TEMA 8: MALFORMACIONES CONGENITAS
VASCULARES Y HEMANGIOMAS.

e INTRODUCCION.

Existe gran confusidn en cuanto a la clasificacidn y la nomenclatura de estos trastornos debido
a la multitud de sindromes mixtos en los que aparecen (ej: en radiologia se habla de
hemangiomas haciendo referencia a un tipo de alteraciéon hepatica); por lo que, ante todo,
debemos clarificar que siempre se abordara el tema mediante un enfoque MULTIDISCIPLINAR.

Los principales objetivos de esta clase consisten en conseguir diferenciar entre un
hemangioma y una malformaciéon vascular, asi como establecer el modo de llegar al
diagndstico y la mejor orientacién terapéutica posible para dichos procesos.

En lineas generales, diremos que se trata de lesiones cutaneas que pueden tener un aspecto
similar, pero que son muy diferentes en cuanto a su prondstico y tratamiento; de hecho, en

1982 Mulliken y Glowacki establecen una clasificacion de las distintas lesiones vasculares

congénitas (tabla 1), en la que se incluyen los distintos tipos de malformaciones y
hemangiomas. Posteriormente, en 1996, es modificada por la ISSVA (=International Society for
Study Vascular Anomalies) (tabla 2).

Tabla 1. Clasificacion de lesiones vasculares
congénitas de Mulliken y Glowacki
(modificada por Waner y Sue)®.
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MALFORMACIONES VASCULARES

Capilares
Venulares

Venosas

Linfaticas

Arteriovenosas

Mixtas
Veno-linfaticas
Veno-venulares

Tabla 2. Clasificacion modificada de la ISSVA MALFORMACIONES VASCULARES
de las anomalias vasculares (Roma, SIMPLES
1996). Capilares (C) (mancha en vino de Opor-
TUMORES to, nevus flammeus)
HEMANGIOMAS Vemosas (V) = .
N . S Linfaticas (L) (linfangioma, higroma
Superficiales (hemangiomas capilares o quistico)
en fresa) X
Profundos (hemangiomas cavernosos) Arteriales (A)
Mixtos COMBINADAS
OTROS Fistula arteriovenosa (AVF)
Hemangioendotelioma kaposiforme Malformacién arteriovenosa (AVM)
Angioma en penacho CLVM (incluye la mayor parte de los S.

de Klippel-Trenaunay)

CVM (incluye algunos casos de S. de
Klippel-Trenaunay)

Hemangiopericitoma
Spindie-cell hemangioendotelioma

Glomangiomas IVM
Granuloma piogénico CAVM
Sarcoma de Kaposi CLAVM

Angiosarcoma



HEMANGIOMAS

Un hemangioma es un tipo de marca de nacimiento; se trata del tumor/neoplasia de la piel
benigna (no cancerosa) mas frecuente en la lactancia y la nifiez, afectando sobre todo a nifias

(3:1). Se caracteriza por la aparicion de un gran numero de vasos normales y anormales sobre
la piel u otros érganos internos; generalmente son localizados, pero pueden extenderse a
grandes segmentos del cuerpo > ANGIOMATOSIS. Puede ser congénito (marca tenue y rojiza;
30% de los casos en prematuros) o aparecer durante los primeros meses de vida (70% casos);

afecta principalmente a la piel de la cara, cuero cabelludo y cuello (80-90%) y no se suele
asociar a otros sindromes (excepcidon: enfermedad hereditaria de Von Hippet-
Lindau/Angiomatosis familiar cereberloretinal, autosémica dominante, que consiste en el
crecimiento anormal de los vasos retinianos y cerebelosos). Desde un punto de vista
anatomopatolégico son denominados HEMANGIOENDOTELIOMAS; microscdpicamente puede
observarse proliferacidon de canales dilatados de pared gruesa que parecen cavernas llenas de

sangre (1-2 cm diametro), a los que se le llama hemangiomas cavernosos. Si en la histologia se
observa una proliferacién de canales vasculares de pared fina que parecen capilares, pocos o
no elevados, entonces se denomina hemangioma capilar (mds frecuentes).

v HISTORIA NATURAL >

Como ya comentamos, pueden aparecer durante los primeros meses de vida, en cuyo caso
involucionan antes de que el individuo cumpla 10 afios (95%); o ser congénitos y presentar una
involucidn muy acelerada. También dijimos que la mayoria son cutdneos, siendo mas graves si
se marginan y llegan a nivel visceral. Este tipo de neoplasia benigna pasa por distintas fases:

a. Fase de proliferacién/crecimiento rdpido (6-8 meses).
b. Fase de meseta/reposo (1 aiio).
c. Fase de involucion: desaparecen por completo (50% a los 5 aios).

Congeénitos involucion muy acelerada
| —



http://es.wikipedia.org/wiki/Microscopio
http://es.wikipedia.org/wiki/Cent%C3%ADmetro
http://es.wikipedia.org/wiki/Histolog%C3%ADa

v" DIAGNOSTICO >

Los criterios para establecer el diagndstico definitivo son: que se trate de un tumor firme, que
NO evacue sangre al presionar y que NO blanquee a la vitro-presién. EI DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL debe realizarse con el GRANULOMA PIOGENO (lesién nodular pseudotumoral
secundaria a la proliferacién vascular reactiva ante diversos estimulos como traumatismos;

sangra con facilidad), ANGIOSARCOMA (neoplasia maligna poco frecuente que se originan a
partir del endotelio de los vasos sanguineos; es tipico a nivel de las extremidades en adultos de
entre 40-60 afos y post-mastectomia) y otras MALFORMACIONES CAPILARES o VENOSAS.

v/ CLINICA >
En la mayoria de casos los pacientes son asintomaticos, siendo la ulceracién uno de los
procesos acompafiantes mas frecuentes. Los enfermos con hemangiomas se caracterizan por
presentar COAGULOPATIAS DE CONSUMO (CID = produccién excesiva de pequefios codgulos
intravasculares, con componentes microcirculatorios defectuosos y disfuncidon endotelial, los
cuales causan trombos en los vasos sanguineos, consumiendo los componentes de la cascada
de coagulaciéon y las plaquetas). Aquellos con grandes hemangiomas pueden desarrollar un
HEMANGIOENDOTELIOMA KAPOSIFORME; se trata de un tumor raro y agresivo, que aunque
histoldégicamente parece benigno, si no se trata tiene una mortalidad elevada. La exploracion
de la piel puede revelar la presencia de telangiectasias o equimosis, que son clave para

sospechar un sindrome de Kasabach-Merritt (SKM=se caracteriza por la asociacion de un
tumor vascular con trombocitopenia grave y varios grados de coagulopatia de consumo;
presentando con frecuencia niveles de fibrindgeno disminuidos, algo elevados de complejos
solubles y muy altos de D-dimeros. El inicio es rapido, con la formacion de una masa
equimotica e inflamatoria). La resonancia_magnética muestra un tumor de mdrgenes mal

definidos que infiltra a multiples tejidos; los vasos que nutren o drenan el tumor son
comparativamente escasos respecto al hemangioma comun.

v" TRATAMIENTO >

El tratamiento depende del tamafo, la localizacién y la gravedad de los hemangiomas.
Generalmente, no se recomienda el tratamiento de los hemangiomas superficiales pequefios
o los no invasivos, ya que desapareceran (involucionaran) espontadaneamente. Sin embargo, los

hemangiomas cavernosos pueden causar problemas de hemorragias, dificultades respiratorias
o en la alimentacidn, alteraciones en el crecimiento o un deterioro de la visién y audicién, que
quizas requiera una intervencién médica o quirurgica. El tratamiento puede incluir lo siguiente:

- Corticoides intravenosos e interferon a-2.

- Embolizacién de los vasos sanguineos = inyeccién de material en los vasos para obstruir la
afluencia sanguinea.

- Extirpacién quirurgica o por laser (controvertido; muy usado a nivel del parpado).

Comentar para finalizar que en 2011 se empezé a utilizar el propranolol como tratamiento,
obteniendo resultados satisfactorios.



MALFORMACIONES VASCULARES

Una malformacién vascular es otro tipo de malformacidn congénita que no se manifiesta hasta

la vida adulta y que puede estar constituida por arterias, venas, capilares o vasos linfaticos;
recibe varias denominaciones como linfangioma, malformacién arteriovenosa y gigantismo
vascular (mal llamados angiomas capilares). Existen varios tipos diferentes y reciben su

nombre en funcidn del tipo de vaso sanguineo mads afectado; pueden aparecer en cualquier
lugar del organismo, siendo las del SNC las mas peligrosas (deberan ser estudiadas por un

neurocirujano). No existe evidencia de su relacidn con factores ambientales o demograficos;
sin embargo, actualmente se estudia la posibilidad de que exista relacion con el gen RASA-1,
que codifica para la proteina 120-ras GTPasa activadora y se encuentra en el cromosoma 5¢g

14.21. Cuando éste se muta, se une a una integrina B1 (Krev-1/rapla), que actla a nivel de las

células de adhesién mediando asi la angiogénesis; consecuentemente, este tipo de
malformacion crece por desarrollo o ectasia vascular.

__— Capilares

Venosas

Linfaticas

_— Arteriovenosas

Sindromes combinados

a. Malformaciones capilares.

También llamadas manchas en vino de Oporto y, errdneamente, angiomas capilares.
Histolégicamente son vasos ectasicos con endotelio normal (no proliferativo) y engrosamiento

de las paredes venosas post-capilares; clinicamente se caracterizan por aparecer como
manchas rojas de diferente tonalidad que evolucionan con el tiempo haciéndose sobre-
elevadas. Debemos realizar el diagndstico diferencial con los hemangiomas
cutaneos/superficiales. En cuanto al tratamiento, sélo se realizard por motivos estéticos,
aunque raramente se consigue la desaparicion completa y suelen recidivar; las técnicas mas
empleadas son el laser Nd-Yag (Nd-Yag= neodymium-doped yttrium aluminium garnet; es una

emision laser en medio sélido que utiliza el dopaje con neodimio de cristales de éxido de itrio y
aluminio (una variedad de granate) para la amplificacién de su radiacion en el infrarrojo) y el
uso de polidocanol (esclerosante/coagulante fuerte que elimina las venas varicosas azules).



http://es.wikipedia.org/wiki/L%C3%A1ser
http://es.wikipedia.org/wiki/Neodimio
http://es.wikipedia.org/wiki/Cristal
http://es.wikipedia.org/wiki/Itrio
http://es.wikipedia.org/wiki/Aluminio
http://es.wikipedia.org/wiki/Granate_(mineral)

b. Malformaciones venosas

Se trata de las mas frecuentes de las malformaciones vasculares; antes se llamaban angiomas
o hemangiomas cavernosos. Tienen una presentacidn clinica variable, yendo desde pequeias

“varicosidades” hasta lesiones deformantes; en general, suelen ser blandas y depresibles, y en

muchas ocasiones las mas evolucionadas presentan trombosis que se han calcificado >
FLEBOLITOS. En cuanto al diagndstico, se emplea el eco-doppler (imagen medio), de gran
utilidad tanto en las malformaciones de alto flujo (arterio-venosas) como en las de bajo flujo

(venosas; las mas estudiadas); se trata de una técnica no invasiva, inocua al no hacer uso de las

radiaciones ionizantes, muy accesible, econémica y especialmente eficaz en nifios al no
requerir de excesiva cooperacion por parte del paciente. La resonancia magnética (imagenes
derechas) proporciona una excelente diferenciacidn tisular que, junto a la capacidad de
obtener imagenes en multiples planos espaciales, la convierte en la_mejor exploracién

radiolégica para demostrar las relaciones anatdmicas y estudiar los tejidos circundantes en
contacto con las malformaciones vasculares; por regla general, la extensién determinada con

la RM es siempre superior a la aparente.

Hablando sobre el tratamiento, diremos que pocas veces es curativo y que las recidivas son
muy comunes; sélo los casos seleccionados seran intervenidos por los especialistas de Cirugia
Plastica. En el resto de los pacientes, con el fin de resolver (reducir tamafio) la malformacion,
se suele realizar un tratamiento esclerosante/coagulante con espuma de polidocanol; como
medida preventiva se pauta el uso de medias y mangas eldsticas que retrasan su progresion al

disminuir la HTV (=hipertensidn venosa).

c. Malformaciones linfaticas

Son debidas a la ectasia o agenesia parcial de los vasos linfaticos y tienen una presentacion
clinica variada, yendo desde el engrosamiento cutdneo al linfedema masivo.

Existen 2 variantes anatodmicas diferenciadas:



1. MICROQUISTICAS/LINFANGIOMA/LINFANGIOENDOTELIOMA > aparicion  de
vesiculas cutdneas que se extienden por la piel delimitdandose mal del tejido sano.

2. MACROQUISTICAS/HIGROMA QUISTICO - tumor del sistema linfatico de origen
embrionario, originado por la obstruccién del drenaje de los vasos linfaticos. En el 75 %

de los casos se presenta en la region cervical; se suele desarrollar en la vida
intrauterina o en los primeros afios de vida y frecuentemente (50%) se asocia a
cariotipos anormales, como Sindrome de Turner, Trisomia 21 vy otras
cromosomopatias.

Clinicamente son blandas, indoloras y comprensibles; entre su complicacién mas grave se
encuentra la infecciéon. El diagndstico se consigue mediante el empleo de Eco-Doppler, RM y
TAC. Con respecto al tratamiento, las malformaciones de gran tamafio seradn intervenidas
quirdrgicamente; en cualquier caso, debemos tener especial precaucion debido a su alto riesgo
de recidiva y complicacidn de heridas con linfocele (quiste linfatico).

d. Malformaciones arterio-venosas/FISTULAS arterio-venosas
congénitas

Es la malformacién menos frecuente pero la mas agresiva; en extremidades puede conllevar

amputacion y es especialmente grave si se da a nivel del SNC. A veces se desarrollan tras
manipulacién o realizacion de biopasias; debemos realizar siempre el diagnéstico diferencial
con las fistulas arterio-venosas (FAV) adquiridas (post-traumaticas).

Clinicamente se caracterizan por procesos de isquemia por robo, sobrecarga hemodinamica
(ICC) y ulceracion debido a la hipertension venosa, que conlleva sangrado. En la exploracion
debemos atender al tamafio de la fistula, asi como a la presencia de masas pulsatiles, soplos
continuos y thrill/frémito; a veces pueden asociarse a lo que parece a simple vista como
varices. Existen distintos estadios clinicos:

- ESTADIO | = macha rojiza, plana y caliente, con fistula demostrable con Eco-Doppler.




- ESTADIO Il - igual que el anterior + crecimiento (sobre-elevados), masa pulsatil, thrill
y varices.

- ESTADIO lll - igual que anteriores + cambios distroficos, ulceracién, sangrado, dolor
persistente o incluso amputacién.

- ESTADIO IV = incluye insuficiencia cardiaca; producido por fistulas muy grandes.

En cuanto a su diagndstico, las pruebas empleadas por excelencia son: el Eco-Doppler (alto
flujo y flujo turbulento), RM y angio-TAC; la Ultima determina de forma certera la extensién
de la malformacién.

El tratamiento debe ser pautado atendiendo a las caracteristicas especificas de cada paciente,
pues muchas de estas malformaciones son irresecables y la mayoria recidivan; en aquellas
lesiones estables o no complicadas NO esta indicado el tratamiento quirdrgico. En caso de que
estén afectadas las extremidades se aconseja el uso de medias o mangas de compresion
eldstica (240mmHg).



Si tras estudio a conciencia se decide practicar tratamiento quirdrgico, deberemos realizar
antes una ARTERIOGRAFIA para determinar la extensién y el campo a tratar, asi como
practicar EMBOLIZACION (introduccién de “tapones” a través de catéteres) previa a la cirugia
o paliativa (24-48 horas).

e. Sindromes combinados: Klippel-Trenaunay-Weber (SKTW)

Consiste en la asociacidn de malformaciones venosas + capilares +/- linfaticas; en el 90% de los

casos afectan a las extremidades inferiores. Entre los sindromes que presentan estas

caracteristicas, los mas importantes son:

- El sindrome de Klippel-Trenaunay-Weber es una enfermedad congénita rara en la
cual los vasos sanguineos y/o linfaticos no se forman correctamente; se diagnostica
por la presencia de una combinacidon de estos sintomas: VARICES (malformaciones
venosas), MANCHAS VINO DE OPORTO (malformaciones capilares) e HIPERTROFIA de
EXTREMIDADES (puede llevar a gigantismo o disminucion local). Histolégicamente

presentan comunicaciones arterio-venosas dérmicas NO visibles con técnicas de

arteriografia.

- El sindrome de Parkes-Weber consiste en la presencia de malformaciones arterio-
venosas y capilares, que aparecen al nacer y afectan tanto a miembros inferiores como
a superiores; se diferencia del SKTW en que la lesion vascular es de alto flujo, presenta
fistulas arteriovenosas, existe menor dismetria de la extremidad afectada y son raras
las malformaciones linfaticas.

- El sindrome de Sturge-Weber se caracteriza por presentar malformaciones
capilares que afectan al trigémino; se acompafa de retraso mental, convulsiones,
calcificaciones meningeas, glaucoma y hemiplejia.

- El sindrome de Mafucci/Ollier-Mafucci, también llamado ENCONDROMATOSIS
MULTIPLE, consiste en la presencia de malformaciones venosas asociadas con
discondroplasia (malformacién congénita del esqueleto en la que se producen
trastornos del crecimiento dseo y una excesiva proliferacién del cartilago de
conjuncién en los huesos largos); tiene una alta incidencia de tumores asociados,
como el condrosarcoma.

- El sindrome de Rendu-Osler-Weber se considera una malformacion capilar difusa
en piel y mucosas, con tendencia al sangrado; siendo el digestivo el mas frecuente,



seguido por el vaginal y las hemorragias del SNC. Presenta un patrén hereditario
autosémico dominante.

e DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE HEMANGIOMA Y MALFORMACION
VASCULAR.

La mayoria de los hemangiomas generalmente no estan presentes al nacer o, de estarlo, son
marcas muy tenues de coloracidén rojiza; sin embargo, crecen rapidamente poco después del
nacimiento (frecuentemente crecen mas rapido que el propio nifio). Con el transcurrir del
tiempo, su tamafio se reduce (involucionan) y su color se torna mas claro. Por el contrario, las
malformaciones

aumentan de tamano

proporcionalmente al crecimiento del nifio; no sufren una involucién espontanea y pueden

vasculares estdn presentes al nacer vy

volverse mas aparentes a medida que el nifio crece.

Hemangiomas

Malformaciones Vasculares

Solo en ninos

Cualquier edad

70% despuées del nacimiento

Presente en el nacimiento

Crece rapidamente, se
estabiliza e involuciona.
Puede dejar secuela.

Pueden permanecer estables
o crecer de forma
intermitente. Nunca
desaparecen.

Responden a los esteroides

No responden a los
esteroides

POSIBLES PREGUNTAS EXAMEN (FALTAN).

- ¢Cudl es el diagnostico de lesidn cutdnea ...? = HEMANGIOMA.

- En relacién a las malformaciones vasculares... = A) ESTAN PRESENTES DESDE EL
NACIMIENTO, AUNQUE NO SE VEAN.

- En el estudio de una malformacién arterio-venosa, cual es la incorrecta > NO SE USA
ARTERIOGRAFIA PARA MALFORMACIONES ARTERIO-VENOSAS COMO DIAGNOSTICO.
- En el tratamiento de MAV -> TODO ES CORRECTO.



TEMA 9: SINDROME DEL ESTRECHO TORACICO
SUPERIOR (SETS)

e CONCEPTO.

Sindrome producido por la compresidn de las estructuras neurovasculares de la extremidad
superior (PLEXO BRAQUIAL = nervio cubital (sobretodo), arteria y vena axilo-subclavia), en la
region comprendida entre la salida toracica y la insercion del pectoral menor, en la ap&fisis

coracoides.También puede recibir otras denominaciones, pero el término mas correcto es el
del Sindrome de Estrecho Toracico Superior (Thoracic outlet Syndrome):

1. Sindrome de la costilla cervical.

2. Sindrome de la primera costilla tordcica.
3. Sindrome del escaleno anterior.

4. Sindrome de la hiperabduccion.

5. Sindrome costoclavicular.

6. Sindrome del pectoral menor.

7. Sindrome del desfiladero tordcico (SDT).

Como acabamos de comentar, el SETS es una constelacién de signos y sintomas que se derivan
de la compresion de las estructuras neurovasculares a su salida de la cavidad toracica, cuando

se dirigen a las extremidades superiores. El sintoma mas frecuente es el dolor debido a Ila

compresion del plexo braquial. Los pacientes refieren con frecuencia dolor en el cuello o en el

hombro, habitualmente acomparfiados de una sensacion de entumecimiento y hormigueo en la
extremidad superior; es frecuente el aumento nocturno del dolor y también las parestesias.

Los sintomas son mas acusados con el brazo elevado o situado por encima de la cabeza; las
alteraciones sensitivas afectan normalmente a la zona cubital de la mano o a la porcién medial

del antebrazo.

Por otra parte, la compresidn venosa estatica puede causar inflamacién y cambio de color de
la extremidad. En general, los sintomas son a menudo vagos y se solapan con los de otras
entidades clinicas, como el sindrome del tunel cubital, sind. De las costillas cervicales, sind. Del

escaleno anterior (hipertrofia) y sind. De la hiperabduccion del brazo; deben descartarse como

posible diagndstico.

e RECUERDO ANATOMICO.

Ya hemos dicho que el SETS afecta principalmente al PLEXO BRAQUIAL, situado entre el
escaleno medio y el anterior; la arteria subclavioaxilar transcurre por detrds del escaleno

anterior, para situarse entre éste y el escaleno medio, mientras que la vena pasa por delante
del anterior y justo por detras de la clavicula. Lo mas habitual es que la parte inferior del plexo

se vea alterada y ello conlleva la alteracién del nervio cubital, ddndose una clinica similar a la
del Sindrome del Tunel del Carpo (diagnéstico diferencial).
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Este espacio esta dividido por el escaleno anterior, que se inserta en el tubérculo de Lisfranc,

en la cara superior de la 12 costilla. Por delante de él pasa la vena subclavia y por detrds la
arteria_subclavia; ambas discurrirdn hacia el brazo por un canal denominado desfiladero

céracoaxilar o tunel subcoracoideo-retropectoral (por debajo de la apdfisis coracoides y por
detras del pectoral menor, que se inserta en dicha apdfisis). Después, tras pasar la 12 costilla,
la arteria y vena subclavias pasaran a llamarse arteria y vena axilar, y volveran a cambiar de
nombre a braquial/humeral desde el borde inferior del musculo pectoral mayor, después de
cruzar el musculo redondo mayor.

El plexo braquial abarca las raices C5-T1, y forma un tridngulo posterior a la arteria axilar. Las
ultimas raices (C8 y T1) tienen que ascender para llegar a la 12 costilla, y su unién forma la
parte inferior del tridngulo; es decir, el tronco primario inferior. Este da lugar al nervio cubital
y a los nervios braquial y antebraquial cutdneos internos, que inervan la cara interna de la



piel del brazo y del antebrazo, el 52 dedo entero, la mitad externa del 42, y parte de la
musculatura intrinseca de la mano (interéseos, eminencia hipotenar...).

Detras del plexo braquial encontramos el escaleno medio. El paquete vasculonervioso (arteria

y vena subclavias + plexo braquial) cuelgan sobre la primera costilla.
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Estas estructuras atraviesan tres encrucijadas:

1) Tridngulo de los escalenos.

Espacio limitado por delante por el escaleno anterior, por detrds por el escaleno medio y por
debajo por la 12 costilla. Los troncos primarios superior y medio del plexo braquial se situan
por encima de la arteria subclavia, y el inferior es postero-inferior a la arteria, contactando con

la 12 costilla. Este triangulo se estrecha con la inspiracion forzada y la contraccion/estiramiento
de los escalenos.

A este nivel coexisten distintas estructuras, cada una de las cuales colabora en la limitacién del
espacio e, incluso, pueden irritar al paquete vasculonervioso, dando lugar a una clinica similar:

- Costillas cervicales: presentes en el 0°’5% de los individuos; pocos son sintomaticos. Se

forman como prolongaciones de las apofisis transversas de C7, y pueden quedar libres
o articularse con el esterndn (si son incompletas a lo largo de la 12 costilla). Puede que
no se osifiquen o que tarden en hacerlo, por lo que a veces no aparecen en las
radiografias. Comprimen el paquete vasculonervioso o bien lo elevan, provocando un



mayor acodamiento, ya que las estructuras cabalgaran sobre esta costilla en vez de
sobre la 12,
- Bandas fibrosas: hacen puentes desde las apofisis transversas de C7 o desde las

costillas cervicales, hasta la 12 costilla; también pueden insertarse en la cupula pleural.
Presentan la misma etiopatogenia.
- Escaleno anterior: su hipertrofia da lugar al Ilamado sindrome del escaleno anterior.

- Escaleno intermedio o minimo: fibras que parten de las apdfisis transversas de C6-C7

y se insertan en la 12 costilla, por detrds del tubérculo de Lisfranc. Pasa entre el plexoy
la arteria subclavia.

2) Angulo o desfiladero costoclavicular.

Espacio comprendido entre la clavicula por arriba, y la 12 costilla por abajo; el musculo
subclavio y el ligamento costo-coracoideo contribuyen a su estrechamiento, asi como los
movimientos del hombro, sobre todo si se desciende en retroposicion (posicion militar =
firme). Ademas, el movimiento no solo hace ascender y descender a la clavicula, sino que
también rota, y al elevar el brazo la convexidad posterior de la clavicula comprime la costilla.

La compresion puede dafiar la vena subclavia, que es la estructura mas débil y se encuentra en
el peor sitio (pasa por delante del escaleno anterior, cabalgando sobre la 12 costilla),
provocando tromboflebitis de la subclavia, trombosis, estenosis, etc. La arteria subclavia y el
plexo braquial pasan por detras de la vena.

SUBCLAVIAN ARTERY
& BRACHIAL PLEXUS

SUBCLAVIUS
MUSCLE

COSTOCLAVICULAR
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3) Desfiladero céracoaxilar.

Zona de paso del paquete vasculonervioso axilar, que va por detrds del tenddn del pectoral
menor y por debajo de la apdfisis coracoides, y que sirve para que el mismo se deslice en la
hiperabduccidon del brazo; es decir, que actla como una polea. En el ya comentado
movimiento de hiperabduccion, el paquete vasculonervioso es atirantado por detrds del
tenddn del pectoral menor; a los 1802 este tenddn esta tenso y puede llegar a comprimirlo.

e ETIOLOGIA DEL SETS.

La causa principal que origina este sindrome es la COMPRESION vy segun el nivel al que tenga
lugar se veran afectadas distintas estructuras, manifestandose consecuentemente una clinica
diferente:

- Tridngulo interescalénico > ARTERIA y NERVIOS.

- Entre escaleno anterior y clavicula > VENA.

- Entre clavicula y primera costilla > ARTERIA, VENA y NERVIOS.
- Fascia costo-coracoidea > ARTERIA, VENA y NERVIOS.

- Tendon pectoral menor - ARTERIA, VENA y NERVIOS.

Dicha comprensién es provocada por distintas causas:

- Anormalidades 6seas (30% casos).
1. Presencia de costilla cervical = aparece en 1% de la poblacidn por encima de la

primera costilla; el 80% de las veces es bilateral, pero sélo conlleva sintomatologia
en el 10% de los casos. Generalmente se trata de una costilla supernumeraria,
articulada por detras con la apdfisis transversa de la 72 vértebra cervical. Aunque
esta costilla sea corta (por ejemplo en una Mega-apofisis transversa) y no llega a
alcanzar el plexo braquial, puede irritarle por medio de un tracto fibroso que une
su extremo a la 12 costilla; esta anomalia puede ser unilateral o bilateral. Como ya
comentamos, otras causas de compresion a este nivel son la hipertrofia del
Escaleno anterior y la fibrosis del Escaleno medio.
2. Apdfisis transversa de C7 alargada.

3. Anormalidades en la primera costilla toracica.

- Anomalias en los musculos escalenos.

- Trastornos posturales (comin en atletas, pintores, peluqueros,...)
1. Desplazamiento inferior de la cintura escapulo-humeral y la extremidad superior.
2. Hiperabduccidn de EESS.
3. Habito cargas pesadas.

- Otras lesiones (callos de fractura, tumores, artrosis o escoliosis de la zona,...).

Existen otra serie de causas favorecedoras de este sindrome:

- Adenopatias ganglionares o tumores.

- Estrechez del desfiladero inter-escalénico.

- Descenso del hombro.




- Traumatismos cervicales.

En resumen, la clinica NO es la misma en todos los casos y en ella influyen muchos factores,

por lo que no siempre aparece; por ejemplo, es mds frecuente en mujeres porque la clavicula
masculina es mas larga, asi como en sujetos asténicos puesto que su espacio costo-clavicular
es mas estrecho de lo normal. También es mas comun en profesiones en las que se fuerza la
hiperabduccion (pintores, camareros, etc.) y en los militares por su posiciéon reglamentaria
junto al transporte de mochilas pesadas; ademas, las malformaciones congénitas y
deformidades adquiridas que ya hemos tratado (costillas cervicales, etc.) predisponen a la
aparicion del sindrome.

e CLIiNICA DEL SETS.

TODA LA CLINICA ES DIFUSA Y COINCIDE CON LA DE OTRAS PATOLOGIAS.

El 70-75% de los casos se trata de mujeres de edad media que presentan sintomas
neuroldgicos como dolor, parestesias, adormecimiento/insensibilidad y debilidad de los
musculos ulnares (90-95%).

1). Trastornos de compresidn nerviosa: varian segun afecten al tronco primario superior, al
inferior o a ambos; generalmente consisten en la apariciéon de dolores intermitentes, que con
el tiempo podrian convertirse en persistentes.

En la afectacion del plexo inferior (C8-T1) aparecen dolores locales en cuello y hombro, y

parestesias en la cara interna del brazo y antebrazo y en los dedos 42 y 52 (territorio del nervio

cubital). En el sindrome por afectacidn del plexo superior (C5-C7) también hay dolores locales
en la cara externa del brazo y antebrazo, asi como en los dedos 12 y 22 (territorio del nervio
radial).

También puede comprimir las fibras del simpatico, lo que ocasiona trastornos de sudoraciény

vasoespasticos, que dan lugar a palidez y frialdad, y pueden llegar incluso a desembocar en un
sindrome de Raynaud.

En resumen:

- Parestesias en dedos que aparecen o se exacerban por los trabajos manuales, y se

calman con el reposo. Son mas frecuentes en los dos ultimos dedos y en el borde
interno de la mano y antebrazo. Dichos trastornos generalmente aparecen en un solo
lado y con posterioridad se bilateralizan; con frecuencia van acompainados de
molestias dolorosas y mal definidas de hombro y cuello, y en ocasiones de cefaleas
occipitales.

- Trastornos motores de la musculatura intrinseca de la mano, como torpeza o paresia.

Aungue menos comunes que los neurolégicos, también pueden darse sintomas ARTERIALES
(dolor_isquémico, frialdad, debilidad que aumenta con el frio y el ejercicio, asi como

fendmenos emboligenos distales) y VENOSOS (edema, cianosis, pesadez extremidades,
trombosis de esfuerzo de la vena axilo-sublcavia = SINDROME DE PAGET-SCHROETTER).




2). Trastornos de compresion vascular:

- Arteria subclavia: se irrita la adventicia, lo que afecta a las fibras simpaticas y parasimpaticas

y puede haber trastornos vasomotores; también encontramos oclusiones trombdticas,
dilataciones post-estendticas, etc. que producen isquemia y ulceraciones en la parte distal de
los dedos; no es una isquemia brusca, sino que evoluciona durante afios. En _resumen,
manifestaciones en forma de parestesias o dolores sin topografia neuroldgica, frialdad de la
mano y aumento de la sensibilidad al frio; incluso crisis vaso- motoras que a veces asemejan
un Sindrome de Raynaud (desorden vasoespastico que causa la decoloracién de los dedos de
las manos y pies, y ocasionalmente de otras areas; esta condicién puede también causar que
las uiias se vuelvan quebradizas longitudinalmente).

- Vena subclavia: muy rara, provoca dilataciones en las venas superficiales, congestién venosa,
edema, cianosis... Destaca el sindrome de Paget-Schroetter, que consiste en la trombosis de la
vena subclavia en el angulo costoclavicular (por delante de la insercién del escaleno anterior
en la 12 costilla; no a nivel del tridngulo interescalénico), y que se manifiesta como un cuadro
de oclusién aguda.

e EXPLORACION DEL SETS.

La exploracién tiene que ser minuciosa, palpando y percutiendo, entre otras, la fosa
supraclavicular (reproduccion déficit motor-sensitivo nervio cubital); al hacer esto el enfermo

puede notar molestias, pero eso no significa que haya alguna patologia. La exploracién ha de
ser bilateral y comparando los pulsos (radial, humeral...); también hay que hacer una
exploracién neurolégica de todos los nervios, deteniéndonos especialmente en el cubital, el
mediano y el radial, y buscar la posible atrofia de los musculos a los que inervan.

Debe realizarse siempre en bipedestacion, porque en sedestacidn los musculos escalenos se

relajan y no comprimen tanto las estructuras, por lo que los sintomas se “esconden”. Las

alteraciones de la vascularizacién arterial y venosa de los MMSS no se aprecian en condiciones

basales, debiendo recurrir para que se manifiesten a determinadas MANIOBRAS
DIAGNOSTICAS:

= MANIOBRAS: se realizan de forma bilateral. Pueden ser positivas en

sujetos normales, por lo que sélo adquieren un significado diagndstico

positivo si dan lugar a los mismos sintomas de los que se queja el paciente.
Si fuesen negativas permiten excluir practicamente el diagndstico del SDT.

- Prueba de Adson/Escalenos = valora la compresidn entre la primera costilla vy los

musculos escalenos; se comprueba el pulso radial con el brazo extendido al lado del

cuerpo y se vuelve a tomar el pulso después de que el paciente haga una inspiracion
profunda, realizando simultdneamente una hiperextensién brusca de la cabeza y el
cuello (hacia atras), con la barbilla rotada hacia el lado del miembro que se explora. De
esta manera disminuye el tridngulo de los escalenos y el espacio costoclavicular,
comprimiendo la arteria subclavio-axilar y reduciendo o aboliendo el pulso = SIGNO



POSITIVO. Una disminucién de la amplitud del pulso es indicativa de compresién a la

altura del tridngulo del escaleno; también se puede comprobar con Eco-Doppler.

Prueba de Wright/Maniobra o compresién costo-clavicular > Se realiza haciendo
que el paciente sentado inspire profundamente mientras se coloca el brazo afectado
en aduccidén y rotacidn externa. Estas maniobras comprueban si hay compresién de las
estructuras neurovasculares en la regién subcoracoidea, concretamente en el segundo
segmento de la arteria axilar, debajo del pectoral menor. Si el signo es positivo, el
PULSO RADIAL DESAPARECERA. IMAGEN ABAJO IZQUIERDA.

Maniobra de Allen/hiperabduccién - Al levantar el brazo hasta los 1802 el pulso va
disminuyendo, tiene lugar entonces la compresion a nivel del desfiladero céracoaxilar
y el espacio costoclavicular. Dicha maniobra pues consiste en comprobar el pulso
radial mientras el paciente gira la cabeza hacia el lado contrario del miembro afecto.
IMAGEN ABAJO DERECHA.

Maniobra/Prueba de esfuerzo/Claudicacion de Roos = Con los miembros superiores
en abduccion de 902 y rotacidn externa + los hombros en discreta retroposicion,
pedimos que el paciente realice ejercicios abriendo y cerrando el pufio durante 3
minutos, tras lo cual notaremos una disminucion del pulso y la apariciéon de los
sintomas (dolor, parestesias y claudicacién) = SIGNO POSITIVO.




PRUEBAS COMPLEMENTARIAS.

Entre las pruebas complementarias mas empleadas en el diagndstico del SETS encontramos:

1.

5.

Arteriografias, pletismografia y flebografias =2 se emplean en el estudio de estenosis,
dilataciones o aneurismas arteriales; no son muy utiles porque dichos procesos no
suelen ser importantes. La fleblografia Unicamente se utiliza para el diagndstico del
sindrome de Paget-Schroeller, afectando sobre todo a enfermos jovenes.

Doppler = prueba objetiva y no invasiva para ver la afectacién vascular.

Radiografia simple columna cervical = para visualizar la presencia de costillas

cervicales, el estado de la articulacién del hombro y la columna vertebral, etc... Se
buscan también signos radiolégicos para el diagndstico diferencial.
Resonanacia_Magnética Nuclear = para estudiar procesos inflamatorios en la zona

inferior a donde se localiza la compresidn; si la afectacién fuera severa, no solo
veriamos la compresién como tal, sino también la curvatura de las estructuras
afectadas.

S. escalenos

Afectacion Severa

Medicion de la velocidad de conduccién de los nervios cubital, mediano, radial y

musculo-cutaneo = segun el lugar donde se realice la medicion la velocidad alcanzada




sera diferente (outlet = 72 m/seg, codo = 55m/seg, antebrazo = 59 m/seg, mufieca =
2’5-3 m/seg).
6. Medicidn de pontenciales evocados sensitivo-motores = para la identificacion
principalmente de pacientes que responderan al tratamiento quirurgico (SELECCION).
7. Electromiograma (EMG) - se observa un descenso en la velocidad de conduccién de

las fibras nerviosas respecto al lado sano.

e DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL SETS.

El diagndstico de SDT es clinico, sin embargo, antes de confirmarlo hay que descartar otros
posibles diagndsticos; las radiografias simples de columna cervical pueden mostrar discopatia
intervertebral, costillas cervicales o apdfisis transversas excesivamente grandes. En las

radiografias de térax pueden descubrirse tumores apicales. La ecografia doppler en color y la
angiografia por RMN, son métodos incruentos que pueden confirmar la compresion vascular
en le desfiladero toracico; también son empleadas en este ambito las arteriografias.

El diagndstico diferencial, en lo referente a la COMPRESION NERVIOSA, se hard con:

a. ESPINA CERVICAL - artrosis, discopatias, artritis, tumores de la médula,...

- Artrosis: aparece en enfermos mayores, mientras que este sindrome se diagnostica en
jovenes. El dolor es similar, pero en la artrosis hay deformidades en las articulaciones y
limitacién de la movilidad, que aqui no existen.

b. PLEXO BRAQUIAL - tumores o traumatismos surco superior.

- Periartritis escapulohumeral: se manifiesta con dolor y una limitaciéon en la movilidad

del humero, sobre todo en la abduccion.

c. NERVIOS PERIFERICOS (ATRAPAMIENTO) - _tunel carpiano (nervio
mediano), codo (nervio cubital),...

- Sindrome del tunel carpiano: corredera por el que cruza el mediano (mientras que el

cubital va por el canal de Guyon). Su compresidon también se manifiesta con
disestesias, parestesias y dolor intermitente que sélo aparecen en la mano (sobre todo
en la palma y en los dedos indice y anular; no en brazo ni antebrazo). Estos sintomas
no tienen relacién con la posicién del miembro superior, ni se desencadenan con las
maniobras del sindrome de compresién de la salida toracica.

Ademads, es facil de diagnosticar con maniobras especificas como el signo de Tinel
(percusién del nervio mediano) y el signo de Phalen (flexion forzada de las muiiecas),
gue desencadenan la sintomatologia del sindrome del tunel carpiano; con EMG se
aprecia la disminucién de la velocidad de conduccidn con respecto a la del sindrome
de compresién neurovascular.

En lo referente a la COMPRESION VASCULAR, el diagndstico diferencial se llevara a cabo con:



a. ARTERIAL -> ATC (=enfermedad coronaria), tromboangeitis obliterante (=vasculitis

pequeiios y medianos vasos de las manos y los pies), embolismo, arteriopatias

funcionales (Enfermedad de Raynaud, colagenosis,...)

b. VENOSA - tromboflebitis, obstruccién venosa mediastinica (Sindrome de la Vena

Cava Superior = resultado de la obstruccion directa de esta vena por el efecto

compresivo _de masas tumorales, ya sea de origen pulmonar, timico o de

linfoadenopatias mediastinicas).

e COMPLICACIONES.

Dos tipos principales:

1. Arteriales = poco frecuentes y tienen evolucidon de afios. La compresion causa
estenosis, que acaba dando lugar a embolias y dilataciones arteriales post-estendticas;
ocasionalmente con formacién de aneurismas. Esto se manifiesta con la disminucién
del flujo arterial, trastornos trdéficos, ulceraciones y necrosis distales; los embolismos
también pueden hacer que aparezca la sintomatologia del sindrome de Raynaud,
aunque ésta puede deberse también a fendmenos vasomotores causados por la
irritacion simpatica (bien por la compresion nerviosa o bien por la irritacién de la
adventicia).

2. Venosas = la compresidn intermitente de la vena subclavia provoca la trombosis de la
misma, es decir, el llamado sindrome de Paget-Schroetter. La vena se pinza en el
espacio costoclavicular, aunque también puede aplastarse contra la 12 costilla durante
la hiperabduccidn. La clinica consiste en dolor, edema, cianosis, turgencia de las venas
superficiales, red venosa colateral, parestesias, fatigabilidad, impotencia funcional, etc.
del miembro afectado. La trombosis en la vena subclavia puede progresar, lo que es
especialmente peligroso en el lado derecho, ya que el trombo puede llegar a ocluir a la
yugular, debido a la existencia de un tronco comun para la subclavia y la yugular
derecha (tronco braquiocefalico).

e TRATAMIENTO.

Como primera opcién de tratamiento son preferibles las medidas no quirdrgicas -2
TRATAMIENTO CONSERVADOR, como la terapia fisica, para mejorar la postura y fortalecer los
musculos trapecio, romboides y elevador de la escdpula. La mayoria de los pacientes sin

compresion importante de las estructuras neurovasculares mejoran con la terapia fisica y
evitando actividades agravantes; ademas se ha demostrado que la obesidad y los sindromes

del tunel cubital y de tunel carpiano asociados, influyen negativamente en el desenlace del

tratamiento no quirdrgico.

El tratamiento médico consiste en una conducta higiénica en la que hay que evitar posturas y
movimientos que agraven la compresidn; para ello se recomienda dormir con los brazos
pegados al cuerpo, no cargar mochilas pesadas, etc. Buscamos que se amplie el angulo
costoclavicular mediante la tonificacion del hombro, lo que elevard la clavicula; para ello hay
gue potenciar principalmente el trapecio (su pars descendente se inserta en la parte mas distal
de la clavicula) y el esternocleidomastoideo.



EN RESUMEN, el TRATAMIENTO CONSERVADOR estd indicado en todos los pacientes excepto
en aquellos con patologia arterial importante, como estenosis o aneurismas; esperar durante 4
meses para ver si los sintomas disminuyen. Esta medida terapéutica estd encaminada a:

- Descartar presencia del sindrome del Tunel Carpiano o patologia distal cervical.

- Disminuir el peso.

- Llevar a cabo rehabilitacion para corregir posturas gue precipitan la aparicion del SETS,

como la hiperabduccidn.

En el 50-75% de los casos aparece mejoria, alcanzando una velocidad de conduccion del
nervio cubital mayor de 60 m/segq.

Por lo tanto, el TRATAMIENTO QUIRURGICO sélo se llevard a cabo si ha fracasado todo
tratamiento médico posible y se dispone de datos objetivos (costillas cervicales en

radiografias, pruebas Doppler positivas, EMG claramente afectado, maniobra de Adson
positiva y velocidad en el oultlet menor de 60 m/seg tras 4 meses de tratamiento

conservador). Las distintas medidas terapéuticas iran dirigidas a corregir problemas vasculares

arteriales y venosos, normalmente poco susceptibles a la correccidn quirdrgica; las principales
técnicas se basan en la ESCALENETOMIA y la RESECCION de la PRIMERA COSTILLA CERVICAL
(en caso de que sea el origen de la compresidn). A su vez, se pueden emplear diferentes vias
de abordaje, como la TRANSAXILAR SIMPLE o con TORACOSCOPIA y la SUPRACLAVICULAR; en
el 90% de los casos la cirugia es EFECTIVA, pero para ello debe ser indicada con suma

precaucion.

En resumen, los procedimientos quirdrgicos propuestos comprenden la escalenotomia del

pectoral menor, la claviculotomia y la reseccion de la costilla cervical, asi como la combinacién

de todos ellos. Actualmente no hay un consenso sobre cual es el tratamiento quirdrgico
Optimo para el SETs, pues los distintos procedimientos o abordajes del desfiladero toracico
deben adaptarse a cada paciente en funcidn de su enfermedad.

En lineas generales, la intervencidn consiste en extirpar todo lo que produzca la compresién;

para ello se realiza una incisién por via anterior supraclavicular (3-5 cm), paralela al borde
superior de la 12 costilla, que abarque al esternocleidomastoideo. A continuacién, se diseca la
grasa de la zona para encontrar el escaleno anterior; teniendo especial cuidado con el nervio
frénico, que discurre por esta zona y cuya lesién conllevaria la pardlisis diafragmatica.
Después, si nos encontramos ante un escaleno anterior hipertréfico seccionamos su tenddn a

nivel de la insercidn en el tubérculo de Lisfranc (escalenectomia), o si se trata de una costilla

cervical usamos un triturador o costotomo para seccionarla. También se puede extraer toda la

12 costilla por via axilar, abriendo a través de la linea del vello axilar, para lo que se usa un
desperiostiotomo (se desperiostiza la costilla para evitar recidivas futuras y luego se secciona

el hueso con un costotomo); ello implica la seccién de las inserciones de los musculos escaleno
anterior, medio y subclavio. Si hay alteraciones vasomotoras importantes se realizan también
simpatectomias. Finalmente hay que comprobar que la clinica remita, asi como proseguir con
el tratamiento médico y fisioterapéutico (potenciando la musculatura del hombro, etc).



En este caso se emplea la via supraclavicular para realizar una escalenetomia parcial y disecar
el tejido fibroso que se ha dispuesto alrededor de los nervios; posteriormente se coloca un

tejido que amortiguara el rozamiento.
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TEMA 10: ANEURISMAS ARTERIALES

e DEFINICION.

Dilatacién localizada, permanente e irreversible de un vaso sanguineo (arterial en este caso),
gue alcanza un didmetro como minimo un 50% mayor que el normal previsible; debemos

diferenciar entre el concepto de aneurisma y el de ECTASIA, que, por el contrario, es una
dilatacion inferior al 50% del diametro normal.

Se trata de un proceso patolégico muy frecuente en la actualidad, cuya importancia radica,
sobre todo, en sus riesgos o complicaciones; predominando uno u otro segun la localizacién
del aneurisma:

- ROTURA (la mas comun).
- TROMBOSIS.
- EMBOLIZACION DISTAL.

e CLASIFICACION.

Podemos clasificarlos atendiendo a distintos pardmetros:

a. Etiologia:
1. CONGENITOS (raros).
2. ADQUIRIDOS > traumaticos (habitualmente iatrogénicos; ej: tras la introduccién
de mecanismos para la monitorizacion de la concentracién de gases),

inflamatorios, degenerativos (los mas frecuentes; causados por cambios

ateroscleroéticos en la pared vascular) e infecciosos (micdticos).

b. Caracteristicas de la pared:
1. VERDADEROS - estan afectadas las tres capas de la pared vascular.
2. FALSOS/SEUDOANEURISMAS - no incluyen las tres capas de la pared vascular.

c. Morfologia:
1. FUSIFORMES/AHUSADOS - forman una dilatacién asimétrica que abarca todo el
perimetro arterial.
SACULARES —~abarcan sélo una parte del perimetro arterial (forma de saco/bolsa).
DISECANTES - término empleado para referirse a las disecciones con dilatacién
aneurismatica de la luz falsa; se forman

como consecuencia de la diseccidn
adrtica o abdominal por la debilidad de la
pared vascular. Dicha diseccion favorece
la separacién de las capas de la pared

Aneutsmarsaciiar Aneurnisma fusiforme

arterial debido a un desgarro de la intima
y un espesor variable de la media.

Este Ultimo es un término que genera
gran controversia, encontrando,

FRuptura de aneunisma




consecuentemente, varias definiciones del mismo:

= Aneurisma que se forma cuando las capas de una arteria se separan o
rasgan y la sangre fluye entre las capas (definicién muy similar a la de
seudoaneurisma).

= Dilatacion de la pared de una arteria, generalmente la aorta, complicada
por la diseccion de la capa media arterial a través de la cual puede
penetrar sangre ("luz falsa").

=  Desgarro de la intima adrtica a través del cual la sangre penetra en la
pared adrtica desprendiendo la media de la adventicia.

e ANEURISMA DE LA AORTA.

Son los mas frecuentes y peligrosos; entre ellos cabe destacar los ANEURISMAS DE LA AORTA
ABDOMINAL (AAA). El tamafio de los aneurismas se valora por su anchura (didmetro
anteroposterior o lateral) y su longitud; sin embargo, el factor fundamental a la hora de

predecir el riesgo de rotura es la ANCHURA de un aneurisma, NO su longitud.

Se han realizado numerosos estudios para establecer los didmetros considerados como
normales y aquellos patoldgicos, determinandose asi la presencia de AAA cuando el didmetro
es MAYOR de 3cm, y de AAT (Aneurisma de la Aorta Toracica) cuando es MAYOR de 4cm.

Diametros de la aorta
[waranes =50 afios)

Toracica 22-25 mm

Suprarrenal 16-23 mm

Infarrenal 14-21 mm

diametro >3 cm.
diametro >4 cm.

LEYENDA -> 1) Bulbo aértico; 2) Aorta ascendente; 3) Cayado/Arco adrtico; 4) Aorta toracica (descendente); 5)
Aorta suprarrenal (descendente); 6) Aorta infrarrenal (descendente).

ANEURISMA AORTA ABDOMINAL (AAA)

Como ya comentamos, por consenso se ha establecido que existe AAA cuando se da una
dilatacion MAYOR de 3cm de la pared adrtica; este tipo de proceso es muy frecuente (sobre
todo en hombres) y se calcula que se encuentra entre las 13 primeras causas de mortalidad
actuales.



Aunque no se conoce su causa exacta, se han identificado numerosos factores de riesgo que
contribuyen a su desarrollo; siendo los mas importantes la edad, sexo, raza, tabaquismo y

antecedentes familiares de trastornos aneurismaticos. A su vez, debemos mencionar como
principal complicacién la ROTURA ANEURISMATICA (a mayor didmetro de un aneurisma,
mayor riesgo de rotura), que también depende de otros subfactores:

- Pérdida de la integridad mecanica.

Aumento de la tensién sobre la pared arterial > LEY DE LAPLACE = T =P x r

Haciendo un breve recordatorio, comentaremos que la estructura de la pared adrtica se

compone de:

- Células musculares lisas.
- Estroma.

- Fibras de coldgeno = aportan RESISTENCIA; su deterioro conlleva ROTURA.
- Fibras de elastina = aportan ELASTICIDAD; su deterioro conlleva DILATACION.

Numerosos modelos experimentales ponen de manifiesto lo que acabamos de comentar,
afadiendo sus posibles origenes; en el caso de las fibras de coldgeno se habla de un

TURNOVER ALTERADO de las fibras musculares lisas (debido aumento de proteinasas), y en el
de las eldsticas se piensa que el origen se haya en una situacion de DISBALANCE (debido

aumento de elastasas y colagenasas).

=  HISTORIA NATURAL.

La evolucién natural de los AAA consiste en una expansidn continua y, como ya dijimos, su

complicacidn mas frecuente y mortal es la ROTURA; ademas, esta intimamente relacionada
con la edad del paciente, incrementandose su incidencia a partir de los 50 afios. Es mas
frecuente en hombres (6:1) que en mujeres (aparece una década mas tarde), y a nivel
abdominal mas que toracico; muchas veces el AAA se asocia a aneurismas en la Aorta

Toracica y en las Arterias lliacas.

= RIESGO DE ROTURA.

También ha sido comentado que no existe un parametro
especifico que determine la probabilidad de rotura; sin
embargo, numerosos estudios concluyen que dicho riesgo
debe establecerse en relacidon directa con el didmetro

Annual rupture risk (%)

maximo _del aneurisma, segun el cual aumenta de forma
exponencial.
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= CLINICA.

Encontramos 3 tipos de situaciones clinicas entre los pacientes:

a. ASINTOMATICOS = el 75% de los enfermos con AAA son asintomaticos y se
descubren durante una exploracién rutinaria por la palpacién de una masa abdominal
pulsatil o en un examen radioldgico para diagnosticar otra patologia; sin embargo, la




Existen

mayoria de ellos son diagnosticados por la manifestacién de rotura como primer

sintoma.

ANEURISMAS CON EXPASION AGUDA (8-25%) = el sintoma mas corriente es un dolor
abdominal/lumbar agudo; en estos casos debemos comprobar si existe rotura.
ANEURISMAS ROTOS - se caracterizan por un dolor abdominal/lumbar muy intenso
y que aparece subitamente, por lo que debemos realizar el diagndstico diferencial con
el célico nefritico (muchas veces se confunden). El cuadro clinico cldsico que produce
la rotura de un AAA consiste en una triada de dolor repentino en el costado o
abdomen medio, hipotensién/shock hipovolémico y presencia de una masa
abdominal pulsatil. El dolor puede irradiarse a la ingle o el muslo, suele ser intenso y

constante, y no varia con la postura; es frecuente la distensién abdominal, lo que
dificulta la palpacidn de la masa pulsatil.

En la mayoria de los pacientes con este tipo de situacion clinica la rotura del aneurisma
tiene lugar en el RETROPERITONEO, lo que proporciona mas tiempo para que actue el
médico; si la rotura ocurriese intraperitonealmente el enfermo no tardaria en
desangrarse, siendo imposible su intervencién.

una serie de sintomas asociados poco frecuentes, pero que debemos conocer:

COMPRESION > puede dar lugar a uropatia obstructiva (afectacién uréteres) o
trombosis venosa (se forma un trombo dentro del saco aneurismatico, que puede

fragmentarse y conllevar proceso embdlico que comprima vena cava inferior o iliaca).

TROMBO MURAL

~ LUZ DEL TROMBO

~ EMBOLI1ZACION DISTAL

EMBOLIZACION -> conlleva isquemia de miembros inferiores.

TROMBOSIS > también conlleva isquemia de MMIl por
pérdida del flujo laminar, asi como acumulacién de plaquetas —
y agregados. '
FISTULIZACION - en ocasiones un AAA se rompe hacia la
vena cava inferior, una de las venas iliacas o duodeno, dando
lugar a:

Fistula aorto-entérica/aorto-duodenal: ruptura del aneurisma

hacia el duodeno, produciéndose una comunicacién entre la
pared del tubo digestivo (32 porcidon duodeno) y la Aorta. El
signo clinico principal es la hemorragia digestiva.

FISTULA
AORTODUODENAL




- Fistula aorto-cava: ruptura del aneurisma hacia la Vena Cava Inferior, de

caracter arterio-venoso; se debe a una adherencia de la pared del
aneurisma con la vena adyacente, lo que causa la necrosis de la pared
aneurismatica. El signo clinico principal es una tumoracion abdominal
pulsatil, soplo abdominal continuo y fallo cardiaco de tipo congestivo.
También, la Aorta puede hacer decubito sobre la Vena Cava,
obstruyéndola y causando una IC de alto gasto.

= DIAGNOSTICO.

La exploracién fisica rutinaria, aunque no sea dirigida, permite detectar la mayoria de los
aneurismas de gran tamafio en los pacientes delgados o de constitucién normal; sin embargo,
en los obesos y/o aquellos con aneurismas pequefios resulta poco fiable. Un AAA se palpa
como una masa abdominal firme y pulsatil en la que el hueco que queda al colocar ambas
manos a los lados del aneurisma se ensancha con cada sistole. La aorta se bifurca a la altura
del ombligo y, por consiguiente, puede palparse a la izquierda y ligeramente por encima del
mismo. La presencia de trombos es habitual, pero no conlleva protecciéon frente a la ruptura;
al igual que pasa con las calcificaciones, que tampoco reducen su riesgo.

Los estudios de imagen de eleccién para el diagndstico del AAA son:

A. ULTRASONOGRAFIA = ECOGRAFIA.

Presenta como ventaja su bajo coste, asi como una gran reproducibilidad y fiabilidad (sobre

todo en el diagndstico inicial); entre sus inconvenientes encontramos su escasa capacidad la
delimitacién proximal (sobre todo en el area perirrenal, donde es necesario comprobar la
afectacién de la arteria renal) y la medicién exacta, asi como su dependencia del explorador.

B. TOMOGRAFIA COMPUTERIZADA (TAC).

Entre sus ventajas destaca la mayor precisidn en la informacidn anatémica y que proporciona

datos sobre patologias asociadas, arterias viscerales,... como inconvenientes presenta un

mayor coste, irradia_al paciente y requiere el uso de contrastes. En la actualidad la

reconstruccion de imagenes en 3D con TAC es una técnica pionera que permite obtener una
definicidn anatémica éptima.
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C. RESONANCIA MAGNETICA (RM) y ANGIO-RM.

Como ventajas: no utiliza radiaciones ionizantes, excelente fiabilidad y permite la opcién de

llevar a cabo técnicas de angio-RM; inconvenientes: menor disponibilidad y resolucién que

TAC, muy costoso, posible fibrosis en pacientes con IR al usar Gadolinio como contraste,
claustrofobia,...

D. ARTERIOGRAFIA.

Esta técnica permite planear la reconstruccidn quirdrgica y estd especialmente indicada en

caso de sospecha de enfermedad vascular asociada (renal, visceral, alteracion MMII, etc); sin

embargo, presenta una escasa utilidad en la medicidn de didmetros (se utiliza muy poco en la
actualidad).

= INDICACION QUIRURGICA.

El objetivo de la reparacién programada de un AAA consiste en prevenir su rotura y prolongar
la vida del paciente; es muy importante evaluar aquellos factores que influyen sobre el riesgo
de rotura, la mortalidad operatoria y la esperanza de vida, y cada vez se concede mayor
importancia a las preferencias de los pacientes.

Se ha comprobado mediante estudios que existe una gran diferencia en lo referente a la
evolucién de los aneurismas entre los pacientes operados y los que no; en aquellos sin

intervenir la supervivencia es del 10% al cabo de 5 afios (curva N), y sin embargo, en los
operados (curva M), la supervivencia es practicamente idéntica a la de la poblacién normal.

Consecuentemente, el tratamiento de eleccién es el QUIRURGICO.

LONG TERM SURWVIVAL
¢ 1043 PATIENTS

M- AUTHOR'S SERIES

M - NOM-RESECTED CASES
ESTES-WRIGHT)

PERCENTAGE

1o 15
SURWVIVAL TIME I'N YEARS

Long-term survival in treated versus untreated abdominal aortic aneurysms.

v" Consideraciones generales:

- Aneurismas de aorta rotos = mortalidad sin tratamiento 100% y con cirugia de
urgencia 25-60%.




- Aneurismas de aorta no rotos = mortalidad tras cirugia electiva inferior al 5%.

Atendiendo a los datos expuestos, podemos concluir que la mortalidad en pacientes con
aneurismas es del 100% si no son tratados, disminuyendo hasta un 25-60% en caso de ser
intervenidos de urgencia; por otro lado, la cirugia electiva de forma programada consigue el
descenso hasta sélo un 5%. CONCLUSION = CIRUGIA RECONSTRUCTIVA ELECTIVA.

Este tipo de intervencién esta indicada en caso de ANEURISMAS ASINTOMATICOS vy aquellos
con DIAMETRO INFERIOR a 5-5.5 cm; existen indicaciones excepcionales (NO basadas en

evidencia) como:

- Crecimiento rapido (1cm/afio).

- Dificultad de seguimiento.

- Ansiedad extrema (pacientes jévenes con cargas familiares).

- Historia familiar de rotura.

- ¢Sexo femenino? = el hecho de que se de mayoritariamente en hombres hace que en

el caso del sexo femenino no existan estudios suficientes que evidencien su
efectividad.

v'  Posibilidades terapediticas:

1. CIRUGIA/REPARACION ABIERTA (“CONVENCIONAL”) >
consiste bdsicamente en la exclusion del aneurismas y el
implante de una protesis; las localizaciones mas frecuentes son
aorto-adrtica y aorto-iliaca/femoral. Entre sus ventajas
debemos comentar su alta resolucién y una tasa minima de
complicaciones tardias; sin embargo, presenta como
inconvenientes que se trata de una cirugia mayor, para la que
se tiene que seleccionar cuidadosamente a los candidatos y
que requiere cuidados anestésicos y post-operatorios

exhaustivos.
Para la reparacion abierta se pueden utilizar varias opciones,
cada una de ellas con sus ventajas e inconvenientes:

d. Via transperitoneal: a través de una incision abdominal alargada en la
linea media o de una minilaparotomia (desde el apéndice xifoides hasta el
pubis); una vez que se accede a la cavidad peritoneal se explora el
abdomen y se confirma la correcta colocacién del tubo nasogdstrico y la

sonda vesical. A continuacién se retraen el epipldn y el colon transverso
hacia arriba, y el intestino delgado hacia la derecha del paciente; luego se
secciona el peritoneo posterior entre la vena mesentérica inferior y la
cuarta parte del duodeno (desde el ligamento de Treiz hasta la bifurcacion
de la aorta), dejando al descubierto la aorta abdominal infrarrenal. Para
facilitar la exposicion se coloca un retractor abdominal autorretenido; se

disecciona en sentido superior siguiendo la aorta hasta identificar la vena
renal izquierda. Posteriormente, se identifican las arterias renales y se



disecciona el cuello proximal del aneurisma infrarrenal para liberarlo y
movilizarlo hasta poder colocar una pinza infrarrenal. Por debajo, se

continda la diseccién hasta llegar a la bifurcacién adrtica, dejando al
descubierto ambas arterias iliacas comunes; hay que evitar la diseccidon
excesiva a este nivel para no lesionar el plexo nervioso parasimpdtico. Se

administra heparina IV y manitol para forzar la diuresis antes de proceder
al pinzamiento; hay que colocar la pinza adrtica en una posicién en la que
se reduzca al minimo el riesgo de que un trombo suelto provoque una
embolia renal. Antes de retirar las pinzas, se eliminan los posibles trombos
gue puedan existir en las anastomosis proximal y distal y se completan las
lineas de sutura. A continuacidn, se retira la pinza adrtica con cuidado para
limitar la hipotensidn arterial y permitir la anestesia para la reposicion de
un volumen adecuado. Para el injerto adrtico se utiliza una pinza de
Satinsky de compresién lateral, y para la anastomosis se emplea una

sutura corrida de polipropileno de 4-0. Una vez conseguida la hemostasia,

se cierra el saco aneurismatico sobre el injerto con otra sutura corrida (3-0)
para separar las protesis del duodeno y favorecer dicha hemostasia. Por
ultimo, se cierra el retroperitoneo sobre el saco aneurismatico y se
procede a cerrar la pared abdominal.

Via retroperitoneal: evita manipular el contenido intraperitoneal, por lo

que conlleva menos complicaciones digestivas y pulmonares, permitiendo

asi_reducir el tiempo de estancia post-operatoria en el hospital; su

principal inconveniente radica en que no permite acceder adecuadamente

a las arterias iliacas derechas distales vy a la arteria renal derecha. Se lleva a

cabo mediante una incisidn en el costado izquierdo (paciente en decubito
lateral derecho) que debe quedar entre el reborde superior de la cresta
iliaca y el borde costal; hay que colocar acolchamiento sobre el brazo
izquierdo e inclinar los hombros 602 y las caderas 302 para poder exponer
adecuadamente las arterias iliacas. La incisién comienza en el 102 espacio
intercostal y llega hasta el borde lateral de la vaina del musculo recto
(punto intermedio entre ombligo y sinfisis del pubis); a continuacién se
divide el oblicuo externo y se transeccionan con electrocauterio el oblicuo
interno y el transverso del abdomen. Con ayuda de los dedos se libera el
peritoneo lateral y la aponeurosis muscular que lo recubre; luego se retrae
el peritoneo en sentido medial y superior, identificando asi el psoas, los
vasos iliacos y el uréter izquierdo. A partir de este momento se pueden
utilizar 2 técnicas: continuar la diseccidn sobre el uréter, manteniendo el
rifién izquierdo en su posicién normal y, una vez identificada la vena renal
izquierda, pinzar el cuello del aneurisma adrtico y las arterias iliacas y
proceder a reparar y cerrar el saco aneurismatico igual que en la técnica
anterior, asi como todas las capas abiertas previamente; o retraer
medialmente el uréter y el rifidn izquierdo con la cavidad peritoneal,
ademas de seccionar la vena gonadal (en caso de rifién en herradura o

aneurisma inflamatorio).




2. CIRUGIA/REPARACION ENDOVASCULAR - se basa en llevar a cabo la exclusién
del aneurisma y colocar una endoprétesis; para ello encontramos varias opciones:

introduccién a través de un catéter, via femoral o mediante anclaje por la fuerza radial
de un stent. Ademas, existen distintas configuraciones posibles: BIFURCADA (aorto-
ilica bilateral) y AORTO-ILIACA + OCLUSOR + BYPASS FEMORO-FEMORAL. Entre las
ventajas de esta técnica cabe destacar que no se precisa abordaje abdominal ni

anestesia_general, pudiéndose realizar bajo anestesia local o epidural; ello que

conlleva una menor morbilidad perioperatoria (disminuye el sangrado, asi como los

tiempos de ingreso). Sin embargo, existe riesgo de desplazamiento de la endoprétesis,

un mayor numero de complicaciones tardias y requiere adecuados cuellos de soporte

del aneurisma; en general, la localizacién mas frecuente de los AAA es por debajo del
origen de las arterias renales, encontrandonos entonces con un segmento sano entre
el origen de los vasos renales y el aneurisma que se denomina cuello. Este cuello es
fundamental para la estrategia de reparacién mediante el implante de endoprétesis o

via reseccion guirurgica + reemplazo con injerto.

CUELLO

-

Durante la reparacion endovascular de los aneurismas adrticos se introduce el injerto-
endoprotésico hasta el aneurisma a través de las arterias femorales y se fija al cuello adrtico no
aneurismatico y las arterias iliacas mediante endoprétesis autoexpansivas o de baldn
hinchable. Algunos de los injertos-endoproétesis llevan barbas, agujas o ganchos para fijar dicha
endoprotesis, mientras que otros disponen de un sistema de fijacién suprarrenal. Este tipo de
implantes impide el flujo sanguineo por el aneurisma y abarca desde la aorta infrarrenal hasta
ambas arterias iliacas comunes, manteniendo el flujo a las iliacas internas.



TEMA 11: INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA.

INTRODUCCION:

La insuficiencia venosa crénica (IVC) consiste en la anormalidad en el sistema venoso que

dificulta el retorno de la sangre en la extremidad, produciéndose una situacién de hipertension

venosa en la zona afectada; las dos causas principales que la originan son la obstruccion

venosa persistente y la insuficiencia de las valvulas venosas. A su vez, podemos dividir la IVC

en dos tipos fundamentalmente:

SUPERFICIAL - VARICES - se trata de la dilatacion y tortuosidad permanente de las
venas del sistema venoso superficial de las extremidades.
PROFUNDA -> SINDROME ORTOSTATICO Y POST-FLEBITICO.

RECUERDO ANATOMICO SISTEMA VENOSO MMIL.

Para determinar si existe algun trastorno fisiopatoldgico es esencial tener un conocimiento

muy exacto de la anatomia venosa; una vez que se haya determinado la localizacién y el tipo

de incompetencia venosa, se puede proceder a elaborar un plan de tratamiento.

El drenaje de las piernas depende de dos sistemas paralelos e interconectados:

a.

SISTEMA VENOSOS SUPERFICIAL - formado por las safenas externa e interna, se
comporta como un reservorio funcional y contribuye de forma notable a la regulacién
de la temperatura corporal. Las venas superficiales de la planta del pie forman una red
qgue se conecta con las venas dorsales superficiales del pie y con las venas palmares
profundas; el arco venoso dorsal, hacia el cual drenas las venas metatarsianas

dorsales, se continta con la vena safena mayor medialmente y con la safena menor

lateralmente. La vena safena mayor, muy cerca del nervio safeno, asciende lateral al
maléolo medial, cruza y después asciende medial a la rodilla; asciende en
compartimento superficial y drena en la vena femoral comin después de entrar en la
fosa oval. Antes de su entrada recibe las venas safenas accesorias medial y lateral, asi
como pequefas tributarias de la regidn inguinal, regién pudenda y de la pared
abdominal anterior. La vena del arco posterior drena al area que rodea al maléolo
medial, y a medida que asciende por la cara medial posterior de la pantorrilla recibe
venas perforantes mediales (PERFORANTES DE COCKETT), antes de unirse a la safena
mayor en la rodilla o debajo de la misma. La vena safena menor se origina en el arco
venoso dorsal en la cara lateral del pie, asciende posterior al maléolo lateral, y drena
en la vena poplitea después de penetrar en la fascia; el nervio sural acompafia a la
safena menor en su recorrido.

SISTEMA VENOSO PROFUNDO -> localizado dentro de la aponeurosis que acompafia a
las arterias del mismo nombre; transporta aproximadamente el 80% de la sangre de
retorno. Las venas digitales plantares del pie drenan a una red de venas metatarsianas
que incluye el arco venoso plantar profundo; éste se continda en las venas plantares

medial y lateral, que después drenan en las venas tibiales posteriores. Las venas del
dorso del pie formas las venas tibiales anteriores pares en el tobillo. Estas, adyacentes
a la arteria tibial posterior (a la que rodean), van debajo de la fascia del



compartimento posterior profundo; luego entran en el musculo sdleo y se unen a la
vena poplitea, después de unirse a las venas peroneas y tibiales anteriores pares. Hay
grandes senos venosos en el interior del séleo (SENOS SOLEOS), que drenan en las
venas tibial posterior y peronea. Existen venas gastrocnemias bilaterales que drenan

en la poplitea distal, en el punto de entrada de la safena menor en la vena poplitea.

La vena poplitea entra en una ventana en el musculo aductor mayor, donde se
denomina vena femoral, anteriormente conocida como femoral superficial; la femoral
pues asciende y recibe el drenaje venoso de la femoral profunda, y después de esta
confluencia se denomina FEMORAL COMUN. Cuando la femoral comun cruza el
ligamento inguinal se denomina vena ILIACA EXTERNA.

Existen venas perforantes que conectan el sistema venoso superficial con el profundo
a diferentes niveles de la pierna: pie, parte medial y lateral de la pantorrilla, y parte
media y distal del muslo; las perforantes del pie carecen de vélvulas o tienen alguna
que dirige la sangre desde el sistema venosos profundo al superficial.
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Vena ilfaca comin
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e FISIOLOGIA DEL SISTEMA VENOSO DE LOS MIEMBROS INFERIORES:

Existen una serie de factores que se oponen al retorno venoso, representado

fundamentalmente por la fuerza de la gravedad, por lo cual el caudal circulatorio debe vencer
la presidon del peso de la columna liquida; por supuesto que este factor actia cuando el sujeto
estd en bipedestacion. Otro factor importante de oposicidn es el aumento de presion toraco-
abdominal, ya que en esta circunstancia se comprimen las grandes venas que transcurren por
estos sectores produciendo un aumento de presidn, que se traduce distalmente dificultando el
flujo venoso. Sin embargo, existen otra serie de factores que favorecen el retorno venoso,
siendo el principal la VIA ATERGO, que hace referencia al impulso remanente de la accién
sistolica cardiaca (PA), una vez que ha pasado la barrera capilar; este es un factor que esta

siempre presente, sea cual fuera la posicidn del sujeto y el estado de su sistema valvular.

Los principales mecanismos para facilitar dicho flujo ascendente son:

a. VALVULAS VENOSAS - se trata de “velos” situados en los vasos venosos que
aparecen cada 15-20 cm y son unidireccionales; es decir, permiten el paso de sangre
sélo en sentido ascendente (desde la periferia al corazén y desde la superficie a la
profundidad), debido a la compresidn venosa por accion muscular, e impiden su
descenso con la relajacién muscular & FRACCIONAMIENTO DE LA COLUMNA LiQUIDA/
DE PRESION y DISMINUCION EFECTO DE LA GRAVEDAD. Debemos tener claro que este
sistema valvular solo actia durante la marcha o ante aumentos bruscos de presidon

toraco-abdominal; en el sujeto acostado o en posicién erecta pasiva las valvulas
permaneces abiertas.

Valvula '
Proximal

Valvula
Distal

b. BOMBA MUSCULAR - es el principal motor del sistema venoso. Las venas de los
miembros inferiores son de calibre medio y tienen una rica tunica muscular; por lo

tanto, la contraccidon muscular tanto del muslo, pero sobretodo de la pierna, tiene un
efecto preponderante en el retorno venoso. Al contraerse el musculo aumenta de
volumen y efectia un masaje externo sobre las venas, produciendo cambios
tensionales que impulsan la sangre hacia el corazén, ayudado por la orientacion
impartida por el sistema valvular y la alternancia de contraccién y relajacion. Este



mecanismo fue denominado por Barrow como “corazén estriado periférico”; recordar
que actla Unicamente durante la marcha y lo hace fundamentalmente sobre el
sistema venoso profundo, influyendo solo de forma indirecta (succién) sobre el
superficial. Por ultimo, la sistole arterial comprime también a la vena satélite, que
comparte la vaina inextensible del paquete vasculonervioso, y le imprime al flujo
venoso un sentido centripeto en colaboracién del sistema valvular.

Proximal
valve

Distal
Valve

c. MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS (ASPIRACION CAJA TORACICA) = Los movimientos
respiratorios al modificar las presiones intra-toracica y abdominal participan
activamente en el retorno venoso, teniendo lugar su efecto favorecedor mas intenso
durante la INSPIRACION.

Inspiracion Espiracion

e FISIOPATOLOGIA DE LA IVC.

Como vya dijimos la IVC hace referencia a un grupo de sindromes clinicos cuya base
fisiopatoldgica comun es la hipertension venosa (HTV) en las extremidades inferiores; dicha
HTV es consecuencia directa de la disfuncion en las variables hemodinamicas del flujo venoso
en EEll que, en circunstancias de normalidad y en situacion de bipedestacidn, mantienen la
presion venosa en los plexos venosos de la extremidad entre 10-15 mmHg. Las comentadas
variables son: la_accién de sistole y didstole en los plexos venosos plantares y gemelares, la
compartimentacidn de la columna de flujo venosa entre segmentos valvulados, la capacitacidn

venosa v la funcion cardiaca.




Consecuentemente se produce el fracaso del aparato valvular de las venas, que puede tener
lugar a nivel del sistema superficial (VARICES ESENCIALES) o profundo (sintomas y signos de
IVC).

© Vena normal ©® vena varicosa

Flujo )
sanguineo|

Valvula

Vailvula

Flujo
sanguineq
normal

\' abultada
'|\- Pared

e EPIDEMIOLOGIA:

Esta enfermedad afecta exclusivamente al ser humano debido a que es el Unico animal que
camina erguido (bipedestacion) y, por tanto, sufre en las extremidades inferiores el efecto de
la gravedad. La importancia de esta patologia radica en su frecuencia, ya que afecta al 60% de
los adultos mayores de 40 afos; sin embargo, no siempre se manifiesta clinicamente, dandose
en forma de varices sélo en un 5%. En referencia a nuestro pais, la cirugia de varices estd
dentro de los 10 procedimientos mas frecuentes en Espaiia.

e ETIOPATOGENIA:

Los defectos fundamentales de la fuerza y de las caracteristicas de la pared venosa entran en
la patogenia de este tipo de trastorno; estos pueden ser generalizados o localizados y suponen
defectos de la elastina y del coldgeno. Ademas, las diferencias anatémicas en la localizacién de

las venas superficiales de las EEIll pueden contribuir a la patogenia, asi como la competencia o
incompetencia intrinseca del sistema valvular o incluso la disminucién de la capacidad
fibrinolitica venosa; la fibrina extracelular impide el intercambio normal de oxigeno vy
nutrientes con las células circundantes.

Entre los factores de riesgo en relacion con el desarrollo de IVC cabe citar:

- Genéticos/herencia: la presencia de antecedentes familiares supone que el riesgo de
presentar varices se multiplique por dos.



- Endocrinos: afecta prioritariamente a mujeres con insuficiencia estrogénica (ej
menopausia), embarazo y empleo de anticonceptivo orales.

- Posicion erecta: el aumento de la presidon hidrostatica hace que la IVC sea mas
frecuente en aquellas personas que trabajan de pie (camareros, azafatas,
pelugueros...).

- Sexo: son mas frecuentes en mujeres (relacién 4:1).

- Obesidad: supone un incremento de la presion intraabdominal e intraluminal, ademas

del sedentarismo que suele acompanarlo.

e CLINICA:

La clasificacion de los estadios de la IVC ha sido objeto de diversas modificaciones en los
ultimos 25 afios; en la actualidad, la que presenta un mayor grado de consenso es la
CLASIFICACION CEAP, que ordena la enfermedad en funcién de los signos Clinicos (C), la
Etiologia (E), la Anatomia de los sectores venosos afectados (A), v la Fisiopatologia (P).

Distinguimos asi las distintas clases:

1. CEAP 0 - ausencia de signos visibles o palpables de enfermedad.

2. CEAP 1 -> TELANGIECTASIAS/VENAS RETICULARES - son las denominadas “arafias
vasculares”; no tienen significado clinico ni patolégico, pero si estético.

3. CEAP 2 = VARICES TRONCULARES - se localizan debajo de la piel y se pueden asociar
a complicaciones.

4. CEAP 3 - EDEMA > es el sindrome ortostatico tipico del verano debido al calor,
cuando el paciente esta de pie.

5. CEAP 4 - DERMATITIS/CAMBIOS CUTANEOS - debido al edema continuado.

6. CEAP5 = CLASE 4 + ANTECEDENTES DE ULCERAS/ULCERAS CICATRIZADAS.

7. CEAP 6 - CLASE 4 + ULCERAS ACTIVAS.

Clinical signs
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VARICES

Constituyen el signo mas prevalente de la IVC; en funcion de su morfologia y distribucion se
clasifican en:

a. TRONCULARES - tienen un didmetro mayor de 4 mm (GRANDES), trayecto bien
definido y son palpables; pueden complicarse y dar lugar a procesos trombdticos y
flebitis.

b. RETICULARES - son venas de hasta 1-3 mm de didmetro (MEDIANAS) que en muchas
ocasiones se presentan junto con las telangiectasias; aparecen a nivel del tejido celular
subcutdneo y tienen tendencia al sangrado.

c. TELANGIECTASIAS - también llamadas arafias vasculares; son dilataciones
(PEQUENAS) de los capilares y de vasos superficiales que aparecen a nivel de la piel. Se
trata de lesiones de color rojo brillante de 1-4 mm de didmetro que palidecen a la
presion.

Los pacientes con este tipo de patologia manifiestan un dolor impreciso, localizado sobre las
varices debido a la distension de las mismas, y que se intensifica por las noches (al finalizar el

dia); ademas, pese a que las molestias sean especificas, el enfermo no sabe precisar la
localizacién exacta. Esto es un factor importante, ya que si el paciente sefiala un punto
concreto es probable que nos encontremos ante una flebitis. El tratamiento se asocia a la
disminucién del sindrome ortostatico (pesadez en las piernas).

Entre las complicaciones a corto plazo encontramos:

- Varicorragia - consiste en el sangrado a partir de la variz que se abre a la piel, por
erosion de la misma, de forma muy llamativa; no conllevan ningln riesgo y se
soluciona elevando la pierna y comprimiendo la zona durante unos 10 minutos.

- Trombosis venosa superficial > se trata de la aparicién de un corddn inflamatorio
indurado y fibroso que se localiza en alguno de los trayectos venosos; tampoco es
peligroso pero si se extiende a otros troncos venosos, afectando a las Safenas (sistema
venoso profundo), puede desencadenar FLEBITIS, TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA
(TVP), TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP) y recidivas tromboembdlicas.

Con respecto a la CLINICA, debemos tener en cuenta que aunque una persona no presente
varices propiamente dichas puede manifestar sintomas, sobre todo por afectacion del sistema
profundo, como pesadez, tensidn, calambres e hinchazdn. Dicha sintomatologia aumenta con

la bipedestacion, el calor, el transcurso del dia y estados de pre-menstruacion.

La IVC, al igual que las varices, es una enfermedad progresiva que puede desembocar en
multiples complicaciones. Antes comentamos las que tienen lugar a corto plazo, por lo que a
continuacién comentaremos como pueden sobrecomplicarse a largo plazo, apareciendo (de

menor a mayor grado de desarrollo):


http://es.wikipedia.org/wiki/Capilar_sangu%C3%ADneo

HIPERPIGMENTACION POR DEPOSITO DE HEMOSIDERINA = se trata de un cambio
tréfico en la piel; aparece sobre todo en la zona perimaleolar interna y una vez que se

establece es irreversible.

LIPODERMATOESCLEROSIS = Es la combinacién de induracion, hiperpigmentacion e
inflamacidn del tercio distal de las piernas, como una de las fases avanzadas del dafio

cutaneo secundario a la hipertension venocapilar, que ademas lleva a malnutricion e

hipoxia tisular. Al examen fisico se aprecia dermatitis ocre en el tercio inferior de las
piernas, con endurecimiento de la piel, la cual se encuentra adherida a los planos
profundos por esclerosis de la dermis y fibrosis del tejido celular subcutaneo, sobre
esta se pueden asentar la vasculitis livedoide/atrofia blanca (vasculitis cutanea de
pequefios vasos) y finalmente las Ulceras venosas; los dos tercios superiores muestran
cambios de insuficiencia venosa a menudo con dilataciones venosas, lo que da a la
pierna el aspecto de “botella” invertida.

ATROFIA DE LA PIEL.

ULCERA VENOSA -> son el estadio final del proceso de hipoxia y malnutricién cutdnea,
de forma caracteristica se localizan en la regién perimaleolar externa o interna, uni o
bilaterales y su tamafio varia desde pocos cm de diametro en areas inframaleolares
hasta grandes extensiones comprometiendo casi toda la circunferencia de la pierna.
De igual manera su profundidad es variables, sus bordes son bien definidos, indurados
y a menudo hiperpigmentados. El fondo es “sucio” con secrecién serosa y cantidad
variable de fibrina, adicionalmente con dareas de tejido de granulacién (rojo y de
superficie irregular, que sangra con facilidad) uniformes o en forma de islas,
dependiendo de la cronicidad de la lesién. usualmente no son dolorosas, a no ser que
estén sobreinfectadas (en cuyo caso el fondo es purulento y estan rodeadas por un
halo eritematoso con signos de inflamacion). Su curso es crénico y recurrente,
generalmente exacerbado por traumas menores. Es importante diferenciarlas de las
arteriales cuya etiologia es un proceso de insuficiencia arterial, NO venosa (tabla).

Izquierda = cambios tréficos de la piel.
Derecha - ulcera venosa.



En lo referente al DIAGNOSTICO, diremos que se basa fundamentalmente en:

a. Historia clinica - es importante recoger los antecedentes familiares, la profesién, el
tratamiento farmacolégico habitual (algunos pueden inducir edema) y los sintomas
que presenta el paciente (las varices pueden derivar de una ciatica, problemas
lumbares,...).

b. Exploracion fisica > debemos caracterizar el tipo de varices, asi como la presencia de
edemas y pulsos distales (importantes si existen Ulceras); antiguamente se utilizaban
una serie de pruebas cldsicas que hoy en dia estdn en desuso.

c. Pruebas complementarias >

C.1. ECO-DOPPLER: prueba principal para evaluar IVC; como siempre decimos, tiene como

ventaja ser un método NO invasivo, econémico, rdpido y facilmente reproducible. Permite
ademas detectar el reflujo y la obstruccion venosa, asi como establecer el diagndstico
anatomico y etiolégico, y plantear y seguir la evolucién de los tratamientos quirurgicos. Sin
embargo, no es util para evaluar la severidad del cuadro, pues suele presentar poca
correlacién con la clinica, y tiene una fiabilidad baja a nivel de las venas intra-abdominales.

C.2. PLETISMOGRAFIA DE AIRE: se basa en la medicién de cambios de volumen en la
extremidad, mediante la medicidn de cambios en el volumen del aire de los manguitos

colocados en dicha extremidad. Es el mejor método para valorar la severidad del cuadro,
pero NO permite el diagndstico anatomico; se utiliza sélo en caso de no obtener resultados
bien definidos con el Eco-Doppler.
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C.3. FLEBOGRAFIA: consiste en administrar contraste a nivel de una vena del dorso del pie y
posteriormente recoger distintas imagenes; aporta informacién anatdmica precisa y permite la

valoracion de venas centrales. Es muy util si existen dudas tras el Eco-Doppler; sin embargo, su

coste es muy elevado e implica someter al paciente al contraste ya mencionado, asi como a

radiaciony puncion.

C.4. ANGIO TAC/RM: ofrece imagenes de alta resolucién y permite la valoracion de venas

centrales; en contraposicion, tiene un coste elevado y también requiere uso de contraste y

radiacion (TAC).

Hablando ahora sobre el TRATAMIENTO, en lineas generales sus objetivos son evitar los
sintomas y prevenir posibles complicaciones, asi como la de la progresion de la enfermedad.

Fisiopatologia

Reflujo
Superficial
Profundo

Perforante

Obstruccion créonica
Central

Periferica

Tratamiento inicial

Compresion, Farmacos

Compresian, Farmacos

Compresian

Compresion/Stent

Compresian

Tratamiento
secundario

Cirugia Varices (stripping,

ablacian, esclerosis)
Reconstruccion valvular

Cirugia perforante
(ligadura, espuma, ablacién)

Stent wvenoso

Reconstruccion vahlvular

= MEDIDAS DE COMPRESION - estan indicadas en todo paciente que tenga una IVC
(CEAP 1-6) y constituyen la medida mas efectiva pues incrementan el flujo venoso y

disminuyen el volumen de sangre venosa, asi como el reflujo en las piernas enfermas y

la presion venosa patolégicamente elevada. Ademas, reducen el contenido de agua en

los tejidos, mejoran el drenaje de sustancias nocivas y disminuyen la infamaciéon. La
forma mdas habitual son las MEDIAS COMPRESIVAS, que deben presentar una




compresion gradual (mayor en la zona distal y menor en la proximal); existen varios

tipos: en CEAP 1-3 se emplean las de clase 1l (20-30 mmHg) y en CEAP 4-6 las de clase
Il (30-40 mmHg).

MEDIDAS POSTURALES E HIGIENICO-DIETETICAS = consisten en evitar permanecer
de pie mucho tiempo, dar pequefios paseos y, cuando no se camine, elevar las
extremidades inferiores, subir las patas de la cama 10 cm y poner las piernas en alto,
realizar ejercicios para las articulaciones de los tobillos asi como deportes tipo
natacidn, bicicleta,... y, por ultimo, hidratar y cuidar la piel, masajear con geles frios y
perder peso en caso de que fuese necesario.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO -> se utilizaran DIURETICOS para disminuir el
edema (empleados sobre todo durante periodos de tiempo cortos en los que existe
descompensaciéon del mismo), FLEBOTONICOS (como la Diosmina, Rutdsido y el
Dobesilato cdlcico) para corregir los sintomas (son empleados sobre todo en verano) e

HIDRATACION para minimizar efecto del edema en la piel.

TRATAMIENTO QUIRURGICO -> Se puede utilizar para extirpar actimulos de
varicosidades mayores de 4 mm; existen varias posibilidades:

SAFENECTOMIA INTERNA/EXTERNA: consiste en la introduccidn de un catéter a través
de la SAFENA, que va desde la ingle hasta el maléolo interno; el final/extremo

proximal del catéter (situado a nivel de la ingle, una vez que ha atravesado toda la
longitud de la extremidad) tiene una especie de “bolita”, de manera que al tirar del
mismo desde el extremo mas distal conseguimos extirpar la totalidad de la vena
safena. Ademads, se pueden extraer otras colaterales dafiadas o ligarlas en caso de que
no lo estén. Este tipo de intervencién es muy eficaz, pues evita recidivas en el 90% de
los casos; sin embargo, conlleva una marca de cicatrizacion importante, puede darse el
caso de que aparezcan hematomas en toda la localizacion de la Safena que NO
desaparecen y supone una baja laboral de minimo cuatro semanas, motivos por los

cuales no se realiza habitualmente.




C.

FELBECTOMIA DE MULLER: En caso de que sea una Unica vena la que esté afectada se
utiliza esta sencilla técnica; es decir, si tenemos una variz localizada y no hay

afectacion de las venas safenas mayor y menor por incompetencia valvular, se puede
realizar flebectomia ambulatoria utilizando la técnica de avulsién con bisturi, en la que
se realiza una pequefia incisién que permite la extirpacién de la misma, utilizando
anestesia local y sin necesidad de sutura (no deja cicatriz, ni es dolorosa). En caso de
que si se manifieste incompetencia de las venas safenas, la reseccién de los acimulos
de varicosidades es precedida por la reseccion limitada dichas venas
(denudacidn/conservacidn); las técnicas de denudacién se hacen mejor desde arriba
hacia abajo para evitar la lesién linfatica y de los nervios cutaneos.

ABLACION ENDOLASER/RADIOFRECUENCIA: el tratamiento moderno de eleccién de las
venas varicosas se centra fundamentalmente en el principio de ablacién del origen del

reflujo > PUNTO DE ESCAPE; en la mayoria de los casos este punto es la valvula
incompetente de la unidn safeno-femoral. Basicamente la técnica consiste en tratar el

punto de escape y posteriormente las varicosidades secundarias; es un tratamiento
alternativo a la safenectomia minimamente invasivo, percutdneo y ambulatorio, que

se asocia a una baja tasa de complicaciones (NO cicatrices y apenas post-operatorio) v

presenta buenos resultados a corto y medio plazo (similares a la safenectomia a largo

plazo). Sin embargo, requiere realizarse bajo anestesia y tiene un coste muy elevado,
motivo por el cual no se lleva a cabo tanto como se desearia. Hablando de la técnica
en si, para su realizacion se emplea un doble acceso percutaneo guiado hasta la vena
safena interna (altura rodilla); para cerrar la vena se utiliza el calor por radiofrecuencia
o laser.

Ablacion endovascular de safena

Laser endovenoso Radiofrecuencia

‘ Cierre de la safena por calor [




d. ESCLEROSIS MICROESPUMA: el tratamiento esclerosante (PROCEDIMIENTO DE TIPO
SECUNDARIO) proporciona buenos resultados cuando se realiza y se indica bien; el
problema es que la mayoria de las veces se realiza de manera incorrecta, debido a su
aparente facilidad, sobre todo en el dmbito de la medicina privada (alta tasa de
recurrencia salvo que se trate el problema anatémico del reflujo v de su origen).

Consiste bdsicamente en la inyeccion de liguido o espuma, directamente o de forma
guiada por ecografia; en caso de TELEANGIECTASIAS/ARANAS VASCULARES
emplearemos la solucién liquida, evitando asi en la mayoria de los casos

complicaciones como la pigmentacion y/o aparicion de nuevas varices. Para tratar
VARICES Y VENULAS TRONCULARES MAS GRANDES utilizaremos la espuma; en
ambos casos pueden aparecer complicaciones como ulceracidn, hiperpigmentacién o

aparicién de nuevas varices. Ante afectacion de los troncos safenos los resultados de

esta técnicas son malos (recidivas 30% de los casos).

Liquido
Teleangiectasias

Espuma -

Varices y vénulas

e. TRATAMIENTO DE PERFORANTES: principalmente se centra en cerrar la comunicacion
problemdtica que estd produciendo insuficiencia; para ello recurre a la LIGADURA
ENDOSCOPICA (imagen izquierda), QUIRURGICA (técnica Flap de Linton = ligadura sub-
aponeurdtica de las venas perforantes insuficientes; no se practica en la actualidad,

pues requiere mayores incisiones y periodos de tiempo, asi como anestesia. IMAGEN
CENTRO) y ESCLEROSANTE CON ESPUMA (imagen derecha).

AGUJSA DENTRO DEUNAVENA




d. OTROS TRATAMIENTOS EN DESARROLLO: comprenden el TRANSPLANTE VALVULAR
CON MATERIALES BIOLOGICOS (hasta ahora presenta resultados decepcionantes con
alta tasa de trombosis. IMAGEN IZQUIERDA) y la COLOCACION DE STENT EN LAS
VENAS ILIACAS (solamente util en caso de oclusiones/estenosis crénicas muy
sintomaticas = CASOS SELECIONADOQS; presenta una eficacia a largo plazo dudosa

debido al riesgo de trombosis y a la necesidad de tratamiento con Sintrom de por vida.
IMAGEN DERECHA).




TEMA 12: TRASTORNOS ISQUEMICOS DE LOS
MIEMBROS INFERIORES: ISQUEMIA ARTERIAL
AGUDA Y CRONICA

ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA (IAA)

Se trata de un cuadro clinico ocasionado por la interrupcion del flujo arterial, que se establece
de forma brusca, sin existir alternativas para suplir la perfusion de la zona afecta.

Su evolucion da lugar a la necrosis o muerte tisular, por lo que existe un tiempo limite de

revascularizacion, que depende tanto del tipo de obstruccién (proximal o distal) como de cual

es el tejido que sufre dicho proceso isquémico.

El sindrome de isquemia aguda se manifiesta principalmente a nivel ENCEFALICO, VISCERAL
(corazdn, higado, rifiones,..) y PERIFERICO (extremidades).

Las causas fundamentales que dan lugar la isquemia arterial aguda son:

a. EMBOLIA ARTERIAL - consiste en la oclusion brusca de una arteria ocasionada por el
impacto de un material (EMBOLO) que navega por el arbol vascular; se da en el 80%
de los casos de IAA y generalmente el lugar de impacto coincide con una zona de
estrechamiento del vaso. Distinguimos dos origenes:

- Cardiaco (85-90%): debido a fibrilacion auricular (aprox 70%), IAM (aprox 20%),
enfermedad valvular (enfermedad reumatica y endocarditis infecciosa), presencia de

protesis valvulares, mixoma Al, y otras (prolapso mitral, embolia paraddjica,...).
- Vascular (embolia_arterio-arterial): causado por aneurismas y lesiones ulceradas

(placas de ateroma con nicho repleto de plaquetas que tiende a embolizar)
principalmente.

La localizacion predominante de la embolia arterial se da a nivel de las
BIFURCACIONES (80% casos IAA), debido a que se trata de zonas en las que el
didmetro de los vasos estd reducido.
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b. TROMBOSIS ARTERIAL > consiste en la oclusidn brusca de una arteria ocasionada por
el desarrollo de un trombo que se origina en el mismo segmento arterial que dicha
oclusién. Sin embargo, a diferencia del caso anterior, la formacién del trombo puede
inducir al desarrollo de cierto grado de CIRCULACION COLATERAL, por lo que la clinica
se manifiesta de forma menos severa.

La principal etiologia de la trombosis es la enfermedad degenerativa, siendo la causa
mas comun la ARTERIOESCLEROSIS OBLITERANTE (ASO); seguida por los aneurismas
arteriales, la diseccién adrtica, causas iatrogénicas, estados de hipercoagulabilidad y

bajo flujo, tumores malignos, ADVP, compresiones extrinsecas, traumatismos,...

¢ 1 Stem vessel

L

Re-entry vessel

Existe otra serie de causas de IAA menos frecuentes, como la diseccion aodrtica, los

traumatismos, los espasmos arteriales,...

e CLINICA IAA.

El diagndstico de la IAA se basa fundamentalmente en la historia clinica. Al inicio del proceso

se manifiesta una sintomatologia caracteristica:

- DOLOR EXTREMIDADES —> es de tipo intenso, se inicia distalmente debido a que se
trata de la localizacién con menor perfusién, y es “rebelde” a la mayoria de
tratamientos analgésicos empleados usualmente.

- PALIDEZ Y ENFRIAMIENTO INICIAL - en fases mdas avanzadas desaparece dicha
palidez, manifestandose en su lugar un moteado cianético debido al colapso venoso.

- PARESTEISAS - evolucionan a hipoestesias severas o incluso anestesias, en lo
referente a la sensibilidad tactil, a medida que progresa el proceso isquémico.

- IMPOTENCIA FUNCIONAL - en caso de que la isquemia evolucione alcanzando
niveles nerviosos y musculares.

- AUSENCIA DE PULSOS.

La evolucion de dicho proceso isquémico es causada por la presencia de la “COLA DEL
TROMBO”, que se va formando distalmente a la zona del impacto del émbolo debido a que se
frena el flujo sanguineo a dicho nivel y se desencadenan procesos de coagulacién;
consecuentemente la afectacion inicial se va expandiendo por todo el tronco venoso y
estructuras adyacentes hasta que la extremidad alcanza un estado de inviabilidad.



MUSCLE GANGRENE
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La sintomatologia tipica de la IAA avanzada comprende: ANESTESIA e HIPOESTESIA SERVERAS,
PARALISIS, RIGIDEZ, INFARTO MUSCULAR, CIANOSIS, FLICTENAS y GANGRENA. Es importante
recalcar que la manifestaciéon de datos de clinica avanzada no conlleva la irreversibilidad del
proceso, por lo que, a pesar de que no exista un tiempo limitado de minutos/horas en el que
se establezca dicha irreversibilidad, debemos actuar rapidamente estableciendo el diagndstico
y pautando las medidas terapéuticas adecuadas; aproximadamente transcurridas 6 horas del

inicio de la IAA la necrosis tisular tiene una extensién considerable.

e DIAGNOSTICO DIFERENCIAL IAA.

Como acabamos de comentar el diagndstico se basa en la HISTORIA CLINICA, ademas de en la

PALPACION DE PULSOS y otras pruebas complementarias, como son:

- RADIOGRAFIA DE TORAX y ECG = para estudiar la afectacién cardiaca.
- BIOQUIMICA/ANALITICA - importante determinar la concentracién de mioglobina en
orina (mioglobinuria = POSIBLE FRACASO RENAL AGUDOQ) y de enzimas cardiacas

(POSIBLE IAM).
- ARTERIOGRAFIA = no es habitual su empleo, salvo en caso de dudas.




- lzquierda: observamos impacto émbolo en arterias femoral superficial y poplitea.
- Derecha: se aprecia embolia a nivel de la aorta abdominal que frena circulacién

territorios inferiores al mismo.

- Izquierda: vemos multiples embolias (proceso muy frecuente) a nivel aorta abdominal
y arterias renales, con impactos que afectan incluso arteria mesentérica.
- Derecha: se aprecia presencia embolia que permite paso flujo limitado.

- lzquierda: en imagen superior observamos embolia que permite paso de flujo

suficiente, mientras en la imagen inferior vemos ausencia de flujo a nivel arterias
dorsales del pie.
- Derecha: se aprecia embolia _a nivel de arteria iliaca derecha debido a trombo

localizado en la mitad de la bifurcacion adrtica.




Es importante que sepamos diferenciar entre la CLINICA de la EMBOLIA y la de la TROMBOSIS
para realizar un buen diagnéstico diferencial:

Embaolia Trombaosis

Instauracion Subita Mas lenta

Cardiopatia emboligena asociada | Frecuente Rara.

Antecedentes de isquemia crdnica | Raro Frecuente por arterioesclerosis.

en extremidades

Factores de riesgo de ASO Raro Frecuente

Arteriografia (solo hacer en caso Arteria sana Lesiones arteriales.
de diagndstico dudoso)

e TRATAMIENTO MEDICO IAA.

El primer paso dentro de las medidas terapéuticas es la APROXIMACION DIAGNOSTICA;
debemos establecer el diagndstico lo mds rapido posible pero de forma eficiente. A
continuacién, se EVALUA EL ESTADO CARDIOLOGICO Y HEMODINAMICO (TA, FC, FA, ICC,...);
posteriormente se realizan los siguientes cuidados:

- Inyeccidon HEPARINA L.V. (1mg/kg) = reduce la posibilidad de que se den procesos de

coagulacién aumentados/expandidos (cola del trombo) y mejora, consecuentemente,
el pronéstico del paciente. En resumen, se trata de una medida dirigida a impedir la
progresion del trombo distal originada por la presencia del émbolo.

- TRATAMIENTO DEL DOLOR.CION.

- HIDRATACION.

- COLOCAR EXTREMIDAD EN DECLIVE Y REALIZAR PROTECCION DISTAL DE LA MISMA =
evitar golpes.

- EVACUACION INMEDIATA -> una vez que se establece el diagnéstico debemos
derivarlo rdpidamente a urgencias.

NO SE DEBE perder tiempo, aplicar calor, esperar evolucidén proceso o elevar extremidad.

e TRATAMIENTO QUIRURGICO IAA.

El paciente debe ser preparado para la intervencién, que se realiza por lo general con
anestesia local, de acuerdo con el compromiso sistémico derivado de la isquemia que
presente; es importante asegurar un buen flujo urinario (administrando generosamente

volumen y manitol), asi como corregir el balance acido-base (agregando bicarbonato con el

objeto de mantener la orina alcalina), y los electrolitos en casos de isquemias graves o
prolongadas para prevenir complicaciones.

Las dos técnicas principales usadas en la actualidad son:

1. EMBOLECTOMIA CON CATETER DE FOGARTY - en caso de embolia arterial. En
resumen, consiste en un catéter que dispone de un baldn inflable en su extremo; éste

se introduce hacia el segmento arterial con embolia hasta que lo atraviese, luego se
infla el balén y, posteriormente, se extrae arrastrando con él al émbolo. Es importante
la monitorizacidon post-quirirgica como medida de vigilancia de la reperfusion de la



extremidad, asi como de posibles complicaciones (parecidas al sindrome
compartimental).

Se trata de sondas de pequeiio calibre provistas de una guia metdlica en su interior
que facilita su introduccidén a través de los émbolos, y hace posible (mediante su
curvatura previa) dirigir el extremo de la misma. El catéter tiene su lumen central
conectado con un pequeiio baléon de latex desinflado que permite expandirlo,
llenandolo mediante una jeringa provista de luer lock. La via de acceso habitual en las
embolias de la extremidad superior es la ARTERIA HUMERAL, y en las de la inferior la
ARTERIA FEMORAL COMUN; se suele proceder con anestesia local, disecando
cuidadosamente y exponiendo los vasos que interesa controlar y sus ramas distales.
Bajo heparinizacion y tras ocluir con pinzas vasculares la arteria aferente y la/las
eferentes, se realiza una arteriotomia transversa en la cara expuesta de la arteria
principal; luego se realiza la limpieza distal, introduciendo el catéter con el baldn
desinflado y la guia en su interior. Mediante suaves maniobras se dirige por el interior
del vaso hasta sobrepasar el émbolo o trombo distal; luego se retira la guia, se infla el
baldn y se saca la sonda lentamente, tracciondndola con una mano mientras la otra
controla el volumen del baléon (manipulando el émbolo de la jeringa). Aunque el
procedimiento resulte exitoso, debe ser repetido varias veces hasta asegurar que no
qgueden restos susceptibles de ser extraidos. A continuacion, se repite la técnica a nivel
de la arteria proximal.

En aquellas embolectomias realizadas después de muchas horas desde el accidente,
con evidencias de trombosis venosa agregada, conjuntamente con dicha
embolectomia arterial debe realizarse una TROMBECTOMIA VENOSA; ésta debe
preceder a la embolectomia y una vez realizada conviene dejar inicialmente abierta
la flebotomia, realizando la flebografia de control después de que se haya
permeabilizado la arteria.

2. RECONSTRUCCION VASCULAR COMPLEIJA (FIBRINOLISIS + ANGIOPLASTIA/STENTING =
TIPO BYPASS) = en caso de trombosis arterial. La FIBRINOLISIS implica un ataque
directo al trombo y la ANGIOPLASTIA consiste en la colocacidon de un STENT o prétesis

endovascular.

Los resultados del tratamiento quirdrgico son favorecedores; la embolectomia tiene una
mortalidad del 20% y un porcentaje de éxito casi del 100%, mientras la trombolisis presenta
una mortalidad del 10% y una probabilidad de éxito del 35% (mayor numero de
complicaciones).



ISQUEMIA ARTERIAL CRONICA (IAC)

Consiste en un cuadro clinico ocasionado por el desarrollo de lesiones estenosantes u oclusivas
en las arterias, que de forma lenta y progresiva van reduciendo la circulacion distal;
generalmente conlleva el desarrollo de cierto grado de circulacion colateral, disminuyendo asi
la severidad de su clinica.

Como en el caso de la IAA, la causa mas comun de IAC es la ARTEIOSCLEROSIS OBLITERANTE
(ASO; enfermedad vascular degenerativa); seguida de la arteriopatia diabética, la enfermedad

de Bierger (tromboangeitis obliterante), arteritis, compresiones extrinsecas,...

Ente los principales factores de riesgo de padecer arteriopatias degenerativas encontramos:
carga genética, habito tabaquico, dislipemias, obesidad, sedentarismo, diabetes mellitus,
HTA,... es importante actuar a este nivel y PRACTICAR EJERCICIO FiSICO, pues no podemos
hacer nada para desarrollar circulacién colateral de forma artificial.

FACTORES FI51C0OS
FACTORES NETABOL [COS
FACTORES HEUROGENICOS
TEENPD

e CLINICAIAC.

Habitualmente se emplea en la practica médica la CLASIFICACION DE LERICHE-FONTAINE con
el fin de establecer el diagndstico de forma concisa y eficiente, determinar el tratamiento y
valorar la evolucion de la enfermedad, asi como la forma de seguimiento.

Clasificacion de Leriche-Fontaine
Estadio I: Paciente asintomaitico (lesiones subclinicas)
Estadio IT: Claudicacion intermitente
largas distancias

cortas distancias (in

Estadio ITI: Dolor én reposo

Estadio I'V: Lesiones troficas. Gangrena




A continuacion, comentaremos las caracteristicas clinicas de los estadios lll y IV:

a.

DOLOR EN REPOSO (ESTADIO Ill) - aparece dolor de tipo continuo en reposo, de
localizacién distal y que mejora con el declive de la extremidad (paciente saca el pie de

la cama cuando duerme debido al aumento de la presion arterial; a la larga puede
conllevar aparicién linfedemas); es mds intenso por la noche (posicion en decubito

disminuye PA) y generalmente de tipo asimétrico, suele manifestarse rubor con el
declive (LOBSTER FOOT = PIE DE LANGOSTA - muy rojo y muy frio; tipico signo de
isquemia avanzada), asi como palidez con la elevacién (DIAGNOSTICO DIFERENCIAL).

LESIONES TROFICAS/GANGRENA (ESTADIO IV) = se localizan preferentemente a nivel
distal v presentan afectacion a profundidad variable (suelen exponer huesos,

tendones,...), son muy dolorosas y se acomparian de dolor en reposo en el pie/mano;

existe alto riesgo de sobreinfeccién (que puede evolucionar a GANGRENA HUMEDA) y

presenta una evolucién térpida (meses).

Es tipica de la IAC la manifestacién de CLAUDICACION INTERMITENTE (Cl); consiste en un
dolor a nivel de las masas musculares de las extremidades provocado por el ejercicio, y que

obliga al paciente a parar dicha actividad = SINDROME DEL ESCAPARATE. Debemos

diferenciarlo de las “agujetas”, en las que aparece dolor incluso en reposo; las principales

caracteristicas de la Cl son:

Ejercicio como desencadenante.

Cesion con el reposo.

Tiempo de recuperacion corto (1-5 minutos).

Escasa variabilidad - se trata de dolores repetitivos y siempre con la misma

localizacion.

Valor evolutivo = la intensidad, duracion y tiempo en que se repite el ciclo del dolor
estan relacionados con el grado de evolucién de la Cl y la IAC.

Localizacion = los niveles de lesion arterial también se relacionan con los grupos
musculares que sufren dicha claudicacién.

NIVELES DE LESION ARTERIAL
Y GRUPOS MUSCULARES
DE CLAUDICACION

TRAMO
AREAS DE ) ARTERIAL
CLAUDICACION LESIONADO

E ILIACAS

FEMORAL
COMUN Y
PROFUNDA

FEMORAL
--- SUPERFICIAL
Y POPLITEA

TRONCOS
DISTALES




Debemos establecer el diagnéstico diferencial de la Cl con otras claudicaciones de origen
osteoarticular o neuroldgico (artrosis, sindrome de la cola de caballo, compresion medular,
hernias discales,...); a diferencia de la claudicacién isquémica, cuando la causa es alguna de las
dos mencionadas el dolor aparece tanto en reposo como con el ejercicio, el tiempo de

recuperacion _es mayor, se precisan cambios posturales especiales o posicién en decubito

(sobre todo origen neuroldgico), presentan gran variabilidad y sintomatologia neuroldgica

asociada.

e DIAGNOSTICO IAC.

En primer lugar el diagndstico sera CLINICO, atendiendo a la historia clinica y a la exploracién
arterial (PULSOS ARTERIALES); seguidamente se llevard a cabo la valoracion FUNCIONAL
mediantes técnicas de exploracion NO invasivas (velocimetria doppler y registro de presiones

sistélicas). Por Ultimo, se realizar un diagnéstico TOPOGRAFICO empleando técnicas de
arteriografia, angio-RM y Eco-Doppler.

La EXPLORACION ARTERIAL antes mencionada, se basa en la inspeccidn de las extremidades
(atendiendo a su temperatura, coloracidn, situacion tréfica/trofismo, motilidad y sensibilidad),

palpar los pulsos y auscultar los posibles soplos.

Con respecto a las técnicas de ANGIOGRAFIA, comentar que consisten en la realizaciéon de
radiografias con contraste de los vasos; las 2 técnicas mds empleadas para ello son:

- Técnica de Seldinger > consiste en la inyeccidén vaso con aguja especial, a través de la
cual hacemos pasar un alambre guia fino que llega hasta la luz del vaso; a
continuacién, se introduce un catéter por la misma via y luego se retira la guia,
quedando dicho catéter asi libre para la administracién de contraste.

- Substraccion digital (Angio DSA) = utiliza la inyeccion de contraste a través de un
catéter colocado por via endovascular percutdnea (desde la ingle = acceso_femoral o
brazo = acceso_braquial), hasta el segmento arterial que se desea estudiar; durante la

inyeccidn del contraste se toman imagenes de rayos X. Un proceso computarizado de
sustraccion digital permite visualizar el interior de las arterias solamente, eliminando
las estructuras éseas vecinas y, por tanto, dandole mayor exactitud al hallazgo.

BAPUSLIL



http://www.cirugiaendovascular.com.ve/link_cev_aneu_cereb/acceso_femoral.htm
http://www.cirugiaendovascular.com.ve/link_enf_atero/acces_axial.htm

- lzquierda: se observan arterias iliacas con lesiones estenosantes a nivel de la arteria
comun y obstrucciéon en la externa; sin embargo, flujo llega a la arteria femoral
gracias al desarrollo de circulacidn colateral.

- Derecha: vemos obstruccion arteria femoral y gran desarrollo de circulacidn
colateral.

OBLICUA

- lzquierda: SINDROME DE LERICHE. Se aprecia obstruccién a nivel de la aorta
abdominal, justo por encima de su bifurcacidn, donde se encuentran las arterias iliacas
comunes; aparece circulaciéon colateral que permite llegada flujo a los vasos mas
distales. La clinica de este sindrome se caracteriza por claudicacién intermitente
bilateral MMII.

- Derecha: vemos placa de ateroma a nivel arteria iliaca; paciente presenta cuadro de

claudicacion intermitente.

e TRATAMIENTO IAC.

A. ESTADIOS Iy lla = TRATAMIENTO MEDICO NO INVASIVO.

- Control factores de riesgo (tabaquismo, diabetes, dislipemias,...).

- Pautar ejercicio fisico programado de aproximadamente una hora diaria (el ejercicio

aumenta el grado de isquemia durante cortos periodos de tiempo, lo que favorece el
desarrollo de circulacion colateral).
- Administracién de antiagregantes plaquetarios (AAS).

- Control evolutivo (IAC es un proceso crénico).

B. ESTADIOS IIb, Ill y IV - TRATAMIENTO QUIRURGICO/ENDOVASCULAR.

La intervencidn quirdrgica estara indicada en funcion de la edad y la sintomatologia del

paciente, el riesgo quirurgico que ésta le supondria segun su condicidn fisica, y el tipo de lesidn

(a nivel proximal o distal).



Las técnicas empleadas en la actualidad NO son sustitutivas la una de la otra; se elegira la

mejor opcidn dependiendo del caso individual. Las principales son:

1.

3.

4.

5.

ENDARTARECTOMIA - procedimiento quirtrgico DESOBSTRUCTIVO que consiste en
extirpar el revestimiento interno de la arteria que contiene depdsitos de placas
aterosclerdticas, restaurando asi el flujo sanguineo a este nivel y previniendo posibles
episodios tromboembdlicos/isquémicos. Se trata de la técnica de eleccidn a nivel de
las arterias carétidas pero su uso es poco frecuente en las extremidades; ademas, para
garantizar su efectividad se requiere que el tamafio de la placa de ateroma sea
pequeiio.

BYPASS - técnica DERIVATIVA que, junto con la anterior, comprenden las dos
principales técnicas mas usadas; sin embargo, son mas invasivas y agresivas que las
tres que se comentan a continuacidon. Los procedimientos percutdneos de
revascularizacion (angioplastia y stenting) que se utilizan en la actualidad para corregir
lesiones en las que antes se aplicaba la endarterectomia o el bypass, ofrecen
resultados satisfactorios, al menos a corto y medio plazo. Como ya sabemos, es una de
las técnicas quirurgicas de revascularizacion, reconstruccion o restauracion de la
irrigacién arterial de un drgano o region anatdmica afectado por la obstruccion o
lesién de una arteria, y consiste en la creacién de una desviacion o derivacidn vascular
para establecer una circunvalacién de la arteria bloqueada o lesionada, usando
segmentos de otras venas o arterias o incluso con materiales sintéticos, con el fin de
crear un puente para salvar el obstaculo y asi restaurar la circulacién normal. Es,
ademas, una técnica alternativa a las otras formas de revascularizacion como la
desobstruccion mediante endartarectomia o trombolectomia, de colocacion de stent o
de sustitucidon protésica in-situ y de reparacion mediante sutura de las arterias
lesionadas, cuando éstas técnicas no son posibles de realizar o no han tenido éxito.

ANGIOPLASTIA 2 procedimiento que consiste en introducir un baldn para dilatar una
arteria ocluida (total o parcialmente), con el fin de restaurar el flujo sanguineo,
obstruido por placas de ateroma y/o trombos. Se realiza introduciendo un catéter a
través de una arteria (femoral, radial o braquial) hasta localizar la arteria a tratar;
posteriormente se introduce a través del catéter una guia que se desliza a lo largo del
vaso enfermo y situandola en el extremo distal a la oclusion. Sobre dicha guia se coloca
un baldn que se situa en el segmento arterial ocluido, y se infla tantas veces como sea
necesario hasta mejorar el flujo sanguineo; en la mayoria de los casos se implanta un
stent posteriormente.

STENT = canula o un dispositivo con forma cilindrica o tubular de uso endoluminal,
generalmente endovascular, que se coloca con el fin de mantener el vaso permeable o
evitar su colapso, tras su dilatacion, desobstruccion o liberacién quirdrgica.

ENDOPROTESIS = igual que el stent pero de origen biolégico/enddgeno.


http://es.wikipedia.org/wiki/Vena
http://es.wikipedia.org/wiki/Circulaci%C3%B3n_sangu%C3%ADnea
http://es.wikipedia.org/wiki/Stent_(dispositivo)
http://es.wikipedia.org/wiki/Cat%C3%A9ter
http://es.wikipedia.org/wiki/Arteria
http://es.wikipedia.org/wiki/Vaso_sangu%C3%ADneo
http://es.wikipedia.org/wiki/Stent_(dispositivo)

v ENFERMEDAD OCLUSIVA AORTO-ILIACA/ SINDROME DE
LERICHE

Se trata de una condicién patolégica que consiste en la oclusidon ateroesclerdtica que

compromete la aorta abdominal y/o las arterias iliacas comunes.

Las técnicas quirudrgicas que se llevan a cabo habitualmente para su tratamiento comprenden:

a. Bypass aorto-femoral = junto con el bypass femoro-popliteo, es considerado como el

mejor método para tratar lesiones esteno-oclusivas con clinica de isquemia crénica de

los MMII; sin embargo, existe un elevado porcentaje de complicaciones (20-25%).

- Observamos imagenes en las que se manifiesta obstruccién a nivel de la arteria iliaca

externa derecha, y la posterior colocacién de bypass aorto-femoral, que va desde el
abdomen hasta la regién inguinal por via femoral.

b. Bypass aorto-bifemoral - consiste en la realizacién de un bypass aorto-femoral

bifurcado.



http://es.wikipedia.org/wiki/Aorta
http://es.wikipedia.org/wiki/Arteria_iliaca_com%C3%BAn

- Observamos obstruccion aorto-iliaca, proxima a las arterias renales, que se interviene

colocando un bypass aorto-bifemoral.

c. Bypass extra-anatémico = consiste en la colocacién de prétesis entre arterias sanas y

vasos isquémicos; la derivacion mds empleada, el bypass axilo-femoral, consiste en

implantar una protesis en la arteria axilar infraclavicular y a través de un trayecto
subcutdneo (no sigue vasos) derivar el flujo hasta el tripode femoral inguinal, donde se
realiza la anastomosis distal del conducto protésico. Variantes de este método son la
derivacion femoro-femoral (a través de un trayecto subcutdneo suprapubico), la
derivacién por el agujero obturatriz y, en casos seleccionados, situar la anastomosis

proximal en la aorta toracica y que el conducto discurra por el retroperitoneo. Estas

técnicas extra-anatémicas son sélo una alternativa para pacientes de alto riesgo,

cuando un abdomen hostil impide el abordaje transperitoneal o en los casos de

infeccion de la prétesis abdominal.

- Caso de paciente con oclusidon a nivel de la arteria iliaca externa izquierda que es

intervenido por cirujanos vasculares; al tratarse de un paciente caquéxico se decide
realizar bypass axilo-femoral.

o

Angioplastia/stent iliaca.

e. Endoprétesis iliaca.

v ENFERMEDAD OCLUSIVA FEMORO-POPLITEA

La denominacién de sector fémoro-popliteo, como es conocido el eje arterial de la extremidad
inferior constituido por la arteria femoral superficial y la arteria poplitea, responde a un

concepto clinico-quirdrgico y depende, a su vez, de una base anatomo-funcional que lo
configura como un vaso de conduccidn o transporte, con pocas ramas colaterales, y destinado
a los tejidos del pie y la pierna. Es bien conocido que, tanto la enfermedad arteriosclerdtica
aislada de la arteria femoral superficial como la combinada a sectores proximales, juega un



papel importante en la morbilidad por isquemia critica; esto tiene serias implicaciones sobre la

calidad de vida y la integridad fisica del enfermo.

Las técnicas quirurgicas de eleccion son similares al caso anterior:

a.

Bypass femoro-popliteo - similar al ya comentado bypass aorto-femoral, pero, en

este caso, el territorio a tener en cuenta se localiza por debajo del ligamento inguinal.
Consiste en realizar un puente, llevando el flujo sanguineo a las arterias que se
localizan después de la obstruccidn; para ello se localizan la arteria femoral y la
poplitea, se pasa la prétesis a través del muslo y luego se conecta la proétesis a la

arteria femoral y a la arteria distal.

Bypass femoro-tibial = tanto en esta técnica como en la anterior, la revascularizacién
se basa en el uso de la VENA SAFENA AUTOLOGA en la mayoria de los casos, invertida
(colocandola al revés) o in situ (quitandole sus valvulas), la colocacién de prétesis
artificiales (PTFE=politetrafluoroetileno expandido y reforzado, o DRACON) o incluso el
empleo de arterias criopreservadas procedentes de donantes cadaveres. Posterior a la

intervencion se debe realizar arteriografia de control en quiréfano para confirmar que

el procedimiento se ha realizado de forma adecuada.
Angioplastia/stent - indicada sélo en caso de lesiones focales (cortas) aisladas y de

oclusiones recientes, debido a que cuando aumenta la longitud de la lesidén también lo

hace el porcentaje de pacientes que se ocluyen durante la intervencién, por lo que en
estos casos estaria indicado el Bypass; sdlo se realizard angioplastia de lesiones no

focales en casos seleccionados con minucioso cuidado. Esta técnica presenta muy

buenos resultados a nivel iliaco.
Endoprétesis cubiertas = se trata de un método novedoso que emplea endoprotesis

cubiertas como un tipo de prétesis endovascular que refuerza la pared de la arteria
afectada y ayuda a preservar la zona dafiada de la rotura.




TEMA 13: TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA
(TVP) Y SINDROME POST-TROMBOTICO (SPT)

e CONCEPTOS.

a. SINDROME POST-TROMBOTICO (SPT)=> conjunto de signos y sintomas que se
producen tras un episodio de TVP, como consecuencia de un aumento de la presién
venosa secundaria a la obstruccién del flujo venoso y/o al reflujo (sangre va en sentido
retrégrado) por incompetencia valvular.

Se trata de la SECUELA MAS TEMIDA DE LA TVP, pues afecta gravemente a la calidad
de vida del paciente y supone, ademds, un importante gasto para el sistema sanitario;

sin embargo, NO todos los pacientes con TVP sufren dicho sindrome, pues se trata de
una complicacidn a largo plazo que aparece cuando NO se trata el origen.

b. TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP) - consiste en la formacién de un codgulo
sanguineo o trombo en una vena profunda; se trata de una forma de trombosis venosa
qgue usualmente afecta las venas en la parte inferior de la pierna y el muslo, como la
vena femoral o la poplitea, o las venas profundas de la pelvis. De vez en cuando las

venas del brazo se ven afectadas; si se da de forma espontdnea se conoce como
enfermedad de Paget-Schrotter.

a. TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP)

Como acabamos de comentar la TVP consiste en la formacion de un coagulo sanguineo o
trombo a nivel del sistema venoso profundo; esta patologia puede darse sin sintomas, pero
en la mayoria de los casos la extremidad afectada aparece dolorosa, hinchada, roja, caliente y

las venas superficiales pueden distenderse repletas de sangre que circula mal. La principal

complicacién a corto/medio plazo de una TVP es la embolia pulmonar, causada por el
desprendimiento del trombo y su desplazamiento hacia los pulmones; por lo tanto, se trata de
una emergencia médica.
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Segun la triada de Virchow, la trombosis venosa se produce a través de tres mecanismos:

1. ESTASIS VENOSO = disminucién/enlentecimiento del flujo sanguineo a nivel del vaso
afectado; esto puede ser debido a una insuficiencia cardiaca, estenosis mitral,... y

conlleva a la formacién de TROMBOS ROJOS por un mecanismo similar al de la
coagulacién.

2. LESION ENDOTELIAL = dafio en la pared de los vasos sanguineos que supone la
exposicién de su membrana basal, la posterior adhesién plaquetaria a la misma vy la

liberaciéon de sustancias vasoactivas por parte de ambos componentes; todo ello
desencadena la formacién de un TROMBO BLANCO por aposicion.

3. ESTADO HIPERCOAGULABILIDAD - existen trastornos de la coagulacién que conllevan
una mayor tendencia a que la sangre se coagule, formdndose asi MICROTROMBOS.
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Desde un punto de vista epidemioldgico, se trata de una enfermedad con una ELEVADA
INCIDENCIA; datos del American College of Clinical Pharmacy (ACCP) de este afio sefialan
una incidencia anual de TVP de 160 casos/100.000 habitantes, asi como de la EMBOLIA
PULMONAR (EP) con 60 casos/100.000 habitantes. Ademds, se trata de un proceso de
IMPORTANTE GRAVEDAD que tiene como principal complicacién a corto/medio plazo la ya
mencionada EMBOLIA PULMONAR; por ello, es aconsejable pautar tratamiento

anticoagulante hasta una semana después del episodio de TVP. Para finalizar, comentaremos
que su secuela mas importante a largo plazo es el SINDROME POST-TROMBOTICO.

Wasn sanguineo

Formacidn
de coagulo
o fragrmento s

Pulrmonar

La principal medida en lo referente a la prevencidn de las complicaciones de la TVP es llevar a
cabo un DIAGNOSTICO PRECOZ, para lo cual debemos conocer la existencia, extensidn

(proximal o distal), complicaciones y etiologia de la trombosis.



http://es.wikipedia.org/wiki/Tr%C3%ADada_de_Virchow

e CLINICA TVP.

Para establecer el diagnéstico precoz de la TVP se recurre, en primer lugar, a la SOSPECHA
CLINICA/PROBABILIDAD CLINICA PRE-TEST; existiendo una serie de sintomas y signos tipicos
de la trombosis venosa profunda, pero que NO son especificos ni exclusivos de la misma:

- DOLOR ~> de aparicidn subita y que suele implantarse a nivel gemelar (sobre todo en
pacientes sin antecedentes de TVP). Para su caracterizaciéon se emplea el SIGNO DE
HOMANS, que consiste en realizar la flexidn dorsal pasiva de la articulacién del tobillo,

provocando asi la aparicién subita de dolor a nivel de la masa general; sin embargo, no
se trata_de un signo patognomonico de la TVP (es inespecifico), siendo también

positivo en caso de traumatismos, lesiones musculares de EEll, etc. Ademas, tiene
poco valor predictivo negativo; es decir, que en caso de que el signo sea negativo no
permite descartar TVP.

Signo de Homans
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- EDEMA -> se trata del signo de aparicion mas frecuente; para confirmar su presencia
debemos comparar los didmetros de ambas extremidades y que el de la afectada sea 3

cm mayor que el de la contralateral.
- AUMENTO DE LA TEMPERATURA.
- CIANOSIS ORTOESTATICA.
- PLEXOS VENOSOS DILATADOS.
- IMPOTENCIA FUNCIONAL.

Es importante recalcar la diferencia en el diagndstico entre la TVP y el SPT, pues en la primera

el diagnéstico NO es clinico sino que se basa en la sospecha clinica/probabilidad clinica pre-

test; mientras que en el SPT es puramente clinico, empleando Unicamente pruebas de imagen

para su confirmacién. En base a esto, existen numerosos estudios que correlacionan los

sintomas y signos clinicos de TVP frente a los datos aportados por flebografia (tabla); con ello
concluimos que pese a que existan signos diagndsticos tipicos de TVP con una elevada

sensibilidad y especificidad, ninguno de ellos sirve para establecer el diagndstico definitivo de

la enfermedad.



‘ Dolor en pantorrilla
‘ Hipersensibilidad pantorrilla

‘ Edema panteorrilla/musleo
‘ Edema toda la extremidad

‘ Diferencia de temperatura
‘ Dilatacién venas superficiales

‘ Trombe palpable

En relacién con la mencionada PROBABILIDAD CLINICA PRE-TEST de la TVP se establecieron
los CRITERIOS DE WELLS (Lancet 1997), con el fin de estimar la probabilidad de trombosis
venosa profunda y TEP (tromboembolismo pulmonar).

=Cancer activo: tratamiento en curso o en losiiltimos 6 meses

*Parilisis, paresia o reciente inmovilizacion de extremidades

*Reciente encamamiento > 3 dias o cirugia mayor (< 4 semanas antes)
*Hipersensib ilidad localizada en 1a distribucién de las venas profundas
*Edema entodala extrennidad

*Hinchazon dela pantorrilla > 3 ¢ImM comparada con la asintomitica

*Venas colaterales superficiales (no varicosas)

*DHagnostico alternativo verosinml (-2)

Cada item de esta escala suma 1 punto, mientras que la existencia de diagndsticos alternativos

verosimiles resta 2 puntos; con todo y con ello, puntuaciones mayores o iguales a 3 indican
PROBABILIDAD ALTA DE TVP y TEP, entre 2 v 1 PROBABILIDAD MODERADA, e iguales a 0
PROBABILIDAD BAJA.

e DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

En caso de que se manifieste la clinica mencionada, lo primero que debemos hacer es
descartar TVP_como primer _diagndstico; en caso de que no sea posible, realizaremos el

diagnéstico diferencial de esta patologia con:

- AFECTACIONES SISTEMICAS -> cardiacas, renales, hepaticas, diarreas crénicas,
malnutricion, alteraciones hormonales y/o hidroelectroliticas, alergias y situacién de
declive prolongado.

- COMPRESION EXTRINSECA VENOSA - quistes sinoviales, aneurismas y
pseudoaneurismas, hernias crurales, fibrosis retroperitoneal, abscesos psoas y/o
gluteo, linfoceles post-operatorios, lipoma intravascular y/o muscular, y otras causas
congénitas.



- AFECCIONES LOCALES -> traumdticas, infecciosas, hematoma muscular, sindrome
compartimental y distrofias musculares.

A continuacién atenderemos a los D-DIMEROS obtenidos mediante analitica, pues presentan
un ALTO VALOR PREDICTIVO NEGATIVO (VPN 97%); es decir, que en caso de que sean
negativos podremos descartar casi con total seguridad la presencia de TVP. Sin embargo, la
elevacion de los D-Dimeros no es un dato patognomdnico (especifico) de la trombosis venosa,
pudiendo aparecer en otros casos, debido a lo cual sélo podremos afirmar que existe
probabilidad de TVP en estos casos.

TVP proximal extensa TVP distal
Baja probabilidad clinica Alta probabilidad clinica
Sensibles (98%) No especificos (58%)

ALTO VALOR PREDICTIVO Valor predictivo positive
NEGATIVO (VPP 70%5,
(VPN 97%)

> 70 afios, hospitalizados,
cdncer, postoperatorio,
trombosis distales, trombosis
evolucionadas

A continuacién, se expone el ALGORITMO DIAGNOSTICO a seguir ante sospecha de TVP.

Sospecha de TVP
&

PROBABILIDAD CLINICA
(WELLS 1997)
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e PRUEBAS COMPLEMENTARIAS.

La principal utilidad de las pruebas complementarias es la CONFIRMACION DEL DIAGNOSTICO.

Sensibilidad %6 Especificidad %o
Clinica a8 58
Pletismografia o3 L=

Doppler 85 858
Eco-doppler o6 o6

IMagndostico de TWFP proximal v simtomatica (frente a flebografia)

Sensibilidad %% Especificidad %

Pletismmografia
Eco-doppler,




Como observamos en las tablas superiores la prueba de eleccidn para confirmar el diagndstico

de la TVP es el ECO-DOPPLER, pues se trata de una técnica muy efectiva (alta sensibilidad y
especificidad) sobre todo en trombosis que afectan a sectores proximales (arterias iliacas y

femorales. S=97%). Entre sus ventajas (mil veces comentadas) encontramos su amplia

disponibilidad y reproducibilidad, su bajo coste y el minimo riesgo que conlleva, asi como que
se trata de una técnica NO invasiva que permite diferenciar el origen trombdtico de otras
causas de dolor y edema. Por el contrario, sus resultados son poco productivos cuando se trata
de sectores distales (sistema venoso infrapopliteo. S=73%), haciéndose el diagndstico muy

complicado; entre los casos tipicos que comprenden esta situaciéon se encuentran pacientes
asintomaticos post-quirudrgicos y aquellos con trombosis recurrentes, asi como los obesos y

enfermos con edemas importantes.

Los principales hallazgos que aporta esta técnica son:

- MORFOLOGIA - informa sobre la existencia de contenido en su interior; es decir, si
existe coagulo o trombo.

- COMPRENSIBILIDAD —> las venas son estructuras vasculares que pueden ser
comprimidas debido a las caracteristicas morfoldgicas de sus paredes; en caso de que
existiese un trombo establecido en su interior seria imposible dicha compresidn, o

estaria parcialmente abolida en caso de trombo reciente o residual que ha sido

parcialmente recanalizado.
- REGISTRO FLUJO DEL SISTEMA VENOSO.

Sin compresion Con compresion

Otras de las técnicas empleadas en el diagndstico de la TVP son:

- FLEBOGRAFIA > supuso el método de referencia hasta los afios 80. En la actualidad
sélo se emplea en caso de duda tras Eco-Doppler, sobre todo en pacientes obesos y

aquellos con TVP recurrente o indicacion de filtro en la vena cava inferior (impide TEP
en pacientes con TVP en EEIl que no pueden ser anticoagulados); ello es debido a que
presenta multiples inconvenientes: altos costes, tiempo y recursos necesarios, prueba

invasiva, nefrotoxicidad vy dolor asociado.

- PLETISMOGRAFIA VENOSA - no se usa en la actualidad.



o ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS VALIDADAS .(en rojo las mas usadas actualmente)

1. ECO-DOPPLER SERIADO -> repetir en una semana a todos los pacientes con dolor.
ESCALA VELLS + ECO-DOPPLER SERIADO -> sblo se repite si la probabilidad es
intermedia; en caso de que fuese alta realizar FLEBOGRAFiA.

3. D-DIMEROS + ECO-DOPPLER SERIADO -> se repite si los DD estan elevados y el eco-
doppler es normal.

4. ESCALA WELLS + D-DIMEROS + ECO-DOPPLER - es la estrategia mas utilizada en la
actualidad dado que abarca los tres métodos de estudios fundamentales para el
diagndstico de laTVP y el TEP.

Sospechade TVP
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Segln la tabla adjunta, cuando aparece la palabra STOP significa que estamos ante el
diagnostico diferencial de TVP; ademas, en pacientes con probabilidades clinicas medias y
altas, siempre que los resultados del Eco-Doppler sean NEGATIVOS, deberemos pautar
TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE como medida preventiva y repetir dicha prueba pasada una
semana. Por ultimo, remarcar que en los casos con probabilidades clinicas MEDIAS muchas
veces se obvian los resultados de los DD, siendo por ello la clinica y el Eco-Doppler

fundamentales para el diagnéstico.

e TRATAMIENTO.

El tratamiento de la TVP es basicamente MEDICO e incluye:




Terapia anticoagulante > con heparina_de bajo peso molecular (HBPM) y/o
anticoagulante oral (ACO); la duracion dependera del caso particular del paciente

(causa y factores de riesgo predisponentes para TVP). En caso de que existan factores

de riesgo (ej. Cancer) se pautara tratamiento anticoagulante durante 6 meses
aproximadamente; mientras que si se trata de episodios recurrentes de TVP la terapia
se realizara de por vida.

Deambulacion precoz > el reposo absoluto es uno de los mayores factores de riesgo

predisponentes de TVP, pudiendo conllevar incluso la extension proximal del codgulo;

es imprescindible caminar cuanto antes.
Terapia compresiva = los SOPORTES ELASTICOS son las principales herramientas para
prevenir posibles episodios post-trombdticos en pacientes diagnosticados de TVP.

CONCLUSIONES TVP.

Existe una baja sensibilidad y especificidad clinica sobre la TVP.

A partir de la clinica y los factores de riesgo se establece la PROBABILIDAD CLINICA.
Los D-DIMEROS son una forma de prediccién analitica no especifica para la TVP pero
con un alto valor predictivo negativo sobre la misma.

El diagndstico basado en la probabilidad clinica se confirma mediante Eco-Doppler.

La realizacion de flebografias se reserva para los casos estrictamente necesarios.

Es muy importante buscar el origen de la enfermedad para pautar correctamente la
duracién de las medidas anticoagulantes. En pacientes jovenes con TVP deberemos
buscar CAUSAS CONGENITAS (estudios trombofilia hereditaria, familiares de primer
grado,...), pudiendo estar indicada la anticoagulacion de por vida en ellos.

Los soportes eldsticos son una medida preventiva del SPT excelente.

b. SINDROME POSTROMBOTICO (SPT)

Se trata de la forma mas grave de la insuficiencia venosa crénica; como dijimos al principio

del tema, se define como el conjunto de signos y sintomas que se producen tras un episodio

de TVP, como consecuencia de un aumento de la presidn venosa secundaria a la obstruccion

del flujo venoso y/o al reflujo por incompetencia valvular.

A continuacidon comentaremos algunos datos epidemiolégicos sobre el SPT:

1 de cada 2-3 pacientes con TVP desarrollard SPT transcurridos 5-6 afos desde el
inicio.

1 de cada 5 enfermos con TVP padecera SPT severo, acompafiandose incluso de
ulceras cutdneas a nivel de las extremidades.

SPT puede aparecer incluso sin clinica de TVP previa. Los casos silentes suelen
correlacionarse con la afectacién de territorios distales (por debajo de la rodilla) y

manifestarse de forma unilateral (en una sola extremidad); se recomienda realizar
prueba de imagen de forma precoz en ellos.




- La prevencién del SPT comienza con el tratamiento precoz de la TVP, siendo el soporte

elastico la medida mas efectiva.
- La resolucion completa del trombo se da Unicamente en un 10-20% de los casos en

tratamiento con ACO; consecuentemente, existe un riesgo de recurrencia elevado de
TVP y SPT.

En cuanto a las variables predictores del SPT encontramos:

- Cuatro factores de riesgo de alto grado - TVP proximal (SECTOR ILIOFEMORAL), TVP
recurrente (2 o mas episodios), edad avanzada (mayor de 65-70 afios) y obesidad.

- Cinco factores de riesgo de grado intermedio/bajo = venas varicosas, severidad

clinica inicial, tratamiento incorrecto (anticoagulacién y soporte elastico) y D-Dimeros
elevados.

SE DEBERAN APLICAR MEDIDAS PREVENTIVAS EN TODOS LOS CASOS, independientemente
del grado de riesgo que supongan.

e FISIOPATOLOGIA.

Los pacientes con TVP con el trascurso del tiempo pueden evolucionar a:

- RECANALIZACION COMPLETA (menos del 20% de los casos) = pudiendo presentar
dafio valvular y, consecuentemente, reflujo venoso que conllevard un estado de
HIPERTENSION VENOSA.

- OBSTRUCCION CRONICA (80% casos) > desarrollo circulacién venosa colateral que
finalmente dard lugar a la ya mencionada HIPERTENSION VENOSA.

En conclusidn, cualquier paciente con TVP crdnica desarrollard HIPERTENSION VENOSA;
ademads, cuando esta condicién es mantenida en el tiempo pueden aparecer TELANGIECTASIAS
y VARICES en estadios iniciales, y PERMEABILIDAD CAPILAR en fases mds avanzadas.
Finalmente se manifiesta el ya conocido SPT, que cursa con edema, hiperpigmentacion,
lipodermatosclerosis e, incluso, ulceracion = SINDROME ORTOSTATICO (muy comun en

enfermos con IVC).
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e CLINICA.

En la actualidad se emplean ESCALAS CLINICAS, que atienden a signos y sintomas, para evaluar

la severidad del SPT; entre ellas destacan:

ESCALA DE VILLALTA

CLASIFICACION CEAP
(Clinica+Etiologia+Anatomia+Patofisiologia)

Clasificacion CEAP

Clase 0. No signos visibles

Clase 1. Telangiectasias o varices reti
Clase 2. Varices

Clase 3. Edema

Clase 4. Signos dérmicos
Clase 5. Ulcera cicatrizada

Esta ultima es la mas empleada en la actualidad, atendiendo sobre todo a la parte CLINICA (C)

en ella.



e DIAGNOSTICO.

Consecuentemente con todo lo comentado, el diagndstico del SPT sera basicamente CLINICO:

Las pruebas complementarias serdn, como ya indica su nombre, complementarias a la clinica,
utilizdndose para confirmar la sospecha y establecer el diagndstico definitivo. La que se usa
habitualmente es:

- ECO-DOPPLER - en general tiene poca utilidad en el diagndstico del SPT; a excepcidon
del caso de pacientes sin antecedentes de TVP pero con sintomatologia unilateral, en

los que se aprecia dificilmente el engrosamiento de la pared vascular (mas que la
ausencia de compresibilidad) y/o la presencia de trombos parcialmente
recanalizados.

- lzquierda: ausencia de compresibilidad (flecha).
- Derecha: trombo recanalizado + pared engrosada (flecha).



e TRATAMIENTO.

Las medidas terapéuticas que se llevan a cabo en estos pacientes comprenden:

A. MEDIDAS POSTURALES E HIGIENICO-DIETETICAS:

- Evitar permanecer de pie mucho tiempo.

- Dar pequenos paseosy, cuando no se camine, elevar las EEII.

- Elevar las patas de la cama 10cm vy poner las piernas en alto.

- Realizar ejercicios de las articulaciones de los tobillos.

- Practicar deportes como natacién, bicicleta, etc...
- Hidratar vy cuidar la piel, dar masajes con geles frios, perder peso, etc...

B. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

- Fleboténicos 2 hasta este afio no existian suficientes evidencias respecto al beneficio
del tratamiento farmacoldgico en pacientes con SPT; creyendo que sélo era productivo
su uso si se empleaba de manera conjunta con terapia compresiva, y durante un
periodo NO superior a las 8 semanas desde el inicio de la sintomatologia, momento
tras el cual debia ser suspendido. Sin embargo, en agosto de 2012 se realizd un
metaandlisis (NIVEL DE EVIDENCIA |, GRADO RECOMENDACION A) que demostraba el
beneficio del uso de FLEBOTONICOS (en concreto DAFLON), disminuyendo asi el
edema y mejorando el resto de la sintomatologia.

C. TERAPIA COMPRESIVA. SOPORTES ELASTICOS:

Se trata de la base en la prevencién del SPT y el tratamiento de la IVC; segun diversos estudios,
los pacientes con TVP que lo utilizan de forma precoz reducen a mdas de la mitad la
probabilidad de desarrollar SPT. En conclusién, EL TRATAMIENTO SINTOMATICO ES PEOR
QUE LA PREVENCION.

Dicha terapia compresiva se rige por el principio fisico que establece la LEY DE LAPLACE, segun
el cual la presidn que se ejerce sobre un cilindro es directamente proporcional a la tensién que
se ejerce sobre su superficie, e inversamente proporcional al radio de dicho cilindro.




En resumen, las medias elasticas tienen como objetivo CONTRARRESTAR LA HIPERTENSION
VENOSA mediante la compresion directa del vaso afectado, y de forma independiente a que
exista o no disfuncién valvular; ademads, esta medida funciona como soporte, incluso durante
el ejercicio, para las bombas musculares.

D. TRATAMIENTO QUIRURGICO. FIBRINOLISIS.

La FIBRINOLISIS o TROMBOLISIS (por ejemplo, con estreptoquinasa) tiene como objetivo
desintegrar/disolver el coagulo sanguineo origen de la patologia; sus resultados son muy
buenos, reduciendo significativamente el dolor postrombético, la inflamacion y la decoloracién
de la piel. Las hemorragias, incluyendo los accidentes cerebrovasculares, constituyen un
pequefio riesgo que vale la pena correr; éste es facilmente reducible mediante la seleccién
cuidadosa de los pacientes que seran intervenidos:

- Aquellos con buena esperanza de vida (mayor de 1 afio).

- Pacientes con buen estado funcional.

- Enfermos con trombosis venosa extensa y proximal (iliofemoral).

- Presentacion aguda (menor de 14 dias).

- Isquemia (flegmasia cerilea dolens = pierna dolorosa azul; es una rara manifestacion

de trombosis venosa profunda gue resulta de una trombosis masiva gue compromete

de forma exagerada el retorno venoso, secundariamente arterial por aumento de la

resistencia al flujo del mismo, y finalmente isquemia) y...

- Agquellos con bajo riesgo de sangrado.

En resumen, la fibrindlisis constituye la técnica de eleccion para la prevencion de la TVP
aguda.

e CONCLUSIONES SPT.

- ElI SPT es frecuente tras un episodio de TVP, sobre todo en ancianos, obesos, TVP
proximal y/o TVP recurrente.

- Hay pocos tratamientos eficaces para el SPT basados en la evidencia.

- El mejor tratamiento es la PREVENCION en la fase aguda de la TVP.

- En pacientes jévenes con TVP extensa proximal la FIBRINOLISIS puede reducir el
riesgo de desarrollo del SPT.

- El soporte eldstico puede prevenir el desarrollo de SPT sobre todo si se inicia
precozmente.

e PREGUNTAS EXAMEN.

1. Sedale la respuesta INCORRECTA en lo referente al sindrome postrombético:

a) Ocurre en un porcentaje elevado de pacientes tras un episodio de TVP.


http://es.wikipedia.org/wiki/Trombosis
http://es.wikipedia.org/wiki/Isquemia

b) No existen tratamientos eficaces con una buena evidencia cientifica.

d) EISPT es mas frecuente en ancianos y tras una trombosis venosa proximal.
e) La terapia compresiva es de gran utilidad en el tratamiento sintomatico de los
pacientes con SPT.

Sefiale la respuesta CORRECTA:
a) La TVP es una enfermedad de curso benigno, carente de complicaciones, por lo

que solo precisa de tratamiento sintomatico.
b) Laembolia de pulmdn ocurre en el 90% de los pacientes con TVP.

d) El sexo femenino es un factor predisponente para TVP.
e) Latrombdlisis se emplea ampliamente en el tratamiento del SPT.

Varon de 76 afos que, tras fractura de cadera, hace 15 meses fue diagnosticado de
TVP en MID. Se traté durante 3 meses con ACO. En la actualidad consulta por
pesadez y dolor en dicha extremidad de predominio vespertino (empeora a lo largo
del dia), junto con edema y dermatitis. Sefale la respuesta CORRECTA:

a) Laclinica concuerda con un nuevo episodio de TVP.

b) Dada la edad y que el sexo es masculino, el SPT es excepcional.

c) Para confirmar el diagnédstico es preciso la realizaciéon de un eco-doppler.

d) El paciente tiene con dicha clinica un SPT y se debe iniciar la anticoagulacion y el
soporte eldstico.



TEMA 14: PATOLOGIA QUIRURGICA DEL
SISTEMA LINFATICO

e INTRODUCCION.

El liquido que circula por el sistema linfatico deriva del liquido intersticial, que una vez que
penetra en los vasos linfaticos pasa a denominarse LINFA; ésta, a diferencia de la sangre,
contiene abundantes proteinas y lipidos. De ahi su FUNCION METABOLICA, pues participa en

la reabsorcién y el transporte de proteinas y lipidos de alto peso molecular que no se pueden
movilizar con facilidad por via sanguinea. Aunque no dispone hematies, lo que le da un aspecto

blanquecino y traslicido, si que cuenta con leucocitos en cantidades similares a las de la
sangre, que obtiene a partir de los ganglios. Eventualmente puede transportar
microorganismos y parasitos en su contenido, motivo por el cual dispone de LINFOCITOS y
MONOCITOS = FUNCION DEFENSIVA.

La fisiologia del sistema linfatico esta integrada a nivel del espacio intersticial y se relaciona

intimamente con el flujo capilar y los productos del metabolismo celular, generandose asi la
primera “linfa” o PRELINFA. El capilar linfatico inicia su actividad drenando dicha prelinfa

desde el intersticio y continda con una funcién de depuracién y transporte hasta el sistema

venoso. A continuacion, regula la captacion de liquidos, solutos y particulas por medio de las
uniones intercelulares o a través del citoplasma mediante fagocitosis; luego tiene lugar la

transferencia de macromoléculas por medio de un sistema de transporte vacuolar y un sistema
metabdlico, capaz de mover agua e iones en contra de gradientes de presién. Finalmente, por
concentracién selectiva del medio intersticial se forma la linfa. En los vasos linfaticos
colectores tienen lugar la propulsién de dicha linfa, generalmente de forma centripeta; este
mecanismo, en el que también interviene un sistema valvular, forma la unidad funcional
denominada LINFANGION, que equivale a un micro-corazén linfatico. Se trata pues de un
sistema de propulsidn en el que participan millones de linfangiones ayudados por otra serie de
fuerzas que actuan a nivel tisular (como la actividad muscular, la presion abdominal y la
inspiraciéon), asegurando asi la progresion de la linfa.

RETORNO LINFATICO

INFLUENCIAS L= INFLUENCIAS
CENTRiFUGAS =3 CENTR;FUGAS

GRAVEDAD /8) W\ ASPIRACION
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ACELERACION

Linfomotricidad
Pulsaciones arteriales
Actividad muscular

PROPULSION
Linfangién

Direccion: Valvulas
DISPOSITIVOS Ajuste: L. Motricidad




e RECUERDO ANATOMICO.

El sistema linfatico se extiende por todo el organismo en forma de red, iniciandose a nivel de la
unidad microcirculatoria con unos conductos llamados capilares linfaticos a semejanza de los

capilares venosos y arteriales. Estos vasos confluyen en los colectores prenodales, quienes se
dirigen y drenan a un ndédulo o ganglio linfatico, del cual sale un vaso eferente llamado

colector postnodal. Estos vasos postnodales desembocan en los troncos linfaticos y éstos, a su

vez, en los conductores linfaticos, que alcanzan el torrente circulatorio a nivel de los troncos

venosos del cuello.
Desde el punto de vista embrioldgico, existen diferentes fases de la linfangiogénesis, que

transformara las células endoteliales venosas en células endoteliales linfaticas (LEC):

- Diferenciacion de la LEC.

- Proliferacién y migracién de la LEC.

- Separacion del sistema linfatico del drbol vascular.
- Remodelacién y maduracién de los vasos linfaticos.

Recientes estudios han identificado diversos factores que influyen en cada una de estas fases,
como los factores genéticos de transcripcidn (Prox-1, FOXC2, Sox18), factores de crecimiento
vascular_endotelial (VGEF), receptores de genes linfatico-especificos (VEGFR-3 y LYVE-1),
moléculas hematopoyéticas intracelulares (SLP-76 y Syk), receptores de tirosin-quinasas

(EphrinB2), etc; de hecho, determinados linfedemas congénitos son debidos a alteraciones de
algunos de los mencionados factores.

= Capilares

= Colectores prenodales

= Ganglio o nodulo

= Colector postnodal (une ganglios
linfaticos o drena en troncos)

= Troncos linfaticos
s Conductos linfaticos

s Grandes venas

TORRENTE SANGUINEO

CAPILARES LINFATICOS

Se les llama también linfaticos iniciales; éstos forman redes dentro del espacio intersticial, en
forma de dedos de guante, para unirse posteriormente y constituir los colectores linfaticos.

Los capilares linfaticos tienen una estructura similar a los sanguineos, pues estan tapizados
de células endoteliales que dejan un espacio por donde el tejido conjuntivo intersticial y la luz
del capilar linfatico estan en contacto; por el contrario, se diferencian en que carecen de
membrana basal continua, disponen en su_citoplasma de unas_fibrillas con capacidad

contractil y vacuolas transportadoras y, ademas, en su superficie externa presenta_filamentos




de fijacién, que ligan las células con las fibras del tejido intersticial (preferentemente
colageno).

Las células endoteliales estan unidas por unas zonas de la membrana citoplasmaticas llamadas
complejos de union, que dependiendo de su grado de cohesidn pueden ser: uniones cerradas,

con aperturas estrechas, o bien abiertas (“open junctions”). Estas uniones son muy

importantes en la funcionalidad de los capilares linfaticos, ya que en determinados sectores
las células estdan muy unidas, siendo impermeables a grandes moléculas; en cambio, en otros,
las células estan muy separadas, permitiendo su paso.

Lymph Capillaries in the Tissue Spaces

Tissue cells

Lymph capillary

Arteriole —s

Tissue fluid

COLECTORES LINFATICOS PRENODALES

Se encargan de llevar la linfa desde los capilares hasta los ganglios. En ellos las paredes estan

mas estructuradas, la membrana basal mds desarrollada y aparecen las valvulas; la primera de
ellas estd situada donde se inicia el colector. En lo referente a su estructura, diremos que es

similar a la de las venas de su mismo tamafio, pero con una pared mas fina, pudiéndose
distinguir:

- INTIMA -> presenta valvulas mas numerosas y cercanas que las venosas; a medida que
aumenta el tamano del colector disminuye el numero de valvulas y el espacio

intervalvular aumenta. El segmento del vaso situado entre dos valvulas esta

ensanchado, dandole al vaso un aspecto arrosariado caracteristico. Ademas, este
sector intervalvular puede contraerse auténomamente (con una frecuencia de 2 a 10
contracciones por minuto) ante el estimulo que supone la dilatacién originada por la
llegada del liquido al mismo = LINFAGION.

- MEDIA o MUSCULAR.

- ADVENTICIA.

Estos colectores a nivel de las extremidades constituyen dos grandes sistemas que
comentaremos mas adelante:

a) Superficial o supraaponeurdtico.

b) Profundo o subaponeurdtico.




GANGLIOS LINFATICOS

Son unos érganos encapsulados, de forma redondeada o arrifionada, que se encuentran en el
trayecto de los vasos linfaticos repartidos por el organismo; su tamano es variable y en el
cuerpo humano existen entre 500 y 1000 de ellos. Los vasos aferentes entran por la parte
convexa del ganglio, mientras por el hilio salen las venas y los colectores eferentes, asi como
entran las arterias y nervios que se distribuyen a lo largo de las trabéculas.

En general se reunen formando cadenas ganglionares y, desde el punto de vista de su
localizacién, podemos distinguir las superficiales (en el tejido celular subcutaneo; suelen ser la
mayoria) y las profundos (por debajo de la aponeurosis).

Microscépicamente se observan dos zonas anatdmicas principales:

- CORTEZA - con muiltiples foliculos linfoides y senos subcapsulares y peritrabeculares,
gue reciben la linfa y la conducen a la medular.

- MEDULAR - donde a través de los cordones y senos medulares se transporta la linfa a

los colectores eferentes.

linfaticos

eferentes Cisterma

central

Zonas
corticales

Seno
linfatico
periféerico

WValvula

Vasos
linfaticos
eferentes

COLECTORES POSTNODALES

Salen del hilio de los ganglios y se dirigen a un nuevo grupo de nddulos o bien a los grandes
troncos linfaticos; Su estructura es similar a los colectores prenodales, con un aumento
progresivo tanto de la luz como del grosor de las capas que forman su pared, sobre todo la
media y la adventicia. Poseen valvulas tricuspideas.

TRONCOS LINFATICOS

Drenan grandes regiones del cuerpo y se forman a partir de la unién de diversos colectores
postnodales; éstos a su vez, al fusionarse, constituyen los conductores linfaticos. Su estructura
es trilaminar y contienen abundantes valvulas.

A nivel toracico los troncos linfaticos son:



1. TRONCOS YUGULARES - procedentes de los ganglios cervicales profundos, donde
drenan los linfaticos de cabeza y cuello.

2. TRONCOS SUBCLAVIOS - reciben la linfa de los miembros superiores.

3. TRONCOS MEDIASTINICOS = donde drenan las cadenas de la mamaria interna,
visceras tordcicas y espacios intercostales; a excepcidon de los inferiores que
desembocan en la CISTERNA DE PECQUET.

A nivel abdominal también existen tres grandes troncos que se unen a la ya mencionada
cisterna de Pecquet, donde se inicia el CONDUCTO TORACICO; éstos son:

. TRONCO LUMBAR DERECHO (hemiabdomen inferior derecho).
5. TRONCO LUMBAR IZQUIERDO (hemiabdomen inferior izquierdo).
6. TRONCO INTESTINAL (linfaticos viscerales) = que drena al tronco lumbar
izquierdo.

CONDUCTOS LINFATICOS

Existen dos conductos colectores de la linfa que no son simétricos y drenan en el sistema

VENOSO!

a) CONDUCTO TORACICO > es el colector de todos los linfaticos del cuerpo, excepto de
los que proceden de la extremidad superior derecha, asi como los de la mitad derecha

de cabeza, cuello y tdrax. Se origina en la cisterna de Pecquet, delante de la XI

vértebra dorsal y detrds de la aorta; a nivel toracico asciende entre la aorta y la vena
dcigos, desembocando a modo de cayado en el angulo venoso yugulo-subclavio
izquierdo.

b) CONDUCTO LINFATICO DERECHO o GRAN VENA LINFATICA > se forma por la unién
de los troncos yugular, subclavio y broncomediastinico derecho, y se encarga de drenar

la linfa de la extremidad superior derecha, la mitad derecha de cabeza, cuello y térax.

Esta situado en la parte anterolateral de la base del cuello, delante del musculo

escaleno anterior, desembocando en el angulo yugulo-subclavio derecho.




e SISTEMA LINFATICO DE LOS MIEMBROS SUPERIORES.

Los vasos linfaticos a nivel de MMSS se distribuyen formando una red en forma de dos
sistemas, uno superficial y otro profundo, que se conectan escasamente.

SISTEMA LINFATICO PROFUNDO

Los linfaticos se inician en zonas profundas (musculos y periostio) de los dedos y de la mano,

siguiendo a continuacién a los grandes troncos arteriales y venosos.
Los ganglios del sistema profundo son los axilares, aunque de forma inconstante pueden
existir ganglios satélites de las arterias; éstos estan situados en el tejido graso de la axila, por

debajo de la aponeurosis. Su nimero varia de 15 a 35 y su importancia reside en que reciben la
linfa de distintos drganos, el miembro superior y las paredes tordcica y abdominal. Existen 5
grupos ganglionares principales:

a. BRAQUIAL > situado en la cara externa de la axila, junto a la cara interna del
paquete vascular; drena la linfa del miembro superior, excepto a nivel de los
colectores satélites de la vena cefalica.

b. INFRAESCAPULAR - situado en la pared posterior de |a axila; drena la linfa de
mitad inferior de nuca, hombro y parte superior de la espalda.

c. MAMARIO EXTERNO o TORACICO -> se localiza junto a los vasos mamarios
internos y drena la parte anterolateral de las paredes toracica y abdominal, asi
como la glandula mamaria.

d. INTERMEDIO o CENTRAL - se encuentra entre los otros tres y recibe la linfa
de los mismos.

e. SUBCLAVICULAR - situado en el vértice de la axila; recibe linfa de los ganglios
satélites de vena cefdlica, los eferentes del grupo intermedio y algunos
procedentes de la mama.

SISTEMA LINFATICO SUPERFICIAL

Se inicia a partir de una red superficial que cubre las caras palmar y dorsal de las manos,

ascendiendo junto a las venas cefalicas (sobre todo la basilica) y finalizando en los profundos

de la axila. Los ganglios mas importantes son los EPITROCLEARES (en el trayecto de la vena
basilica) y los DELTOPECTORALES.

e SISTEMA LINFATICO DE LOS MIEMBROS INFERIORES

CONDUCTOS LINFATICOS

Como en las extremidades superiores, existen unos linfaticos superficiales y otros profundos,

siguiendo el sistema venoso superficial y profundo, respectivamente. A diferencia de las venas,



los dos sistemas son independientes y encontramos escasas comunicaciones entre ambos; sélo

a nivel de los ganglios popliteos e inguinales.

a)

c)

SISTEMA PROFUNDO -> acompafia a los troncos arteriales y venosos. La linfa formada
en el pie que sigue el sistema linfatico profundo puede continuar por dos vias:
Siguiendo los vasos plantares y posteriormente los vasos tibiales posteriores = siendo

el grupo de colectores de mayor tamafio; desembocan en el grupo medio de los
ganglios popliteos.
Siguiendo el borde externo del pie, junto a las arterias pedia vy tibial anterior=> llegan a

los ganglios popliteos tras pasar por un ganglio inconstante (tibial anterior); de los
popliteos salen unos colectores que siguen los vasos femorales hasta los ganglios

inguinales.

SISTEMA SUPERFICIAL > a nivel del pie existe una esponja linfatica superficial,
semejante a la esponja venosa, en forma de una red muy densa. A partir de ella se
forman unos colectores que se localizan en las comisuras interdigitales y otros
alrededor de los bordes de pie y talon. A continuacién, ascienden formando los
siguientes sistemas:

SISTEMA SAFENA EXTERNA: trasncurre por la cara posteroexterna, alcanzando los

ganglios popliteos.
SISTEMA SAFENA INTERNA: sigue su trayecto y drena en los ganglios inguinales

superficiales inferiores.

COLECTORES ANTEROEXTERNOS: van por la cara anteroexterna de la pierna y el muslo.
COLECTORES REGION GLUTEA: finalizan en los ganglios inguinales superficiales
superiores.

GANGLIOS LINFATICOS

GANGLIO TIBIAL ANTERIOR -> situado en el tercio superior de pierna, recibe a los
colectores profundos pedios y tibiales anteriores; drena en los ganglios popliteos

GANGLIOS POPLITEOS -> situados encima de la interlinea articular, sumergidos en la
grasa debajo de la aponeurosis, y siguiendo los vasos popliteos. Su disposicion y

numero son variables (3-6); existen varios grupos:
Anterior, prevascular o yuxtaarticular.

Medio o retrovascular.

Posterior o subaponeurdtico (cubre el cayado de la safena externa).

De los ganglios popliteos salen unos colectores postnodales que ascienden la linfa; los
mas importantes son los que emergen de los ganglios supracondileos y siguen los

vasos femorales hasta el tridngulo de Scarpa. Se trata de 3 6 4 colectores valvulados

femorales, que van pegados a la vena femoral y finalizan en los ganglios inguinales
profundos - VIA EFERENTE MAS IMPORTANTE.

GANGLIOS INGUINALES > distinguimos:

Superficiales: reciben los linfaticos superficiales de los miembros inferiores, escroto,

labios mayores y menores, linfaticos cutaneos del pene y del ano, ombligo vy parte

subumbilical de la pared abdominal (hemiabdomen inferior); ocasionalmente reciben




también la linfa del glande, pene o clitoris. Estdn situados en el tejido celular
subcutdneo de la ingle, entre la piel y la fascia cribiforme del tridngulo de Scarpa. Su

numero y tamafio son variables (18-20), existiendo 5 grupos principales: supero-
externo, supero-interno, infero-interno, infero-externo y presafénicos o centrales. Los

nddulos inguinales superficiales drenan en parte a los ganglios inguinales profundos,
pero fundamentalmente a los ganglios iliacos externos.

- Profundos: situados por debajo de la aponeurosis, junto a la vena femoral. El ganglio
mas superior es el lamado de Cloquet, pegado al ligamento de Gimbernat en la parte
interna del anillo crural. Reciben la linfa de los linfaticos satélites de los vasos

femorales, algunos ganglios inguinales superficiales y los linfaticos del glande y clitoris;

como los anteriores, drenan a los ganglios iliacos externos.

d) GANGLIOS ILIOPELVICOS = se sittan junto a los grandes vasos y existen los siguientes
grupos:

- lliacos externos: reciben la linfa de la extremidad inferior, cara anterior e inferior de la
pared umbilical y parte de los érganos genitourinarios (diferenciandose tres cadenas:
externa, media e interna).

- Hipogastricos: drenan la linfa procedente de la parte posterior del muslo y gliteo, asi
como la de las visceras pélvicas posteriores.

- Sacros: reciben los colectores de parte del recto y la pared posterior de la pelvis.

- lliacos primitivos: reciben la linfa de los otros ganglios iliopélvicos y visceras pélvicas;

drenan a los ganglios lumboadrticos.

e FISIOLOGIA DEL SISTEMA LINFATICO.

Como ya comentamos en la introduccidn, la fisiologia del linfatico esta integrada en la del
espacio intersticial, en conexidn con el flujo capilar y los productos del metabolismo celular
qgue originan lo que se podria denominar prelinfa. El capilar linfatico inicia su actividad
drenando dicha prelinfa desde el intersticio y continda con una funcién de depuracién y
transporte hasta el sistema venoso.

En base a esto, deducimos que debe existir un equilibrio entre el contenido intravascular,

atendiendo a las presiones hidroestatica, osmética y oncética, y el extravascular, en relacion

también a sus presiones osmaticas y oncéticas.
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e FORMACION DE LA LINFA.

Existen varias teorias que tratan de explicar el proceso de formacién de la linfa, siendo las de
Guyton y la de Casley-Smith las mas representativas. El primero apoya su hipdtesis en la ley
del equilibrio de Starling, que explica los mecanismos de intercambio entre medio intersticial y

capilares segtn la férmula > Fv = Kfc (Pc-Pt) — o (pic — pit) = FI

Fv: Flujo de liquido transcapilar.

Pc: Presidn hidrostatica capilar.

Pt: Presidn hidrostdtica tisular.

pic: Presion plasmdatica osmoatica.
pit: Presidn tisular osmatica.

Kfc: coeficiente de filtracion capilar.
o: Coeficiente de reflexion osmética.
Fl: Débito linfatico total.

El mecanismo por el que los linfaticos conservan las concentraciones proteicas basicas en el

intersticio es el siguiente: el liquido que sale del capilar lleva escasas proteinas pero de éstas,
pocas pueden volver al lecho venoso, lo que provoca una acumulacidon de proteinas en el
intersticio, causando un aumento de la presion oncética tisular. Este incremento conlleva un
acumulo de liquido que da lugar a un aumento de la presion tisular total, lo que favorece el
paso de liquido y proteinas a los linfaticos, hasta restablecer el equilibrio y la dindmica

intersticial y capilar normal.

Por tanto, la presion negativa del intersticio se produce por la baja concentracion de proteinas,
provocando una disminucidon considerable de la presion coleidosmdtica; otro factor que
disminuye la presion tisular total de modo indirecto es el movimiento de los tejidos, dando
lugar a un aumento de flujo linfatico que produce el descenso de la presion tisular total.

La teoria de Casley-Smith amplia los mecanismos de la ley de Starling y la capacidad
aspiradora de los colectores linfaticos relatados por Guyton, pues afiade el papel de los
filamentos de anclaje de las células endoteliales en las fibras de la matriz_extracelular
(coldgeno), quienes traccionan los bordes celulares consiguiendo asi la apertura de las uniones
intercelulares y favoreciendo la carga del linfatico; seguido todo ello del cierre que se produce
al disminuir la tensién intersticial, originada por el drenaje.




El trabajo de captacidn y propulsion que realiza el linfangién se denomina “carga linfatica”, y
es igual a la cantidad de proteinas de origen plasmatico del espacio intersticial que ha de

drenarse en la unidad de tiempo para mantener la concentracion adecuada. En funcién de las

variaciones del “medio ambiente” del linfangién (aporte de fluidos, variaciones
coleidosmoticas, etc), éste tiene la capacidad de aumentar el volumen y la frecuencia de la
contraccion (volumen minuto), compensando asi dichas variaciones.

El mecanismo de formacidn de la linfa comprende una primera fase de concentracién en el

sector capilar y una segunda de dilucién en los troncos superiores, lo que confiere a la linfa
una composicidn caracteristica, que la diferencia del plasma y del fluido extracelular. A pesar
de la importante reduccién de su contenido de fibrinégeno también puede coagularse, no

existiendo informacidon de mecanismos fibrinoliticos al respecto.

e DINAMICA DEL SISTEMA LINFATICO.

En los capilares linfaticos, las células endoteliales, con sus miofibrillas contractiles y sus

filamentos de uniéon a la matriz extracelular, regulan la captacién de liquidos, solutos vy
particulas gracias a los espacios de las uniones intercelulares o mediante fagocitosis a través
del citoplasma por fagocitosis. Posteriormente tiene lugar el ya comentado traslado de

macromoléculas por un sistema de transporte vacuolar y otro metabdlico, capaz de llevar a

cabo la transferencia de agua e iones en contra gradientes de presidn; y finalmente, por
concentracion selectiva del medio intersticial, en el citoplasma de los capilares se va formando

la linfa.
En los linfaticos colectores, hay que afiadir a la actividad de las células endoteliales la de las
células musculares lisas, que tienen como funcion la propulsion de la linfa generalmente en

direccion centripeta. Este mecanismo en el que también interviene un sistema valvular, forma

la unidad funcional denominada linfangién, equivalente a un microcorazon linfatico.
La activacion de dicho linfangion esta regulada por un mecanismo eléctrico equivalente al

cardiaco; se trata pues de un marcapasos sensible a la distensién radial del vaso, que inicia un
potencial de accién eléctrico con un perfil similar al del electrocardiograma, propagandose
hasta a 10 cm de distancia. Asi se estimula la contraccion muscular y la progresién de la onda
de contraccion que impulsa la linfa, quedando controlado el retorno por las valvulas.
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La presidon media de la linfa en los capilares linfaticos de las piernas es de 4 mm Hg, pudiendo

llegar en posicién sentada a 10 mm Hg, lo cual implica un proceso activo capaz de vencer el

diferencial contra los 7 mm Hg negativos del medio intersticial.

En relacion con el equilibrio de presiones, comentaremos los distintos tipos de edemas que
pueden darse, no sélo a nivel de miembros inferiores sino por todo el organismo:

- EDEMA VENOSO -> debido al aumento de la presidn hidrostética.

- EDEMA CENTRAL/CARDIACO - producido por el aumento de la presidn hidroestatica.

- EDEMA POR DESNUTRICION = causado por la disminucién de la presién oncdtica
intravascular.

- EDEMA LINFATICO - tiene su origen en el aumento de la presién oncdtica intersticial,

debido a la falta de aclaramiento de proteinas.

e FUNCIONES DEL SISTEMA LINFATICO.

1. Circulatoria y homeostdtica del tejido intersticial > el fluido intersticial aportado por
las arterias, via capilares, es drenado en un 90% por el sistema venoso y en un 10% por
el linfatico, pero solamente por este ultimo pueden volver las proteinas a la sangre.

2. Metabdlica 2> sobre las proteinas, que estan mas diluidas en la linfa que en el plasma

y ademas circulan a menor velocidad; y también sobre los lipidos, pues durante la

digestion los linfaticos transportan quilomicrones y lipoproteinas desde el intestino al
conducto toracico, donde la linfa se denomina quilo.

3. Sistema de defensa fisica e inmunolégica - los ganglios linfaticos desempefian un
papel fisiolégico esencial, pues facilitan el intercambio con el sistema

reticuloendotelial y cargan la linfa _de linfocitos y anticuerpos; en conclusién, los

ganglios linfaticos actian como filtro y barrera para impedir la propagaciéon de
infecciones y tumores.

e PATOLOGIA LINFATICA.

LINFANGITIS

Inflamacién aguda o crénica de los vasos linfaticos que generalmente suele ser de origen
infeccioso y localizarse a nivel del tejido subcutdaneo = CELULITIS — ERISIPELA; consiste pues
en la inflamacidn del trayecto del vaso linfatico que cuando se disemina da lugar a la ya
conocida celulitis. Es importante no confundirlo con otras patologias de MMII, como la flebitis.

En lineas generales, se trata de una infeccién aguda que suele producirse por un panadizo o

herida; los principales microrganismos implicados son los GRAM NEGATIVOS, como el
Streptococo grupo A y el Staphylococo Aureus. También puede darse linfangitis debido a un

cuadro de LINFADENITIS AGUDA, que a la exploracion se aprecia como una linea roja que llega

hasta la region inguinal o axilar; en general, las linfangitis se ven pero NO se palpan.




Tanto la CELULITIS (derecha) como la ERISIPELA (izquierda) consisten en enfermedades
infecciosas agudas y febriles, que afectan al tejido celular subcutdneo y se caracterizan por

presentar una placa eritematosa roja de extensidn variable, que puede causar dolor v prurito;

en el caso de la erisipela la placa tiene los bordes bien definidos. Es muy frecuente que la IVC
desemboque en CELULITIS PERILESIONALES.
Volviendo a la linfangitis, su clinica se caracteriza por la presencia de dolor, fiebre alta,

escalofrios y leucocitosis con desviacién a la izquierda (neutrofilia); en pacientes con otras

enfermedades sistémicas, como DM, existe la posibilidad de desarrollar un cuadro de sepsis.
El tratamiento de este tipo de patologia linfatica consiste en la inmovilizacidn y elevacidn de la

extremidad afecta, toma de antibidticos y tratamiento especifico del foco primario de la
infeccion.

LINFEDEMA

Consiste en la aparicion de edemas debido a la acumulacién de liquido en el espacio intersticial

por fracaso de la circulacién linfatica, es decir, vasos insuficientes o degeneracién de los

mismos; consecuentemente, tiene lugar un aumento de la concentracién de proteinas y la

presidn oncdtica, lo que desemboca en la aparicidon de los mencionados edemas. Ademas, se
estimula la colagenosis, lo que conlleva a que el tejido intersticial se vuelva fibrético y aparezca

asi un EDEMA DURO, que no cedera con el reposo en caso de que se cronifique el proceso.
Otra de las complicaciones mds importantes de las linfangitis es la PROLIFERACION DE
GERMENES, dando lugar a infecciones de repeticién.

Con respecto a la clinica, se trata de un proceso crénico en el que el edema (duro) se suele

localizar en el antepié, aparece de forma_uni- o bilateral y no cede con el reposo; es

importante diferenciar entre el edema venoso tipico, que suele respetar la zona del pie sin

extenderse hasta el mismo, y el linfatico, que se origina a dicho nivel y debe ser tratado de
forma precoz para evitar su cronificacién, en cuya caso serd muy dificil que desaparezca.

Es importante también la profilaxis con antibidticos, evitando asi las ya comentadas
infecciones y celulitis recurrentes que suelen acompaiiarse del agrietamiento de la piel de la

zona afectada.



Una forma muy avanzada de linfedema es la ELEFANTIASIS, que consiste en un sindrome

caracterizado por el aumento exagerado de algunas partes del cuerpo, especialmente de las
extremidades inferiores y de los dérganos genitales externos. Como ya sabemos, esta
enfermedad se debe a la obstruccién de vasos linfaticos, dandose inflamaciones severas e

infecciones por pardsitos sanguineos, como las filarias (habitantes en vasos linfaticos,
cavidades corporales, corazén y otros lugares del cuerpo). También conlleva la malformacién
de los huesos, motivo por el cual se va deformando el cuerpo.

Los linfedemas pueden clasificarse en dos tipos fundamentales:

- PRIMARIO - enfermedad de origen desconocido que cursa con afeccién del sistema

linfatico debido a la hipoplasia de los ganglios o vasos linfaticos. El paciente dispone de
un numero reducido de los mismos, por degeneracién, con lo cual aumenta la
probabilidad de linfedema; generalmente se dan de forma bilateral.
El linfedema primario puede ser congénito (ENFERMEDAD DE MILROY/DE MEIGE;
aparece hinchazdén generalizada de la zona en cuestién que empeora en las épocas de
calor, cuando se ha mantenido el miembro colgado sin apoyo o antes de la
menstruacion en las mujeres. Rara vez existen signos visibles de lesion cutanea),
precoz (menores de 35 afios) o tardio (mayores de 35 afios).

- SECUNDARIO -> enfermedad de origen conocido y que cursa con afeccién
independiente del sistema linfatico; puede ser causado por:



http://es.wikipedia.org/wiki/Miembro_inferior
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http://es.wikipedia.org/wiki/Vasos_linf%C3%A1ticos
http://es.wikipedia.org/wiki/Coraz%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Hueso

a) Traumatismos accidentales o quirdrgicos = la causa mas frecuente de edema

linfatico es el estado post-mastectomia.
b) Diseminacién de neoplasias malignas = habitualmente de origen intraabdominal,

ginecolégico o urolégico. Recordar que ante la aparicidon brusca de edema uni- o
bilateral en EEll y con sospecha de linfedema, debemos descartar siempre posible
patologia tumoral (TAC o RM).

c) Linfangitis recurrentes.

d) Radioterapia.

e) Enfermedades tropicales = producidas por parasitos, como la ya comentada
filariasis.

En RESUMEN, el linfedema es una enfermedad que afecta frecuentemente a las EEll y de
mayor prevalencia en el sexo femenino (sobre todo post-mastectomia); su diagndstico es
basicamente CLINICO, existiendo estudios especificos linfograficos para su confirmacién, como

el uso de isétopos radiactivos, que aporta informacidn tanto anatémica como funcional.

e TRATAMIENTO PATOLOGIA LINFATICA.

Las medidas terapéuticas son principalmente médicas:

- SOPORTE ELASTICO = medidas de compresidn (mayores de 40 mmHg) decreciente; es
decir, maxima a nivel del tobillo y disminuyendo a medida que ascendemos hasta el

extremo proximal.

- PREVENCION DE INFECCIONES CUTANEAS -> antibioterapia profilactica y masajes, con
el fin de facilitar el drenaje linfatico.

- DRENAIJE LINFATICO MANUAL > medidas de compresién neumdtica intermitente o
botas de presoterapia.

Con respecto al tratamiento quirtrgico de la patologia linfatica diremos que no existen buenos
resultados, dandose limitacion funcional, celulitis recurrentes e incluso prondsticos

irreversibles. Una de las principales técnicas empleadas es la de NIELUBOWICZ, que consiste
en la realizacidon de anastomosis linfovenosas microquirurgicas y que, como ya dijimos, no




tiene muy buenos resultados a largo plazo; otras opciones incluyen la reseccidn del tejido

celular subcutaneo de forma agresiva (sin éxito).

e CONCLUSIONES.

- La anatomia linfatica tiene importancia para la determinacidn del ganglio centinela
oncolégico.

- Entodo linfedema de comienzo tardio (>50 afios), hay que buscar un tumor oculto.

- La complicacidon mas frecuente del linfedema es la infeccién.

- El tratamiento es médico, y se ha de dar gran importancia a la higiene exquisita, |a
compresion elastica y los masajes de drenaje. No se curan, salvo algunos producidos

por una linfangitis.



