperanza de vida

del paciente.

La prevalencia en la muestra de casos con procedimientos de
revascularizacién previos (endoluminales o quirurgicos) en un sector o multiples
fue mayor del 30%. El hecho de que solo un 2.7% tenian un procedimiento previo
a nivel del sector distal, y solo en forma de BPD, traduce dos aspectos. El primero
es que la practica del BPD en nuestro departamento era anecdotica,
fundamentalmente porque existia un escepticismo en cuanto a su utilidad por ser
vasos de pequeiio diametro. Esta idea estaba alejada de la practica asistencial
internacional, asi como de las recomendaciones de los consensos TASC (31). En
1995, George Andros (Valley Presbyterian Hospital, Van Nuys, California),
expresaba ya la experiencia de su centro con aproximadamente 600 BPD
perimaleolares desde el inicio de los afios 70 (230). El segundo aspecto, era la

ausencia de procedimientos previos endovasculares distales. Esto queda explicado
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porque su realizacion en nuestro departamento ha sido progresiva, con un mayor
crecimiento en los ultimos 3-5 afios. Todo esto ha creado un contexto que ha ido
cambiando durante los afios del estudio en nuestro centro. La experiencia del BPD
es mayor y el uso endovascular cada vez es mayor con procedimentos mas

complejos técnicamente, como marca la tendencia internacional actual.

Es légico pensar que el miembro afecto tenga ya procedimientos de
revascularizacion previos (endovasculares y quirurgicos) ipsilaterales mas
frecuentes que el miembro contralateral, de hecho la prevalencia de los mismos en
nuestro estudio en el sector FP ipsilateral fue del 29.1% vs. el 8.2% en el miembro

contralateral.

La realizacion previa de una técnica de revascularizacion en el sector FP en
el SIC (21.0%) fue menos frecuente que en el SIA (51.7%). Esto parece razonable,
si se tiene en cuenta que la trombosis de un injerto vascular/stent es una de las de
las causas mas importantes de SIA (167), incluso quizds la mas frecuente en

nuestro medio.

Es llamativo que la prevalencia de BPD previo contralateral (7.3%) fue

mayor que ipsilateral (2.7%). Esto obedece a dos razones:

- La realizacion de BPD en el HCUV fue minima antes del 2003, por lo
que fue menos frecuente que un paciente recogido en el estudio
tuviera cirugia previa distal ipsilateral.

- El BPD contralateral previo estuvo presente en 8 casos, de ellos, 7
fueron en pacientes ya incluidos en el estudio por el BPD del otro

miembro.

La amputacion contralateral previa al BPD (10.9%), es concordante con el
aproximado 10% de algunos articulos de BPD en CLI y SIA (188,223). El riesgo de
amputacion contralateral de novo, con una mediana de seguimiento de 43.5 meses,
fue de 13.6%. La importancia de este dato estriba en la necesidad de salvamento
del miembro afecto para la funcionalidad de los pacientes, ya que hay un grupo
muy importante que ya le falta la otra extremidad o que le faltara en un futuro no

muy lejano, 3-4 anos. Una amputacion unilateral implica un gran deterioro de la
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calidad de vida, pero si es bilateral, casi asegura la dependencia del paciente,

excepto en casos muy seleccionados.

Se apreciaron diferencias, pero no estadisticamente significativas, de la
AMP contralateral previa vs. No-AMP contralateral previa, con respecto a la AMP
precoz, a 12, 36 y 60 meses (11.7% vs. 0%, 15.8% vs. 10.2%, 17.42% vs. 9.5% y

16%vs.11.3%, respectivamente).

Hay un trabajo importante del Vascular Study Group of New England
(VSGNE) (231) para bypass infrainguinal en CLI que extrajo las siguientes
conclusiones respecto a la amputacién contralateral previa (incluyendo

amputacion menor y mayor):

- La necesidad de revascularizar arterias infrapopliteas fue mayor
(50.9% vs. 37.5%).

- Las complicaciones perioperatorias mayores estuvieron aumentadas.

- La amputacién mayor a 12 meses (16% vs. 7%) y la oclusion del
injerto a 12 meses (38% vs. 17%) fue mayor, ademas, fue un factor
independiente predictivo segun el estudio multivariado.

- No modifico la supervivencia a 12 meses de forma significativa.

- La amputacién mayor previa contralateral si que fue un factor

independiente predictivo de la oclusion del bypass a 12 meses.

La FBL intra-arterial ipsilateral encontré una relacién directa con SIA
(24.1%), respecto a SIC (1.2%). Hubo multiples pacientes que se operaron de un
BPD en el contexto de un fracaso de la FBL que trataba un SIA. Estos pacientes
habitualmente tuvieron un injerto previo FP con SIA grado I 6 IIA. La FBL cuando

aparecio en el SIC fue, simplemente, como un antecedente previo al ingreso.

Motivo de revascularizacion
La indicacidon por lesiones troficas en la CLI estd asociada a peores
resultados, por ello es importante tenerlo en cuenta a la hora de analizar los
articulos de CLI. De hecho, hay algunos, especialmente de tratamiento

endovascular, con bajos porcentajes de grados IV de Fontaine, lo cual puede llevar
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a optimizar los resultados en limb salvage. Las lesiones troficas exigen una mayor
cantidad de perfusion y mas duradera para proteger al miembro, ademas la

integridad cutanea esta alterada con el consiguiente mayor riesgo de infeccion.

La indicacién por SIC grado III para BPD fue del 16%, en la misma linea que
la literatura muestra, donde oscila entre 10% y 43% (178,191,195,222,228). El

grado III conlleva una menor AMP con respecto al grado IV(228).

La politica de inclusion de pacientes en CLI, conforme ha ido avanzando el
periodo de estudio, ha ido cambiando ligeramente. Por un lado, mas restrictiva en
los pacientes con menor amenaza, es decir grado III de Fontaine con buen control
del dolor con analgésicos que no implicaran un deterioro de sus funciones
cognitivas y evitando el uso excesivo de opidceos mayores; asi como ulceras
superficiales sin dolor de reposo, dando una oportunidad al tratamiento con curas
locales inicialmente pero con seguimiento muy estrecho. Por otro lado, la actitud
de salvamento de miembro es mas agresiva, incluso en lesiones tréficas que
afectan el tercio medio del dorso del pie, que es una zona compleja, porque debajo
de la piel esta directamente el tejido tendinoso y el periostio, es decir, areas poco
vascularizadas; también la agresion frente a abscesos plantares con muy amplios
desbridamientos han ampliado las opciones de salvamento. En este tipo de
pacientes el uso de la terapia de cura de vacio (VAC) ha sido un cambio muy

importante.

La clasificacion WIfl (71) propuesta por la SVS para la CLI, exige mas
precision en la evaluacion, pero si se generaliza, probablemente permita poder
comparar los datos de mejor manera, asi como conocer el pronéstico de la SLA con

mayor exactitud.

Cuando se analizaron todas las causas, el PQO predomino en el SIA (48.3%)
vs. SIC (12.3%). Lo que permite deducir que las reintervenciones fueron

relativamente mas frecuentes en SIA.
Las reintervenciones tienen varios inconvenientes:

- Mayor dificultad técnica con mayor riesgo de lesiones yatrégenas en

las zonas de la diseccion.
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- Mayor riesgo de infeccion, asociado al mayor tiempo quirurgico, a la
peor calidad para cicatrizar del tejido fibroso-cicatricial.

- Menor disponibilidad de injerto autélogo, y por tanto, mayor uso de
injertos protésicos, los cuales se asocian a menor permeabilidad en el

tiempo.

La prevalencia de la etiologia por aneurisma popliteo en SIC fue del 4.9%(4
casos), respecto al 13.8% (4 casos) en el SIA, no se realizd test estadistico para
compararlos. De cualquier manera, transmite que los aneurismas popliteos
tratados con un BPD, un 50% se manifestaron de forma aguda. Por tanto, esta
etiologia tiene mas importancia proporcionalmente a nivel del SIA, y, debe tenerse

mas presente en su diagnostico diferencial.

Variables intraoperatorias.

La infeccién activa en el miembro del BPD es algo caracteristico de la CLI,
sobre todo por infecciones a nivel del pie, por eso habia diferencias estadisticas
entre SIC (35.8%) y SIA (3.4%, 1 caso). El caso aislado del SIA fue un paciente con

una infeccion de un bypass previo que se habia ocluido de forma aguda.

En el SIA (13.8%) vs. SIC (3.7%) hubo una tendencia mayor, pero NS, a usar
técnicas quirdrgicas concomitantes al BPD para tratar el sector aortoiliaco,
fundamentalmente en forma de bypass axilofemoral, ya que en la situacion urgente
permite conseguir un adecuado inflow con menor riesgo y rapidez que un acceso
aortico.

La realizacidon de procedimientos asociados en el sector FP durante el BPD
fue mayor en el SIA(41.4%) vs. SIC (18.5%). El porcentaje de FP3 (13.8%-SIA,
2.5%-SIC), y de “otras técnicas” como trombectomias y angioplastias con parches
venosos (20.7%-SIA, 4.9%-SIC), fue mayor para SIA, sin conocer si existia

diferencia estadistica (por no haberse realizado dicho analisis).

En el uso de VSI non-spliced en SIC (77.8%) vs. SIA (72.4%) no se apreciaron
diferencias significativas. En nuestro grupo, la técnica in situ se ha ido

abandonando, quizas basado en malas experiencias intraoperatorias previas,
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aunque la defensa de la misma especialmente en BPD por ciertos grupos es muy
importante (225), porque puede ser muy ventajosa y simple. Tampoco se hizo

ningun caso con VSI translocada no invertida.

La mejor permeabilidad del BPD se consigue con el injerto venoso autologo
segun la literatura. Cuando se hacen anastomosis intermedias para conseguir
injertos mas largos disminuye su permeabilidad. En nuestro estudio solo en 6
casos se utilizé un injerto autélogo diferente a una VSI non-spliced. Lo que parece
aceptado es que es importante no dejar porciones, aunque sean pequefias del
injerto autdlogo que supongan una restriccion, en ese caso vale la pena resecarlas

y hacer una anastomosis T-T.

El uso de protesis (PTFE) en SIA (24.1%) fue mayor que en SIC (14.8%),

aunque NS.

Cuando se utilizé una protesis (PTFE) siempre fue mediante un composite
PTFE-vena, no se realizaron PTFE con anastomosis directa o con técnicas de cuff
venoso distal. El composite PTFE-vena en BPD obtuvo los peores resultados a 30
dias en el estudio de Nguyen con 5375 BPD (189), con una permeabilidad del 85%,
frente al 90% de PTFE con o sin cuff venoso y la VSI con 92.5%. Una ventaja que
aporta el composite, especialmente si se deja toda la porcién infragenicular con
vena, es en caso de infeccion profunda de la herida distal, puede ser que tolere
mejor el injerto la infeccion. No obstante, con los buenos resultados en BPD
protésico en CLI de Neville et al. (186) con el Distal Vein Patch Technique, quizas es
mas conveniente el uso de esta técnica en lugar del composite PTFE-vena,
afiadiendo ademdas una menor morbilidad por evitar el harvesting venoso, mayor
simplicidad técnica y mayor rapidez; la permeabilidad primaria que obtenian a

12m era 75.4% vs. 86% con la VSI.

Esta descrito en la literatura que el fallo protésico, en general en el bypass
infrainguinal, cursa mas frecuentemente con SIA y con mayor embolizacion distal
del outflow (184). Por otro lado, es mas frecuente que el injerto venoso falle de una
manera mas progresiva, mas cronica. Ello puede explicar ademas de los factores de
una mayor permeabilidad, el mayor salvamento de miembro con los injertos

venosos (184).
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Hay literatura que es muy positiva en los resultados de los homoinjertos
con permeabilidades superiores al 50% a 12 y 36 meses (137); y otra que no tanto
con permeabilidades del 27% y 17% a 12 y 36 meses respectivamente (228).
Aunque en nuestra serie no se utilizoé ningin homoinjerto arterial ni venoso, si que
deben estar en el potencial armamentario quirirgico como injerto de recurso en el

BPD.

Aunque no hay ningun caso de esta serie con inflow iliaco, si que se han
descrito en algunas series incluso hasta un 21% desde la arteria iliaca externa para
injertos protésicos (186), evitando asi una ingle previamente intervenida. El origen
desde la arteria axilar es muy raro en los trabajos de BPD, y solo hay 1 caso en
nuestra muestra. El inflow mas habitual en BPD fue la AFC (34.6%) en el SIC y los

injertos arteriales popliteos (27.6%) para SIA.

Se ha considerado de manera especial como potencial inflow a los “injertos
arteriales”. No es muy habitual verlo remarcado en la literatura de BPD. Algun
trabajo presenta solo un 4% para CLI (222). Las cifras de esta tesis muestran un

13.6% en CLI y un 34.5% en SIA. Hay varias posibles explicaciones al respecto:

- La primera es el tipo de técnica. Se realiz6 habitualmente la
anastomosis proximal del BPD sobre el injerto arterial mas proximal,
y no al revés como algun grupo ha descrito (232).

- La segunda, la mayor proporcion fue en SIA, especialmente con un
mayor uso desde el nivel popliteo (27.6%-SIA vs. 6.2%-SIC). En SIA
hubo una mayor necesidad de realizacion de trombectomias de
rescate de injertos previos FP, que después al no encontrar salida
adecuada tras este bypass, obligd en multiples ocasiones a una

extension infrapoplitea, habitualmente con un injerto venoso.

Cuando el inflow fue desde un injerto arterial inguinal, en el 50% de los
casos se realiz6 una revascularizacion concomitante aortoiliaca, mayoritariamente
en forma de bypass axilofemoral. Si el inflow fue desde un injerto arterial popliteo,
solo un 7.7% no recibi6 una revascularizaciéon concomitante, pero si lo hicieron a

nivel aortoiliaco un 7.7%, a nivel FP un 76.9% y en ambos niveles un 7.7%.
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En la CLI no se busca una revascularizaciéon tan completa como en el SIA,
con revascularizar el pie es suficiente. En el SIA, puede haber ademas amenaza
muscular. Por eso el uso de un doble outflow infrapopliteo (englobado en la
variable injerto secuencial/multiple distal) es inhabitual en CLI (2.5%), frente a

SIA (31%) con diferencias estadisticamente significativas.

La trombectomia de los troncos distales es mas frecuente en SIA (51.7%)
que en SIC (1.2%). Légicamente, las posibilidades de trombo fresco son mucho
mayores en el SIA, aunque ocasionalmente se puede encontrar en SIC. Las
trombectomias selectivas de los troncos distales, habitualmente fueron realizadas
desde la bifurcaciéon de 3PP . El paso del catéter Fogarty por estos vasos es
especialmente peligroso, y no son infrecuentes las disecciones yatrogenas. La
salida de ramas, las angulaciones, las placas ateromatosas o el cayado de la ATA,
son dificultades que pueden imposibilitar la navegacion intraluminal del catéter.
Menos frecuentemente, se realizd la trombectomia desde los vasos perimaleolares
(pedia y ATP retromaleolar), de forma aislada o tras el fracaso de una
trombectomia mas proximal. Cuando fue a nivel perimaleolar se realizaron
arteriotomias transversas en los vasos y posteriormente se cerraron con puntos
sueltos de monofilamento 7/0, excepto cuando hubo que realizar anastomosis en

estos vasos.

La necesidad de TEA local a nivel del vaso diana fue del 9.1%, siendo NS
entre SIC y SIA. La TEA a nivel de los troncos distales es mas exigente técnicamente
que a nivel carotideo o de la AFC. Es una opcién de recurso, al igual que ocurre en
la cirugia coronaria. Al ser vasos pequefios, exige precision maxima, fijaciones
intimales (puntos de Kunlin) cuando sean necesarias, y sobre todo asegurar que la
salida es adecuada. Si un vaso es previsible que se tenga que hacer una TEA, es
mejor elegir otro de mejor calidad si es posible y la longitud del injerto lo permite.
No obstante, no se objetivd un diferencia estadisticamente significativa de la AMP
por el uso de la TEA local asociada en el lugar de la anastomosis distal, aunque si
una tendencia tanto en SIC como en SIA a una menor AMP precoz y a 12 meses, y

por el contrario, a una mayor AMP a 36 y 60 meses.

El vaso de salida distal (outflow) en SIC menos utilizado fue el TTP (3.7%),

el resto de los vasos tibiales tuvieron un porcentaje similar alrededor del 20%. En
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cambio, en el SIA la ATA(4 8.3%) fue el mas frecuente, estando el resto de vasos

alrededor del 10-17%.

El BPD inframaleolar es mas propio del SIC (25.9%) que del SIA (10.3%).
Esta diferencia, aunque NS, puede reflejar la necesidad mayor en la CLI de dar

revascularizacion fundamentalmente al pie.

La asociacion de la DM con el SIC implica un patrén de enfermedad de
troncos distales exclusiva mas frecuente. En esta linea estan los datos observados
en el SIC, donde se apreciaron diferencias estadisticas (p=0.027) entre la DM y el
tipo de BPD segun el outflow. Por un lado, en el BP inframaleolar habia una
prevalencia de DM del 90.5% vs. 9.5% en no-DM, aunque solo el 31.8% de los DM
fueron sometidos a un BPD inframaleolar vs. el 8.7% de los no-DM. En los BPD
crurales, la DM estaba presente solo en un 65%. Otros estudios en bypass
inframaleolar para CLI han observado también estas cifras tan

desproporcionadamente elevadas de DM (79-91.9%) (194,195).

Todos los injertos inframaleolares fueron realizados con venas autologas.
Los vasos diana fueron la arteria pedia, tibial posterior retromaleolar/plantar
comun, o plantar medial/lateral. No hubo injertos a las ramas de la arteria pedia,
es decir, arteria tarsal lateral, primera metatarsiana, o la plantar profunda, aunque
si han sido descritos como alternativas posibles para el salvamento del pie (233-
235).

No se apreciaron diferencias significativas en la AMP en el tiempo (test de

log rank) de los BPD crurales respecto a los inframaleolares (p=0.287).

Cabe mencionar, la larga serie de Pomposelli et al. (194) con mas de 1000
BPD a la arteria pedia realizados en 1990-2000, que comprendian
aproximadamente el 50% de la experiencia de su centro en BPD, con salvamento

del miembro a 5 afios del 78%.

Los angiosomas son los territorios tridimensionales irrigados cada uno por
una arteria y vena especifica. A nivel del pie existen 6 angiosomas, que dependen
de los tres troncos distales o de sus ramas principales (184). Es un concepto que
impulsé el cirujano plastico [an Taylor en 1987 (236). Anatémicamente es muy

légico y razonable, pero funcionalmente es controvertido que sea imprescindible
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(111). El trabajo reciente de Kret et al. (2014) en BPD, tiene dos conclusiones al
respecto: solo en un 50% de los casos es posible plantear el BPD en el vaso del
angiosoma correspondiente, realmente esta tactica mejora el tiempo de
cicatrizacion de las heridas con mejora secundaria de la calidad de vida, pero no
modifica la SLA (224). Las revascularizaciones realizadas en nuestro trabajo no
han sido guiadas por el “principio del angiosoma”. No obstante, quizas al menos,
considerarlo a la hora de la toma de decisiones en el vaso diana puede ser mas

positivo.

Complicaciones postoperatorias.

La presencia de complicaciones postoperatorias durante el ingreso del BPD
fueron mas frecuentes en SIA (69.0%) que en SIC (46.9%) segun los criterios de
Clavien-Dindo (217), aunque NS (p=0.052). Tampoco fueron significativas las

diferencias de complicaciones cardiacas no isquémicas (SIC-4.9% vs. SIA 17.2%).

El sindrome coronario agudo en el postoperatorio, durante el ingreso,
afect6 al 4.5% de los casos (SIC-4.9% vs. SIA 3.4%, NS), similar al 3-5% de otras
series (225,237).

En nuestra serie, las complicaciones cerebrovasculares (0%), trombosis
venosa profunda (0%) y la insuficiencia renal aguda (1.8%) fueron poco

frecuentes, coincidiendo con cifras menores del 2% de la literatura (192,225,237).

Las complicaciones de la HQ del BPD, durante el ingreso, se manifestaron en

el 11.8% de los casos, sin diferencias significativas segun la forma de presentacidn.

A la luz de las complicaciones acaecidas durante el tiempo de estudio,

conviene realizar varios comentarios:

- Cuando un injerto esta superficial en alguna zona, la vigilancia y el
cierre de esa herida debe ser exquisita. El cierre con la precisa
aposicion de los bordes se puede conseguir con puntos simples de
monofilamento 3/0 a nivel cutaneo, retirandolos a las 3-4 semanas si

no hay signos infecciosos antes; incluso si tras la retirada, sin

266



I.Martin

DISCUSION

infeccion activa se aprecia herida dehiscente, es adecuado volver a
suturarlo. En 2 ocasiones se conocid una rotura extrahospitalaria del
bypass en las siguientes 4-6 semanas de la IQ. Los dos casos fueron
con un BP popliteo-pedio. En uno fue porque estaba dehiscente la
herida donde el BPD pasaba de profundo a superficial y el bypass se
rompio originando un shock hipovolémico; en este caso se reparo el
bypass con una rafia lateral y el paciente evolucion6 favorablemente.
En el otro caso (intervenido fuera del periodo de estudio), el paciente,
pluripatolégico  (dialisis, disfuncion ventricular, cardiopatia
isquémica entre otros), falleci6 en su domicilio por un sangrado
masivo a nivel de la herida del pie. Estos dos casos, hacen pensar que
es la herida la que fall6 y secundariamente la exposiciéon al exterior
del bypass o bien una infeccién local lo que origin6 la rotura. Por
tanto, el extremo cuidado de ciertas heridas puede ser vital.

Cuando se realizan muchas anastomosis, especialmente con injertos
protésicos (PTFE), o cuando hay vasos no controlados
adecuadamente durante la realizacion de anastomosis por
dificultades en el campo quirdrgico como en reintervenciones, el
sangrado progresivo intraoperatorio puede ser excesivo.

Los problemas linfaticos (linfedemas, linforreas, linfoceles) son muy
frecuentes porque los vasos y ganglios linfaticos acompaiian a los ejes
principales vasculares, nuestro principal objetivo. Por tanto, su lesion
es inherente en muchas ocasiones, sobre todo cuando se aborda la
ingle y la region poplitea.

En la CLI, cuando se precisa tratar la infeccidn de las partes blandas,
es frecuente la necesidad de mas de un desbridamiento quirdrgico o
amputacion menor abierta. Por tanto, si se quiere conseguir un mayor
salvamento de miembros debemos de estar preparados para ello. La
asunciéon de que si esta revascularizado y fracasa el primer
desbridamiento o amputacion menor, la soluciéon es la amputacién
mayor, disminuye potenciales salvamentos de extremidad. Las
heridas en el pie pueden estar fallando por los siguientes principales

motivos:
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* Infeccion no bien controlada. La solucidon es el ajuste de la
antibioterapia y el desbridamiento agresivo si precisa.

¢ Isquemia. Conviene re-evaluar el BPD realizado incluso con
arteriografia para comprobar su funcionamiento, si existen errores
técnicos, oclusion precoz o si se puede mejorar el flujo distal con
técnicas de revascularizacion  asociadas  (quirurgicas o
endovasculares).

* Desnutricién/anemia.

* (Curasinadecuadas.

e Multifactorial.

Cuando esto ocurre, conviene hacer un analisis pormenorizado para
plantear soluciones posibles. El interés del personal sanitario envuelto en su
asistencia juega aqui un papel crucial. No obstante, todo este empefio de conseguir
el salvamento conviene sobrepesarlo con la situacion clinica y la voluntad de
“lucha” del paciente. Hubo un caso en la serie donde esta linea de “lucha por el pie”
acab6 con un pésimo resultado, porque presenté varios sangrados del lecho de la
amputacion abierta transmetatarsiana que precisaron desbridamientos
quirurgicos y transfusiones de sangre de repeticion; el paciente era portador de
stents farmacoactivos en la arteria descendente anterior y estaba tratado con
doble antiagregacidn; dado que estaba muy cercano a los 12 meses del implante
del stent, se suspendio el clopidogrel y 5-6 dias mas tarde present6 una muerte

subita que no respondié a maniobras de reanimacién cardiopulmonar avanzada.

- El manejo de los apoyos y de las ulceras por presion es esencial en los
dos pies. No es infrecuente que el miembro contralateral esté en
situacion de isquemia subcritica y que el apoyo en el talon de
pacientes debilitados acabe originando una necrosis a dicho nivel y
una supuesta amenaza de la extremidad. Esto tiene aplicacion ademas
al pie ipsilateral, asi como para los vendajes que se apliquen sobre el
mismo porque no deben ser apenas compresivos sobre la zona del
dorso, ya que puede favorecer la necrosis cutanea en ciertas

situaciones.
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- Las fasciotomias, en alguna ocasion, precisaron desbridamientos
parciales o completos de algiin compartimento por necrosis del
mismo. Puede ser ttil el uso de injertos cutaneos cuando tras el inicio
de la granulacion no se puede cerrar la piel de forma parcial/total y el

defecto es grande.

Variables postoperatorias

El SIC, con alto indice de lesiones troficas, como es razonable, asocia una
mayor necesidad de amputaciones menores concomitante con el BPD o en el
postoperatorio. En el SIC se realizaron amputaciones menores abiertas en un
31.9% de los casos, asi como cerradas en un 21.0%. En ocasiones se realizaron
inicialmente cerradas y en un segundo tiempo fueron abiertas. Las guias TASC-II
(31) recomiendan si la lesion trofica no presenta infeccidon activa, realizar la
amputacion varios dias después de la revascularizacion. Esa misma linea, en
general, fue utilizada durante el periodo de estudio, aunque esto se decidid

individualmente en cada paciente.

Los desbridamientos quirurgicos de la HQ del BPD y del pie en el
postoperatorio fueron precisos en el SIC afectando al 7.4% y al 13.6%
respectivamente. Por otro lado, los desbridamientos musculares (en relacion a

heridas de fasciotomia) se produjeron en el 17.2% del SIA.

La permeabilidad del BPD durante el ingreso se consigui6 en el 90.6% de
los casos, sin apreciarse diferencias significativas entre SIC (93.6%) y el SIA
(82.1%). Pero si que habia diferencias entre las AMP precoces del SIC y del SIA,

como se comento previamente.

Se realizaron 3 procedimientos quirurgicos de revascularizacion
sobreafiadidos en el postoperatorio del BPD (durante el mismo ingreso) por
trombosis precoz. Uno fue una revision del BPD por trombosis precoz, con nuevo
fracaso precoz, pero sin precisar AMP en el seguimiento del estudio. En los otros
dos casos, se realizé un nuevo BPD, con buena evoluciéon ambos, al menos hasta los
12 meses. Lo cual apoya la idea de que si un BPD fracasa precozmente no se debe

indicar la AMP directamente, hay que re-evaluar el caso, porque es posible que el
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paciente con tratamiento conservador o incluso con una amputaciéon menor de alto
riesgo (como el primer caso) pueda salvar el miembro, o alternativamente se

pueda intentar de nuevo la revascularizacion.

Aunque los datos apuntaron a un periodo de ingreso tras el BPD
ligeramente mas largo en SIC (15.4 dias) que en SIA (12.7 dias), fue NS. El SIC se
asocio de forma significativa a una necesidad de mas procedimientos asociados
tras el BPD (58% vs. 24.1%); la necesidad de curas de los pies precisan verificar su
buena evolucion antes de un alta hospitalaria, por lo que parece l6gica esa mayor
demora. La introduccion de la UHD en el HCUV ha supuesto una mejora
significativa en estos pacientes de CLI revascularizados con necesidad de curas
complejas del pie. Ha permitido altas hospitalarias mas precoces, pero con un
control de personal hospitalario especializado a domicilio y con estrecho contacto
con el servicio de cirugia cardiovascular. La UHD fue utilizada en un 18.5% de los

casos de SIC, y en ningun caso de SIA.

Variables de seguimiento.

En los primeros 30 dias tras el alta hospitalaria, un 13.6% fueron
reingresados en el hospital por algiin motivo, 16.0% en SIC y 6.9% en SIA, aunque
NS. Segun los datos Medicare en USA, tras un ingreso hospitalario, un 19.6% de los
pacientes son rehospitalizados de nuevo en los siguientes 30 dias (238); si son
altas por procedimientos quirurgicos, el 70% de los reingresos son por un

problema médico.

El 10.9% de todos los casos precisaron un nuevo BPD a lo largo del
seguimiento, y un 3.6% (4 casos) precisaron algin tipo de técnica quirurgica de
reparacion sobre el BPD, distribuyéndose de manera similar en ambas formas de
presentacion. Esta ultima opcion solo se acompanoé de un 50% de permeabilidad
inicial. No hay muchos mas procedimientos de reparacidn en failing graft porque el
seguimiento con ECO-Doppler seriado solo se realiz6 fundamentalmente en la
parte inicial del estudio, reservando su tratamiento solo a estenosis severas o a
empeoramiento clinico. El nimero de procedimientos endovasculares de rescate

del failing graft sabemos que ha sido muy pequefno comparado con otros muchos
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trabajos con cifras de tratamiento endovascular en el primer afio tras un injerto
venoso infrainguinal por isquemia critica alrededor del 30% (190), aunque no se

puede acreditar con datos porque esta variable no ha sido recogida en el estudio.

Las reoperaciones durante el periodo de estudio con realizacion de nuevos
BPD ipsilaterales no fueron contabilizados como nuevos casos, aunque como es ya
ampliamente descrito asocia una menor disponibilidad de injerto autélogo, una

mayor dificultad técnica y peores resultados (222).

El 75% (9 casos) de los 12 miembros en que se realizé un nuevo BPD fue
durante los primeros 12 meses, si bien, dos casos de estos fueron realizados
durante el propio ingreso del BPD previo. Solo en uno de los casos se realizé un
tercer BPD durante el estudio. El porcentaje de AMP fue del 25% para una mediana
de seguimiento de 10.5 meses. Pero si solo se consideran los nuevos BPD
realizados mas alla del alta hospitalaria del BPD inicial, existié6 un porcentaje de

AMP de 16.7% para una mediana de seguimiento de 19.5 meses.

La mediana de seguimiento en esta muestra fue de 47.5 meses para la
mortalidad, 28.5 meses para la amputacién, y 43.5 meses para el miembro

contralateral, de acuerdo a la definicion de estas variables de tiempo en esta tesis.

La evolucién del miembro contralateral fue muy similar segun la forma de
presentacion, excepto en la AMP de novo, donde en los pacientes con SIC hubo una
mayor incidencia estadisticamente significativa a lo largo del periodo, SIC-18.5%
vs SIA-0%. Es posible que los casos sometidos a un BPD por CLI asocien mas
frecuentemente una enfermedad mas severa contralateral que los sometidos por
SIA. No obstante, alrededor de un 10% de ambos grupos desarrollaran una
isquemia critica que no sera revascularizada durante el periodo de estudio, y
alrededor de otro 10% precisara una revascularizacion en dicho miembro
contralateral. Toda esta informacién nos muestra que no es anecdotico el
desarrollo o la progresion de la enfermedad arterial en el miembro contralateral

en el futuro.
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Estudio doppler continuo

En nuestra serie, se ha evaluado pobremente el ITB, ya que solo en el 56.8%
de los casos de SIC estaba realizado de forma preoperatoria, de ellos, un 13% el
ITB estaba calcificado. Hay estudios que dada la alta prevalencia de DM e IRC, no le
dan mucha importancia preoperatoriamente, por la posibilidad de ITB
pseudonormal o calcificado (179). El ITB medio en el SIC (excluyendo los ITB
calcificados) fue de 0.46 * 0.23. E1 90% de los SIA no tuvo sefial Doppler en el pie.

El ITB postoperatorio fue 0.72 * 0.38. Este aumento del ITB en el
postoperatorio en nuestro trabajo, aunque orienta de cuanto es la mejoria
hemodinamica de la perfusidon con la revascularizacion, no puede ser utilizado

para compararlo con el ITB preoperatorio por varios motivos:

- No hay diferencia entre SIA y SIC, cuando en preoperatorio solo hay
datos de SIC.

- Los casos que tenian ITB postoperatorio (24.5% de los casos), no
necesariamente tenian también ITB en el preoperatorio.

- Uno de los motivos frecuentes para no realizar el ITB postoperatorio
fueron los casos con pulsos distales presentes, indicador de

permeabilidad del BPD.

A pesar de que el estudio Doppler es una parte importante en la evaluacion
preoperatoria, postoperatoria y seguimiento, dado que la proporcién de pacientes
con los datos completos en este aspecto es pequeila relativamente, se decide solo

mostrarlo en el estudio descriptivo, y no incluirlo en la estadistica analitica.

El estudio publicado en el 2013 por Baril et al. (164), del VSGNE, es
probablemente el estudio mejor y mas extenso que compara los resultados a 12
meses del BP infrainguinal en SIA (5.7%) y no-SIA. Incluyen 5712 procedimientos
desde 2003 a 2011, entre los cuales el 40% son BPD, sin haber diferencias
porcentuales entre SIA y no-SIA. Aunque no es exclusivo de BPD, permitira al

menos tener una referencia para contrastar los resultados obtenidos en SIA.
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Tanto en dicho estudio como en esta tesis no se encontraron diferencias en
cuanto a la distribucion por sexo y la media de la edad. Si existia una asociacion
significativa del SIA vs. no-SIA en cuanto a un mayor uso de injertos protésicos, y
una mayor prevalencia de procedimientos previos ipsilaterales de
revascularizacién quirurgica o endovascular. También encontraron un aumento
del IAM perioperatorio que en esta tesis no se aprecié. Por el contrario, el SIA se
asocio significativamente a una menor prevalencia de DM, al igual que en esta tesis

(SIC-71.6%, SIA-27.6%).

Concluyeron que la permeabilidad del bypass infrainguinal a 12 meses en el

SIAy en el SIC es similar, aunque la AMP a 12 meses es superior en SIA.

La realidad sanitaria a veces difiere de modo importante entre paises, por
eso, el interés en hacer referencia a algunos datos de dos estudios espafioles sobre
BPD.

Pefia-Cortés et al. (2012), del grupo de Leon, realizaron un trabajo sobre el
tratamiento revascularizador (BPD vs. ENDO) en el sector distal para la CLI e
isquemia aguda no emboligena ni por aneurisma popliteo (188). La mortalidad
quirurgica fue del 8% y la AMP contralateral previa del 7.1%. El porcentaje de
injerto protésico en su serie fue del 30% aproximadamente con una permeabilidad

aun 1 afio del 21%, frente a la permeabilidad del 58% del injerto venoso.

Zaragoza et al. (2004), de Valencia, estudiaron 125 BPD perimaleolares con
el diagnostico de CLI (220). Mostr6 una mayor permeabilidad de los injertos en los
pacientes diabéticos, probablemente en relacion a que los mecanismos
fisiopatolégicos son diferentes (neuroisquémico) y el lecho vascular receptor del
bypass es mejor que en el paciente arteriosclerético no diabético, donde la

isquemia critica es un estadio mas avanzado de lesion vascular.
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6.1.4. ENDPOINTS SEGUN LA FORMA DE PRESENTACION TEMPORAL.

Mortalidad en SIC/SIA

La mortalidad precoz o perioperatoria fue menor en el SIC respecto al SIA
(2.5 vs. 13.8%), asi también se aprecia en ciertos trabajos (164). Aunque
posteriormente a 12, 36 y 60 meses ya no se encuentra diferencia estadistica en
nuestra serie, y la mortalidad en el SIC va aumentando proporcionalmente, siendo
a 60 meses mayor en el SIC (45.1% vs 35.4%). Es posible que los pacientes sean
diferentes, como se ha argumentado en la bibliografia (164), menor optimizacion
meédica (mayor incidencia de tabaco activo, menor proteccion con AAS y estatinas),
asi como estar mas expuesto a intervenciones de urgencia, mas prolongadas y con
mas pérdida hematica, influyendo asi en sus resultados mas iniciales. También, en
la literatura hay descrita en el SIA una mayor mortalidad a 12 meses con diferencia

estadistica (SIA-20.9% vs. No-SIA-13.1%) (164).

Respecto a la CLI para el BPD, la mortalidad precoz, a 12, 36 y 60 meses
(2.5%,14.9%,32.0% y 45.1%) es similar a la descrita en la literatura para el BPD en
estos periodos respectivamente, aunque existe una gran variabilidad (0-6%,6-

19%,25-41% y14-61%) (137,151,164,194,195,223,226-228,239).

De los 6 pacientes que fallecieron precozmente (5.5%), cabe destacar que 4
eran SIA y 2 eran SIC, asi como que en tan solo uno de ellos se habia realizado una

amputacion mayor.

Mas alla del periodo precoz tras el BPD, la literatura muestra que tres

cuartas partes de la mortalidad es cardiovascular (cardiaca o stroke) (196).

Amputaciéon mayor en SIC/SIA

La amputacion mayor precoz fue especialmente baja en SIC (2.5%)
comparada con el SIA (17.2%). La prevalencia de etiologia PQO era del 13.2% en

SIC, frente a un 63.6% en SIA en los 98 casos que se clasificaban la etiologia

274



[.Martin DISCUSION

principal, lo cual indicaba que en los SIA era mas frecuente enfrentarse a

reintervenciones, y por tanto mayor riesgo de peores resultados (188,223).

Las 7 amputaciones mayores precoces de nuestra serie se distribuyeron de
la siguiente manera y con el porcentaje correspondiente respecto al nimero de
casos totales de cada forma de presentacion especifica: 2 casos de SIC grado IV
(3%), 2 casos de SIA grado IIb (16.6%) y 3 casos de SIA grado Ille (50%).
Aproximadamente, la mitad de ellas tenian el bypass permeable, pero el desarrollo
de infecciones en el lecho de amputacion o la existencia de necrosis muscular (con
o sin infeccion asociada) llevo a la realizacion de dichas AMP. Los grado Ille fueron
pacientes con criterios de inclusién controvertidos, porque dependiendo de los
criterios de los centros podrian haber sido rechazados para revascularizacion, y
ademas, algunos de ellos cuando fueron explorados en quiréfano fueron realmente
grado III late, pero en este estudio fueron incluidos como Ille, porque asi fue su

diagnostico preoperatorio.

Todas las AMP precoces en el contexto del SIA fueron AKA, en cambio en el

SIC solo fueron el 50%.

En el SIA, la amputacion se produjo fundamentalmente en los primeros 12
meses (42.1%), con una incidencia media aproximada del 1% anual hasta los 60
meses (46.9%). Fue diferente el comportamiento en el SIC, donde a los 12 meses
fue del 11% y posteriormente tuvo una incidencia anual cercana al 2.5% (16.2% a

36 mesesy 21.8% a 60 meses).

Respecto a la CLI para el BPD, la AMP precoz, a 12, 36 y 60 meses fue similar
a la descrita en la literatura para BPD en estos periodos (5-10%,12-23%,14.1-30%
y 14.6-38%), aunque existe una gran variabilidad (137,151,177-
179,194,195,223,226,227,229,239,243).

Conviene no olvidar la considerable cantidad de pacientes que para estos
momentos de los diferentes seguimientos han fallecido. Por eso, cuando se analiza
la SLA nos muestra una vision mas negativa de los pacientes sometidos al BPD con
datos algo mas desalentadores a 12, 36 y 60 meses, tanto en el SIC (76.0%, 60.6% y
44.4%), como en el SIA (48.3%, 44.3% y 38.7%). En este parametro vemos como el

comportamiento del SIA refleja de nuevo lo mismo, mucha incidencia de eventos

275



[.Martin DISCUSION

negativos en los primeros 12 meses, con una aumento muy ligero de los mismos en
la evolucion posterior. En cambio, en el SIC todos los eventos surgen mas

paulatinamente desde el principio.

PVA en SIC/SIA

La PVA en los diferentes periodos de tiempo (12, 36 y 60 meses), esta
alrededor del 40% en el SIA, es decir, se mantiene la proporcion a pesar de tener
mas tiempo de evolucion. En cambio, en el SIC, va aumentado el porcentaje de
forma progresiva, aunque minimamente, practicamente de la misma manera que lo
hace en el endpoint AMP. Lo previamente comentado es una apreciacion minima,
probablemente insignificante, pudiendo casi afirmar que se mantiene la misma

cifra de amputacion en AMP y PVA.

6.1.5. RESULTADOS DE LAS VARIABLES SEGUN LA ETIOLOGIA
PRINCIPAL.

Caracteristicas basales

La edad media fue de 66.6 afios en ARTN y 66.5 afios en PQO, sin diferencias
significativas. La DM fue significativamente mas frecuente en ARTN (73%) que en

PQO (41.7%).

Diferentes procedimientos vasculares previos en el miembro afecto fueron
mas frecuentes en el PQO que en ARTN. Casi todos los casos de PQO (91.7%)
tienen algun procedimiento de revascularizacion en el sector FP (ENDO y/o
quirurgico) frente a un 12.2% en ARTN. De igual modo, el antecedente de
revascularizacidn previa en el sector aortoiliaco o fibrinolisis en el PQO (29.2% y
25%) era mayor que en ARTN (4.1% y 1.4%). Todos los pacientes PQO fueron
sometidos a bypass FP o BPD previamente, excepto un caso que tenia un ABF y un

axilofemoral con reconstruccion de las ramas de la AFP previamente.
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Del mismo modo, en el miembro contralateral los procedimientos a nivel
del sector aortoiliaco y FP eran mayores estadisticamente en PQO (16.7% y 25%)
respecto a ARTN (2.7% y 4.1%). Es posible que los PQO que precisan un BPD estén
en una fase mas avanzada de la arteriopatia y por eso hayan precisado mas

revascularizaciones en el miembro contralateral respecto a ARTN.

Motivo de revascularizacion

El 89.2% de los casos de ARTN asociaron un SIC, frente a un 41.7% de los
PQO. El hecho de que los PQO aparecieran mas con un SIA hace pensar que el
aumento de AMP que hubo tanto en PQO como en SIA pudiera tener una cierto
efecto potenciador. Pero la distribucion de casos fue relativamente homogénea en
los subgrupos de SIC y SIA dependiendo de la etiologia. Por ejemplo, el porcentaje
de Fontaine IV en el SIC de los casos de ARTN fue 86.4% frente al 80% en los PQO;
o el porcentaje de SIA grado IIB en ARTN fue 50% mientras que en PQO fue 42.9%.

Variables intraoperatorias

La revascularizacion asociada del sector FP fue mas frecuente en el PQO
(54.2%) que en la ARTN(17.6%). Cuando se analizé por subgrupos se vio que el
comportamiento segun la forma de presentacion fue hacia la misma direccion. En
el SIC la tendencia era a ser mayor en PQO pero NS (ARTN-15.2% vs. PQ0O-40%),
igualmente ocurrié con SIA (ARTN-37.5% vs. PQ0-64.3%).

Se utilizaron injertos de calidad inferior de forma significativa en PQO
respecto a ARTN, como es esperable. En primer lugar, el uso de VSI non-spliced en
ARTN fue del 85.1%, superior al del PQO con un 45.8%. En segundo lugar, el uso de
injertos protésicos fue mayor en PQO (41.7%) respecto a ARTN (12.2%). Fue
comprobado con el test de Log Rank (p=0.01) que la AMP a lo largo del tiempo era
menor con el uso de VSI non-spliced respecto a otros injertos alternativos, si bien
es cierto, como previamente se comentd que su uso es mas frecuente en SIC y

ARTN, es decir en grupos donde también la AMP es menor.
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Aunque no se analizaron estadisticamente los subgrupos del infow. Si se
aprecio, al menos, que la AFC fue el inflow del BPD mas frecuente (ARTN-32.4%,
PQO-33.3%). Ademas, fue mayor el uso de la AFS en la ARTN ( ARTN-20.3% vs.
PQO0-4.2%) y de la 3PP(ARTN-23.0% vs. PQ0-8.3%). En cambio, fue mayor el uso
como inflow en PQO de los injertos arteriales, tanto de injertos inguinales (ARTN-

2.7%, PQO-20.8%) como de injertos popliteos (ARTN-8.1%, PQO-25%).

En nuestra serie, el 100% de los PQO fueron BPD crurales vs. el 71.6% en

ARTN, estadisticamente significativo.

Si bien no se analiz6 estadisticamente, llama la atencién como en la ARTN,
dentro de los BPD crurales, hay un mayor uso de la arteria peronea (34.9%) vs. un
12.5% en PQO. Se sabe por la literatura que el vaso especifico del outflow del BPD
(ATA, ATP o peronea) no es el determinante de sus resultados, asi como que el run-

off score tiene una utilidad muy limitada en la CLI (224).

No hubo diferencias significativas a nivel de complicaciones en general

entre ARTN y PQO.

Variables postoperatorias

No se realiz6 ninguna AMP en el miembro contralateral en el grupo PQO,
mientras que si que se realiz6 en el 20.3% de los casos de ARTN. La permeabilidad
del bypass durante el ingreso se consiguié aproximadamente en el 91% de los

casos tanto de ARTN como de PQO, sin diferencias entre ellos.

6.1.6. ENDPOINTS SEGUN LA ETIOLOGIA PRINCIPAL.

Mortalidad en ARTN/PQO
No hubo diferencias estadisticas en la MORT precoz, a 12, 36 y 60 meses

entre ARTN (4.1%,15.0%, 28.3% y 43.7%) y PQO (8.3%,18.3%,23.2% y 38.2%).
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Amputaciéon en ARTN/PQO

No hubo diferencias estadisticas en la AMP precoz entre ARTN (4.1%) y
PQO(8.3%). La AMP a 12, 36 y 60 meses fue muy superior, con diferencia
estadistica en PQO (40.7%, 45.6% y 45.6%) vs. ARTN (5.5%, 17.4% y 23.1%). La
amenaza en el periodo precoz de pérdida de extremidad no se asocia con la
etiologia principal, aunque si con la probabilidad de dicha pérdida posteriormente.
Aunque pérdida de permeabilidad no acompafia siempre a AMP, habitualmente
fuera del periodo precoz, la AMP si que va acompafiada de un fracaso de la
revascularizacidon, excepto algin extrafio caso de infeccion no controlada.
Probablemente hay pacientes que tienen mas desarrollados los factores que
favorecen el fracaso de los injertos (respuesta de hiperplasia intimal,
hipercoagulabilidad, progresion de la enfermedad arteriosclerdtica en el
inflow/outflow) y eso sea causante de su mayor fallo a medio-largo plazo. También,
la mayor falta de disponibilidad de injertos 6ptimos que se produce en las

reintervenciones colabora con los peores resultados.

Por tanto, las reintervenciones fundamentalmente encuentran asociaciéon

con los endpoints referentes al miembro (permeabilidad y AMP) (223).

PVA en ARTN/PQO

La AMP en los pacientes vivos a 12 y 36 meses es significativamente mayor
en PQO (40.9% y 43.3%), respecto a ARTN (10.0% y 13.9%). A 60 meses, fue NS,
aunque se aprecié una tendencia a ser mayor también en PQO (41.2%) vs. ARTN
(17.2%). Practicamente, se puede decir lo mismo que previamente se dijo para la
AMP de todo el grupo de casos tras la fase inicial (precoz), aunque con la duda de si

lo que ocurre a 60 meses es solo por un tamafio muestral relativamente pequeio.
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6.1.7. FACTORES PRONOSTICOS PERIOPERATORIOS.

Al realizar el analisis multivariado de los factores independientes de los
diferentes endpoints planteados, se ha querido considerar a las variables
perioperatorias, es decir, tanto variables preoperatorias, como intraoperatorias y
postoperatorias. Ello pretende dar una idea una vez que acaba el proceso
perioperatorio, pero no seria adecuado para cuando se quiere pronosticar solo con

las variables preoperatorias, con o sin las intraoperatorias.

Al tener una muestra pequeia, cambios minimos que puede ser que en una
muestra grande no se repitan con la misma frecuencia, pueden originar diferencias

significativas, y por tanto, considerar esa variable como un factor independiente.

6.1.7.1. Mortalidad.

De los factores independientes predictores de la mortalidad, la edad fue
predictor positivo de la mortalidad en global, pero no hasta los 60 meses. Por
tanto, parece razonable que la edad no cambie la politica de revascularizacién
seguida durante este estudio. De todos modos, solo aproximadamente un 10% de

los pacientes tenian 80 afios o mas.

La realizacion de algin procedimiento del sector aortoiliaco asociado al
BPD es el tnico de los factores independientes predictivos de mortalidad en todos
los periodos y globalmente. Posiblemente la enfermedad aortoiliaca asociada tenga
que ver en el prondstico vital, quizas porque la arteriosclerosis sea mas agresiva
afectando de peor manera. La necesidad de una cirugia mas compleja puede tener
relacién con mayor tiempo operatorio y un mayor potencial riesgo perioperatorio.
El Unico paciente que falleci6 en el acto quirurgico se le asoci6 cirugia del sector

aortoiliaco.

La dialisis no sali6 como factor independiente de MORT a 60 meses
(p=0.05), lo cual hace pensar que con un aumento del tamafio muestral pudiera
serlo. Los pacientes en dialisis tienen peor prondstico vital, por tanto seria
razonable este resultado, que solo a largo plazo (60 meses) es cuando fuera factor

predictor. La IRC con creatinina = 2mg/dl es uno de los factores mayores de riesgo
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cardiaco perioperatorio de cirugia no cardiaca, y por tanto de mayor riesgo de
mortalidad precoz tedrica. En nuestro trabajo solo se ha considerado a la IRC que

estd en dialisis, que implica al 4.5% de la muestra.

Las complicaciones digestivas fueron factores independientes de la
mortalidad en casi todos los periodos. Cuando se evalian los casos con
complicaciones digestivas que fallecen, 2 lo hacen en el periodo precoz. Uno de
ellos tenia una esofagitis péptica pero fallece por una arritmia maligna,
probablemente en el contexto de un IAM. El siguiente present6 una hemorragia
digestiva alta. Parece tener poco sentido clinico que una complicaciéon como la del
primer caso, en el contexto de ese paciente, sea un factor independiente de la
mortalidad precoz. Cuando se analiza la mortalidad mas tardia, aparece un
paciente que tuvo una hemorragia digestiva baja y otro con un ileo en el
postoperatorio. Del mismo modo, que un ileo condicione mortalidad, cuando ese
paciente falleci6 a los 14 meses no tiene mucha explicacion clinica. La

interpretacion de dicho resultado pasa por tres posibles opciones:

- Esun problema del azar, y con mayor muestra no seria significativo.

- Hay una inadecuada definicion de las complicaciones, ya que algunas
son poco probables que puedan condicionar prondstico en cuanto a
la mortalidad.

- O realmente, por mecanismos que no conocemos, esta variable es

auténticamente un factor independiente para la mortalidad.

Las complicaciones cardiacas no isquémicas son predictoras de mortalidad
a 12 meses. Tres de los seis exitus precoces, presentan esta complicacion cardiaca
no isquémica ( en forma de shock o arritmia ventricular maligna), aunque es cierto
que también incluyen otras opciones (como ACFA) y por eso diluyen la potencia

sobre ser predictor de MORT precoz.

La complicacion cardiaca isquémica es predictor solo de la MORT a 60
meses. Es razonable esta influencia, ya que la enfermedad coronaria (conocida

previamente o no), aumenta la mortalidad respecto a los pacientes sin ella.

La neoplasia previa fue un factor independiente de MORT a 12 meses. La

definicion de esta variable también puede ser muy discutible, porque no es lo
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mismo un paciente con una neoplasia tratada de manera completa hace muchos
afios, de la cual puede ser que esté curada, que otro que tenga una neoplasia
diagnosticada pero sin opcion a tratamiento curativo. Por tanto, es probable que

una diferenciacion a este nivel aporte resultados mas ajustados a la realidad.

Llama la atencion que solo la edad para la MORT global y la neoplasia previa
para la MORT a 12 meses sean los tnicos factores preoperatorios influyentes, y no
estén presentes la cardiopatia isquémica, la DM o la enfermedad cerobrovascular,
cuando son factores de riesgo mayor cardiaco perioperatorio en cirugia no

cardiaca (131) y son patologias con menor supervivencia per se.

En el trabajo de Baril et al. (164), ya previamente comentado, se objetivd
que los factores independientes predictores de mortalidad a 1 afio en bypass
infrainguinal fueron: SIA y BPD, ademas de los antecedentes personales de DM,
cardiopatia isquémica, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, IRC o
insuficiencia cardiaca. De igual modo, la DM y la dialisis han sido detectadas como
factores independientes predictores de mortalidad en pacientes intervenidos de
BPD (186,191,223). Ademas, el uso de estatinas ha sido descrito como factor

independiente protector de mortalidad (137).

6.1.7.2. Amputacion.

La exposicion al tabaco es un factor protector de la AMP en todos los
periodos temporales en los pacientes que son intervenidos de BPD segun el
analisis multivariado. El tabaco es uno de los factores mas importantes para el
desarrollo de EAP. Este resultado mencionado desde el multivariado, no
contradice la afirmacién previa, sino simplemente indica que en los pacientes
sometidos a un BPD, los que previamente al mismo habian tenido exposiciéon al
tabaco, presentaban menor AMP. Por un lado, puede estar reflejando que los
pacientes que no tenian el tabaco entre sus factores causales de la patologia,
podria la enfermedad comportarse de una manera mas agresiva. Esta variable es
preoperatoria, y no evalda la exposicion al tabaco después de realizar el BPD, que
es lo que si resultaria contradictorio con el conocimiento actual. Tampoco se puede

olvidar que en el estudio bivariado se vio una asociacidn del tabaco al SIC, el cual
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estuvo asociado a una menor AMP, aunque dicho SIC no haya sido uno de los

factores independientes por el analisis multivariado.

La permeabilidad del BPD en el periodo postoperatorio es uno de los
factores independientes, que a priori eran esperables, y que refleja la utilidad de
dicha revascularizacion para prevenir la AMP. De todos modos, no se debe olvidar
que de los pacientes amputados precozmente aproximadamente la mitad tenian el
BPD permeable. Aunque la permeabilidad inicial es importante, pero también lo es
en el seguimiento posterior como protector de la AMP, aunque no ha sido

considerada entre las variables de seguimiento en esta tesis.

El desbridamiento asociado es otro de los factores independientes de la
AMP precoz. Clinicamente es explicable porque la necesidad de esos
desbridamientos, especialmente si son del pie o musculares(post-fasciotomia),
estan asociados a SIC grado IV y a SIA avanzados (IIB y Ille), los cuales tienen una

mayor tendencia a la AMP precoz.

La revascularizacion previa FP, es otro de los factores independientes en la
AMP global solo. Previamente comentado, tiene relaciéon directa con los
procedimientos denominados “reintervenciones”, que en la literatura esta
ampliamente demostrado que presentan resultados inferiores. El hecho que sea
solo en el global y no en los periodos hasta 60 meses puede interpretarse como

que su influencia significativa es a mas largo plazo.

Las complicaciones infecciosas no quirurgicas son factores predictivos de
AMP a 12, 36 y 60 meses. Cabe mencionar que solo hubo 4 complicaciones de este
tipo en el postoperatorio. Es dificil encontrar una explicacion clinica a dicho
resultado, porque las complicaciones que tuvieron no tienen relaciéon con el

miembro.

En la literatura ha sido descrito la DM como factor independiente protector
de AMP(137). En cambio, en el estudio de Baril et al. en bypass infrainguinal (164),
la DM fue predictor de AMP a 12meses, asi como el SIA y la realizacién de BPD.
Otros factores independientes predictores descritos en BPD han sido: la dialisis
(191), raza (afroamericano o hispano) (192), SIC grado IV (186) o infeccion del
injerto (228).
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6.1.7.3. PVA.

Se mantiene la permeabilidad del BPD como factor protector de la PVA a
12, 36 y 60 meses, comportamiento similar en los pacientes vivos respecto al
global de casos. Si bien, el tabaco, solo se mantiene como factor protector a 12

meses.

Entre los factores independientes predictores de PVA a 12 meses solo
estaba la revascularizaciéon FP asociada al BPD. En cambio, esta fue factor predictor
independiente de AMP en el global de casos en todos los periodos, excepto en AMP

precoz.
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6.2. LIMITACIONES DEL ESTUDIO.

Al ser un estudio retrospectivo lleva implicito una serie de
deficiencias (falta de datos en la historia clinica, problemas de
interpretaciéon de informacién por no estar adecuadamente
homogeneizada...).

El tamafio muestral es relativamente pequefio, aunque le aporta
homogeneidad el ser hechos los procedimientos por un mismo
cirujano. No obstante, seria mas util aumentar dicho tamafio para
lograr conclusiones mas precisas.

Las variables basales se han dispuesto fundamentalmente de manera
dicotémica, cuando algunas de ellas aportarian mas informacion si se
hubieran recogido de forma cuantitativa (presion arterial, cLDL,
glucemia).

Los datos del ITB tienen tal cantidad de MV que se decidi6 no
incluirlos para la estadistica analitica. El ITB, es un dato clasico que
da una visiéon de la hemodinamica del miembro en un momento dado.
Existen mas posibilidades de variables que completarian la

informacion de cada caso. Se podrian citar entre otras:

Antecedentes Personales: enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, hepatopatia cronica, filtrado glomerular, revascularizacion

percutdnea coronaria.

Farmacos: preoperatorios (estatinas, betabloqueantes), farmacos
postoperatorios (antiagregacion simple/doble, anticoagulacion,

estatinas, betabloqueantes).

Datos hemodinamicos (frecuencia cardiaca, presion arterial)

preoperatorios y postoperatorios.
Run-off score (28).

Revascularizacion segiin angiosomas (si hay lesion troéfica).
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Lesiones ecograficas en el seguimiento del bypass.

Informacion sobre la calidad de vida preoperatoria y en el

seguimiento.
Permeabilidad del BPD a 1, 12, 36 y 60 meses.

En el analisis multivariado se introdujeron los factores
perioperatorios (ingreso), no los preoperatorios ni los pre/intra-
operatorios de forma aislada. Estos analisis especificos podrian ser
fruto de estudio interesante en otro futuro momento.

Es posible que hubiera un infradiagnostico de aneurismas popliteos,
sobre todo en los casos que cursaron con oclusién del mismo y no
habia una ecografia del eje arterial o sospechas para hacérsela por la
presencia de AAA o aneurisma contralateral palpable. Estos casos

pudieron ser asumidos de forma errénea como etiologia ARTN.
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7. CONCLUSIONES
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CONCLUSIONES

En beneficio de la claridad, las conclusiones de esta tesis se describiran

dando respuestas ordenadas a cada uno de los objetivos especificos planteados.

1. Mortalidad precoz y porcentaje de amputacion mayor precoz segtn la forma

de presentacion temporal y la etiologia principal de los pacientes intervenidos

de bypass distal.

1.1.

1.2.

1.3.

1.4.

La mortalidad precoz segun la forma de presentacion temporal
fue menor en el sindrome de isquemia crénica (SIC) con un 2.5%
respecto al sindrome de isquemia aguda (SIA) con un 13.8%, con
diferencia estadisticamente significativa.

La mortalidad precoz segun la etiologia principal fue del 4.1%
para la arteriosclerosis-novo (ARTN) y el 8.3% para la etiologia
postquirurgica-oclusion (PQO), sin diferencias significativas.

La amputacion mayor precoz segun la forma de presentacion
temporal fue menor en el SIC con un 2.5% respecto al 17.2% del
SIA, con diferencia estadisticamente significativa.

La amputacion mayor precoz segun la etiologia principal fue del
41% para la ARTN y el 83% para el PQO, sin diferencias

significativas.

2. Mortalidad, porcentaje de amputacién mayor y porcentaje de amputacion

mayor en el paciente vivo, a 12, 36 y 60 meses segtn la forma de presentacion

temporal y la etiologia principal.

2.1.

La mortalidad a 12, 36 y 60 meses segin la forma de
presentacion temporal fue del 14.9%, 32.0% y 45.1% en el SIC, y
del 17.2%, 25.0% y 35.4% en el SIA, sin apreciar diferencias

significativas.
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2.2,

2.3.

2.4.

2.5.

2.6.

CONCLUSIONES

La mortalidad a 12, 36 y 60 meses segun la etiologia principal
fue del 15.0%, 28.3% y 43.7% en la ARTN, y del 18.3%, 23.2% y
38.9% en el PQO, sin apreciar diferencias significativas.

La amputacion a 12, 36 y 60 meses segin la forma de
presentacion temporal fue menor en el SIC con un 11.0%, 16.2% y
21.8%, respecto a un 42.1%, 46.9% y 46.9% en el SIA, con
diferencias estadisticamente significativas.

La amputacion a 12, 36 y 60 meses segun la etiologia principal
fue menor en la ARTN con un 5.5%, 17.4% y 23.1%, comparada con
el 40.7%, 45.6% y 45.6% del PQO, con diferencias estadisticamente
significativas.

La amputacion en los pacientes vivos a 12, 36 y 60 meses segin
la forma de presentacion temporal fue menor en SIC con un
10.6%,16.0% y 18.1%, respecto al SIA con un 39.1%, 41.7% y 40.0%,
pero solo con diferencias estadisticamente significativas a los 12 y
36 meses.

La amputacion en los pacientes vivos a 12, 36 y 60 meses segin
la etiologia principal fue menor en ARTN con un 10.0%, 13.9% y
17.2%, respecto al PQO con un 40.9%, 43.3% y 41.2%, pero solo con

diferencias estadisticamente significativas a 12 y 36 meses.

Factores prondsticos perioperatorios que influyen en los resultados precoces,

a 12,36y 60 meses.

3.1.

3.2.

Los factores perioperatorios que predijeron la mortalidad de
forma precoz, a 12, 36 y/6 60 meses fueron: la neoplasia previa, la
realizacion de un procedimiento quirurgico aortoiliaco durante el
bypass distal y la aparicion de ciertas complicaciones
postoperatorias (cardiacas isquémicas, cardiacas no isquémicas o
digestivas).

Los factores perioperatorios que predijeron la amputacion de

forma precoz, a 12, 36 y/6 60 meses fueron: el tabaco, la realizacién
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de un procedimiento quirdrgico femoropopliteo durante el bypass
distal, la aparicidon de complicaciones postoperatorias infecciosas no
quirurgicas, desbridamientos asociados tras el bypass distal y la
permeabilidad del bypass distal durante el ingreso.

3.3. Los factores perioperatorios que predijeron la amputacion en los
pacientes vivos a los 12, 36 y/6 60 meses fueron: el tabaco, el
procedimiento vascular previo ipsilateral en sector femoropopliteo,
la realizacién de un procedimiento quirurgico femoropopliteo
durante el bypass distal y la permeabilidad del bypass distal durante

el ingreso.

CONCLUSION FINAL

Los resultados del bypass distal en un Servicio de Cirugia Cardiovascular de
un hospital de 3¢ nivel de la Comunidad Valenciana en ausencia del factor cirujano
son diferentes segun la forma de presentaciéon temporal y segun la etiologia
principal, si bien no estdn entre los factores perioperatorios predictores
independientes de la mortalidad, la amputacién y la amputaciéon en el paciente

vivo durante los primeros 60 meses.
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9.1. FICHA INDIVIDUAL DE RECOGIDA DE DATOS.

Caracteristicas basales preoperatorias

1. Apellidos.
2. N2Historia Clinica.
3. NeSIP.

4. Miembro Afecto.
5. Edad (anos).
6. Sexo.

Factores de riesgo - historia previa

7. Tabaco.

8. Hipertension arterial.

9. Diabetes Mellitus.

10. Dislipemia.

11. Cardiaca Isquémica.

12. Cirugia Coronaria.

13. Cardiaca No Isquémica.

14. Cerebrovascular significativa.

15. Insuficiencia Renal Crénica en Didlisis.
16. Neoplasia.

Ipsilateral - procedimientos vasculares previos en miembro inferior

17. Procedimientos Vasculares previos Miembro Inferior Ipsilateral.
18. Sector aortoiliaco.

19. Sector femoropopliteo.

20. Sector distal.

21. Fibrinolisis (+/- endo).

22. Amputacion menor reciente.

23. Amputacién menor no reciente.

Contralateral - procedimientos vasculares previos en miembro
inferior

24. Procedimientos Vasculares previos del Miembro Inferior Contralateral. Similar al
apartado previo de Ipsilateral.

25. Sector aortoiliaco.

26. Sector femoropopliteo.

27. Sector distal.
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28. Fibrinolisis (+/- endo).
29. Amputacién Menor.
30. Amputacién Mayor.

Periodo operatorio

31. Fecha Intervencion BPD.

Indicacion

32. Isquemia Aguda (Clasificacién Rutherford).
33. Isquemia Cronica (Clasificacién Fontaine).
34. Infeccion activa.

35. Etiologia.

Doppler preoperatorio

36. Isquemia Aguda- Sefial arterial en pie.
37. Isquemia Cronica - ITB.

Revascularizacion asociada al bypass distal en el mismo acto

38. Sector aortoiliaco.

39. Sector femoropopliteo.

40. Material del injerto distal.

41. Inflow BPD.

42. Outflow BPD.

43. Secuencial o multiple (a nivel distal)
44, Endarterectomia distal asociada.
45, Trombectomia distal asociada.

PERIODO POSTOPERATORIO

Complicaciones postoperatorio (intrahospitalario)

46. Cardiaca isquémica.

47. Cardiaca no isquémica.
48. Pulmonar.

49. Insuficiencia renal aguda.
50. Infeccion no quirtrgica.
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51. Digestiva.

52. Cerebrovascular

53. Quirurgicas herida bypass.
54. Otras complicaciones.

55. Aclaraciones complicaciones.
56. Clasificacion Clavien-Dindo.

Procedimientos quirurgicos asociados tras el bypass en el ingreso

57. Procedimientos quirurgicos asociados tras bypass en el ingreso.
58. Desbridamiento.

59. Amputacién Menor abierta.

60. Amputacién Menor cerrada.

61. Amputacién Mayor.

62. Revascularizacién complementaria.

Bypass al alta

63. ITB (Numérico).
64. Permeabilidad BPD.

Otras consideraciones postoperatorias

65. Duracion ingreso tras bypass en hospital (n® dias).
66. Situacion al alta (necesidad UHD).

67. Mortalidad quirurgica (ingreso 6 30 dias).

68. Reingreso en < 1mes.

69. Causa de Reingreso (Texto libre).

Seguimiento

70. Fecha realizacién de nuevo bypass distal contralateral.
71. Técnica de BPD ipsilateral en seguimiento.

72. Fecha realizacién de nuevo bypass distal ipsilateral.
73. Aclaraciones Globales del Seguimiento.

74. Criticas del caso /Comentarios.

Ultimo seguimiento

75. Ultimo Seguimiento - AMPUTACION (meses).

76. Estado AMPUTACION ( en tltimo seguimiento).

77. Ultimo Sequimiento - MORTALIDAD (meses).

78. Estado MORTALIDAD ( en ultimo seguimiento).

79. Ultimo seguimiento - MIEMBRO CONTRALATERAL (meses).
80. Estado MIEMBRO CONTRALATERAL (en tltimo seguimiento).
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9.2. ABREVIATURAS Y ACRONIMOS.

ANEXOS

Las abreviaturas que solo aparecen en las figuras/tablas pueden estar solo

recogidas en la leyenda de las figuras/tablas correspondientes, y no quedar

reflejadas en este listado.

Hay algunas abreviaturas que seran en terminologia inglesa o latina por

motivos de uso muy habitual en la literatura, porque inicialmente fueron descritas

asi o porque se considere que aportan una informacién mas completa con un

término mas simple.

[le: III early

1PP: Primera porcion de arteria poplitea

3PP: Tercera porcién de arteria poplitea

AAA: Aneurisma de Aorta Abdominal

AAS: Acido acetilsalicilico

ABF: Bypass aortobifemoral

ACFA: Arritmia completa por fibrilacion auricular
ACV: Accidente cerebrovascular, ictus

AFC: Arteria femoral comun

AFP: Arteria femoral profunda

AFS: Arteria femoral superficial

AHA: American Heart Association

AIC: Arteria iliaca comun

AIE: Arteria iliaca externa

AIT: Accidente isquémico transitorio

AKA: Above knee amputation, amputacion supracondilea
AMP: Amputacién mayor

Ao-fem: Bypass aortofemoral ARTN: Arteriosclerosis-novo
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ATA: Arteria tibial anterior

ATAp: Arteria tibial anterior proximal

ATDd: Aorta toracica descendente distal

ATM: Amputacién transmetatarsiana

ATP: Arteria tibial posterior

Ax-fem: Bypass Axilofemoral o axilobifemoral

BKA: Below knee amputation, amputacidén infracondilea.
BP: Bypass

BPD: Bypass distal

CCV: Cirugia Cardiovascular

cHDL: Colesterol en lipoproteinas de alta densidad (high- densitity lipoproteins)
cLDL: Colesterol en lipoproteinas de baja densidad (low-densitity lipoproteins)
CLI: Critical limb ischemia

cm: centimetro

cm/s: centimetro/segundo

CV: Cardiovascular

DM: Diabetes mellitus

EAP: Enfermedad arterial periférica

Ej.: Ejemplo

ENDO: Endovascular (angioplastia y/o stent)

ESC: European Society of Cardiology

Exp B: Exponente de B

FAV: Fistula arterio-venosa

FBL: Fibrinolisis

FP: Femoropopliteo

FP1: Bypass femoropopliteo a 12 porcion

FP3: Bypass femoropopliteo a 32 porcion

FRCV: Factores de riesgo cardiovascular

HCUV: Hospital Clinico Universitario de Valencia

330



I.Martin

HD: Hemodialisis

HQ: Herida quirurgica

HTA: Hipertension arterial
[AM: Infarto agudo miocardio
IC: Intervalo de confianza
[lio-fem: Bypass iliofemoral
INTRAOPERAT: Intraoperatorio
[Q: Intervencién quirurgica
IRC: Insuficiencia renal crénica
ITB: Indice Tobillo-Brazo

M: meses

mg: miligramo

mg/dl: miligramos/decilitro
mmHg: milimetros de mercurio
MMII: Miembros inferiores
MMSS: Miembros superiores

MORT: Mortalidad

MRSA: Methicillin-resistant staphylococcus aureus

MV: Missing value

NS: No significativo estadisticamente

POSTOP: Postoperatorio
PQO: Postquirurgico-oclusion

PTFE: Politetrafluoroetileno

PVA: Pacientes vivos amputados, Amputacion en pacientes vivos

ANEXOS

PVLA: Pacientes vivos libres de amputacion, Libertad de amputacion en pacientes

vivos

QT: Quimioterapia

RMN: Resonancia magnética nuclear

RR: Riego relativo
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Sd: Sindrome

Sgto: Seguimiento

SIA: Sindrome de isquemia aguda

SIC: Sindrome de isquemia cronica

SLA: Supervivencia libre de amputacién mayor
SVS: Society for Vascular Surgery

T-L: Anastomosis termino-lateral

T-T: Anastomosis termino-terminal

TAC: Tomografia axial computarizada

TASC: TransAtlantic Inter-Society Consensus
TEA: Tromboendarterectomia

tPA: Tisular plasminogen activator

Tpo: Tiempo

TTP: Tronco tibioperoneo

UHD: Unidad de hospitalizacion domiciliaria
UMW: U de Mann-Withney

USA: United States of America

VGST: Vein graft surveillance randomised trial
vs.: Versus

VSE: Vena safena externa

VSGNE : Vascular Study Group of New England

VSI: Vena safena Interna

332

ANEXOS



I.Martin ANEXOS

9.3. LISTA DE FIGURAS.
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Figura 6. Supervivencia en EAP.
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Figura 17. Algoritmo diagndstico de la EAP
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Figura 18. Terapia celular en CLI (I).

Figura 19. Terapia celular en CLI (II).

Figura 20. Algoritmo terapéutico en CLI.

Figura 21. Indicacion de revascularizacion quirurgica en SIC.

Figura 22. Algoritmo de revascularizacion en enfermedad aortoiliaca cronica.
Figura 23. Revascularizacion en enfermedad infrainguinal crénica.

Figura 24. Bypass iliofemoral izquierdo con injerto de knitted dacron.

Figura 25. Bypass tdraco-bifemoral con injerto de knitted dacron (I).

Figura 26. Bypass téraco-bifemoral con injerto de knitted dacron (II).

Figura 27. Endarterectomia de AFC y angioplastia con parche de PTFE.

Figura 28. Permeabilidades de los procedimientos endovasculares en el sector

femoropopliteo.

Figura 29. Estenosis focal suboclusiva en el canal de Hunter subsidiaria de terapia

endoluminal.
Figura 30. Meta-analisis de la angioplastia infrapoplitea: curvas Kaplan-Meier.
Figura 31. Permeabilidad estimada por procedimiento en la CLI.
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Figura 33. Amputacién infracondilea (BKA) abierta parcialmente, tras previa
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Figura 48. Anastomosis distal T-L de PTFE anillado 6mm (tunelizacion subcutanea
- via lateral) sobre cuff de Linton en ATA proximal en un paciente con un bypass

previo fallido a dicho nivel.
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Figura 51. Clasificacion TASC II de las lesiones anatémicas infrapopliteas.
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MATERIAL Y METODOS
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Figura 59. Abordaje lateral de ATA proximal.

Figura 60. Marcaje del abordaje a la arteria pedia en paciente con necrosis de

42dedo y eritema isquémico.
Figura 61. Exposicidn de arteria pedia y clampaje con bulldogs.
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RESULTADOS
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libre de amputacion.
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Tabla 71. Valor “p” - test de Log Rank para la supervivencia, segin forma de

presentacion y etiologia principal.

Tabla 72. Tabla actuarial para la supervivencia, segin forma de presentacion

(SIC/SIA).
Tabla 73. Tabla actuarial para la supervivencia, segun etiologia principal.

Tabla 74. Valor “p” - test de Log Rank para la amputacion en el tiempo, segun

forma de presentacion y etiologia principal.

Tabla 75. Tabla de supervivencia para la amputacién en el tiempo, segiin forma de

presentacion.

Tabla 76. Tabla de supervivencia para la amputacion en el tiempo, segun etiologia

principal.

Tabla 77. Tabla de supervivencia para la PVLA en el tiempo, segun forma de

presentacion.

Tabla 78. Tabla de supervivencia para la PVLA en el tiempo, segin etiologia

principal.

Tabla 79. Tabla de supervivencia para la supervivencia libre de amputacion, segin

forma de presentacion.

Tabla 80. Tabla de supervivencia para la supervivencia libre de amputacion, segiun

etiologia principal.

Tabla 81. Test de Log Rank segun el tipo de injerto y la permeabilidad del BPD en

el ingreso respecto a la amputacién a 12, 36 y 60 meses.

Tabla 82. Tablas de supervivencia: amputacion, segun tipo de injerto,

permeabilidad en ingreso y outflow del BPD.

Analisis multivariado.

Tabla 83. Regresion de Cox: mortalidad en el tiempo.
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Tabla 84. Factores prondsticos perioperatorios de la mortalidad.
Tabla 85. Regresion de Cox: amputacion en el tiempo.

Tabla 86. Factores prondsticos perioperatorios de la amputacion.
Tabla 87. Regresion de Cox: PVA en el tiempo.

Tabla 88. Factores pronosticos perioperatorios de la amputaciéon en pacientes

vivos.

Tabla 89. Complicaciones digestivas y cardiacas no isquémicas en relacién a la

mortalidad.

Tabla 90. Complicaciones infecciosas no quirurgicas en relaciéon a la amputacion.
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