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Presentacion

Presentacion

El Capitulo de Cirugia Endovascular de la Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia
Vascular, tiene la motivacién de seguir promoviendo su produccién cientifica de calidad
como hasta hoy ha sido una constante. Aprovechando la experiencia de nuestra gran comu-
nidad de Angidlogos y Cirujanos Vasculares en Espana, tenemos la satisfacciéon de presen-
tar asi este primer libro que se edita con la actual Junta Directiva que ya completa su primer
afo. El libro ha sido elaborado gracias a la importante ayuda de una amplia variedad de
autores y expertos de nuestra especialidad, desde distintas partes de Espana e incluso mds
alld de las fronteras de nuestro pais.

En la dltima década la Angiologia y Cirugia Vascular ha avanzado enormemente en
el campo de las enfermedades venosas agudas y crénicas tanto en las extremidades como a
nivel abdémino-pélvico. Al igual que en la patologia arterial, de un modo légico pensamos
que el tratamiento de estas patologias venosas debe liderarlo siempre el especialista que
conoce bien sus manifestaciones y evolucién clinica, el diagndstico invasivo y no invasivo,
los distintos tratamientos quirdrgicos y a su vez, domina el tratamiento endovascular, y este
especialista, es el Angi6logo y Cirujano Vascular.

Sirva por tanto este libro para seguir motivando y formando a nuestros Especialistas
en Angiologia y Cirugfa Vascular, especialmente a aquellos en periodo de aprendizaje, en
el complejo pero apasionante terreno de las enfermedades venosas, que cada vez es mds
demandado por la enorme cantidad de pacientes que no siempre han encontrado hasta
nuestros dias, la posibilidad de recibir un tratamiento moderno y de confianza.

Mercedes Guerra Requena
Alejandro Rodriguez Morata

Noviembre 2018






Anatomia venosa y principales variantes de interés quirurgico endovascular

ANATOMIA VENOSAY PRINGIPALES VARIANTES
DE INTERES QUIRURGICO ENDOVASCULAR

Enrique Gonzélez Tabares, Roberto de Ucelay Gémez,
José Luis Pérez Burkhardt.

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.

Complejo Hospitalario Universitario de Canarias.

La Laguna, Tenerife, Espana.

INTRODUCCION

El desarrollo de las técnicas percutdneas para el tratamiento de las enfermedades ve-
nosas, ha evolucionado tras haberse alcanzado el control de las mismas para el tratamiento
de la patologia arterial.

Gracias a esto, podemos tratar las lesiones venosas a distancia con un gran efecto te-
rapéutico local y pobre accién general, de forma que es bien tolerado, eficaz y repetible. Si
ademds valoramos la relacién costo-beneficio, podemos entender que estos procedimiento
estén en auge.

El correcto conocimiento de la anatomia del sistema venoso tordcico, abdominal y de
las extremidades, forma una de las bases de la flebologia clinica y es crucial para la correcta
evaluacién y tratamiento de las enfermedades venosas (1).

El importante desarrollo de los métodos de diagndstico ultrasonograficos nos ha per-
mitido profundizar en la complejidad del sistema venoso. Es ampliamente conocida la gran
variabilidad e interconexiones entre los sistemas superficial y profundo, lo que impuls6 a
hacer una némina anatémica que unificara los criterios y evitara confusiones que potencial-
mente podrian conducir a errores en la prictica médica (1,2).

En Roma, en septiembre de 2001, en el marco del XIV Congreso Mundial de la
Unién Internacional de Flebologia, se generé un documento de consenso (3), que ha sufri-
do revisiones posteriores, delimitando mejor los aspectos clinicos (4).

En 2009 tras la reunién entre los American Venous Forum ( AVF), European Venous
Forum (EVF) y American College of Flebology (ACP), se presenté el documento VEIN-
TERM, que agrupa y consensua los términos flebolégicos y fisiopatolégicos de la enferme-

dad venosa (3).

DEFINICIONES
Los miembros inferiores se dividen en dos compartimentos, uno superficial, o epifas-
cial, y uno profundo, o subfascial, siendo la fascia el envoltorio muscular que presenta un

canal por donde discurren la safena mayor ( interna) y la safena menor (externa) y que se
llama fascia safena (2).



10

Tratamiento endovascular de la patologia venosa

A su vez, las venas de los miembros inferiores se dividen en relacién con esta fascia, en
superficiales si estdn por encima, profundas si estin por debajo, o perforantes, si la atraviesan
(Figura 1).

¥ venasafena
mayor

VENAS SUPERFICIALES

Comprendidas entre la fascia muscular y la dermis, son las que se describieron primero
y a lo largo de la historia han recibido diferentes nombres (2).

La vena safena que se origina en el espacio premaleolar interno y discurre por la cara
medial de la pierna y muslo hasta la ingle, se ha llamado vena safena interna o vena safena
magna. Su denominacién mds ajustada es la de vena safena mayor (VSM), el drenaje al
sistema profundo se lleva a cabo por la unién safeno-femoral (USF). En la regién inguinal
préxima al ostium hay una vélvula terminal y una preterminal que determina el borde
distal de la USE. Las venas tributarias o colaterales desembocan entre estas dos vélvulas.
Pueden existir, discurriendo paralelamente al eje de la VSM venas acompafantes, que ca-
racteristicamente se sittian sobre la fascia Superficial.

Paolinelli (9) refiere la existencia de venas tributarias constantes : unas drenan en la
USEF y otras en la VSM. Entre las que drenan a la USE, pueden ser clasificadas en proxi-
males y distales.

Las proximales, que son la iliaca superficial, las venas superficial epigdstrica y la pudenda
superficial drenan el flujo de la pared abdominal y dreas pudendas y estdn constituidas por
una vena Unica o por varios canales venosos.

Las colaterales distales son, dos, una lateral y una medial. La lateral es la safena acceso-
ria que se sittia en la superficie anterior del muslo y drena a la VSM, adyacente a la USE Se
diferencia de la VSM porque esta en paralelo a los vasos femorales, ya que la safena interna
se dispone mas medial a estos. La vena colateral medial, se prolonga con la Vena safena
menor por la cara posterior del muslo configurando la unién intersafenas ( antigua vena de
Giacomini).
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Ocasionalmente, la vena central del linfonodo, que transcurre de forma contigua a la
vena safena accesoria origina reflujo hacia la VSM.

Entre las tributarias que drenan en la VSM, una de las mas constantes es el arco poste-
rior, y que es muy frecuente que desarrolle sacos varicosos en la insuficiencia venosa crénica.

Para el correcto uso de las técnicas de ablacién térmica o quimica de la vena safena
mayor (VSM) y sus estructuras relacionadas, el cirujano, debe comprender bien el canal sa-
feno que discurre en el denominado compartimento safeno que es claramente identificable

en el estudio ecogréfico, representado en corte transversal, con la imagen caracteristica que
recuerda al “Ojo de Horus”

‘ Figura 2. Compartimento safeno (CS), segmento epifascial (EF), ‘
segmento subfascial (SF), vena safena (2), fascia muscular (7).

. - - - - - .

De manera similar, la vena safena menor ( vsm) discurre en el compartimento safeno

en la cara posterior de la pierna hasta la regién poplitea, siendo preferible a los nombres

de safena parva 'y safena corta. Las venas safenas accesorias se describen como los vasos que

discurren paralelos tanto a la vena safena mayor como a la menor, y superficiales al com-

partimento safeno. La llamada, cldsicamente, vena de Leonardo es remplazada por el de

vena accesoria posterior de la safena mayor, y la llamada vena de Giacomini debe entenderse

como la extension craneal de la vena safena menor que, de manera directa o a través de la

vena circunfleja posterior del muslo, establece comunicacién entre las venas safenas mayor y
menor —venas intersafenas— (2,8).

Terminologia antigua Terminologia nueva

Vena safena magna o larga
Vena safena mayor

Venas inguinales superficiales

Vena pudenda externa Vena pudenda externa

1"
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Vena circunfleja superficial . - .
)3 sup Vena circunfleja iliaca superficial

Vena epigdstrica superficial o .
P8 P Vena epigdstrica superficial

Vena superficial dorsal del clitoris o Vena superficial dorsal del clitoris o del pene

del pene
Venas labiales anteriores Venas labiales anteriores
Venas escrotales anteriores Venas escrotales anteriores

Accesoria anterior de la vena safena mayor
Vena safena accesoria Accesoria posterior de la vena safena mayor
Accesoria superficial de la vena safena mayor

Vena safena corta o parva Vena safena menor. Figura 3

Extensién craneal de la vena safena menor
Accesoria superficial de la vena safena menor
Vena circunfleja anterior del muslo

Vena circunfleja posterior del muslo

Venas intersafenas

Sistema venoso lateral

Red venosa dorsal del pie Red venosa dorsal del pie

Arco venoso dorsal del pie Arco venoso dorsal del pie

Venas dorsales metatarsianas Venas superficiales del metatarso (dorsal y plantar)
Red venosa plantar Red venosa plantar subcutdnea

Arco venoso plantar

Venas metatarsianas plantares . .
p Venas digitales superficiales (dorsal y plantar)

Vena marginal lateral Vena marginal lateral
Vena marginal medial Vena marginal medial
VENAS PROFUNDAS

SISTEMA FEMORO-ILIO-CAVA

Discurren paralelas a los vasos arteriales y por debajo de la fascia muscular. La denomi-
nacion de las venas femorales tradicionalmente se habia equiparado a la némina arterial, pero
el término de vena femoral superficial se prestaba a equivocos por el error de vincularla con el
sistema venoso superficial, con desastrosas consecuencias terapéuticas; de ahi que se haya abo-
lido el término de femoral superficial y se denomine al vaso como vena femoral; se conserva
la nomenclatura de vena femoral comin y de vena femoral profunda. La vena femoral profunda
drena los masculos profundos del muslo lateral, se comunica con la vena poplitea y sirve como
un vaso colateral critico en los casos en que la vena femoral se ocluye con un trombo.

12
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T 1
Figura 3.- vsm (1) con vena de Giacomini asociada (G), unién safeno-poplitea (2)

‘ y su unioén con la poplitea (3), su relacién con la VSM (4) ‘

B y venas profundas infrageniculares (4,5) (7). N

Por encima del ligamento inguinal, la vena iliaca externa representa la via comtn final
del drenaje venoso de las extremidades inferiores. La vena iliaca externa estd unida por la
vena iliaca interna (hipogdstrica), que drena la pelvis para formar la vena iliaca comiin. La
unién de las venas iliacas comunes derecha e izquierda forma la vena cava inferior (VCI)
aproximadamente al nivel de la cuarta vértebra lumbar.

La VI progresa cefélicamente desde la pelvis, entra en el abdomen y termina en la ca-
vidad tordcica. En el abdomen, la VCT recoge las venas lumbares de ambos hemicuerpos, la
vena gonadal derecha, las venas renales derecha e izquierda'y todo el drenaje venoso hepdtico
(hepdticas derecha, media e izquierda).

La VCI se une a la vena cava superior (VCS), la vena de los dcigos 'y el seno coronario a
medida que las cuatro estructuras se vacian en la auricula derecha del corazén.

SISTEMA POPLITEO Y DISTAL

El examen ecogréfico de las venas de los miembros inferiores ha permitido reconocer
la frecuente duplicidad de la vena poplitea, considerada previamente como una vena tnica;
de ahi que se acune la denominacién de venas popliteas.

Las venas del séleo y venas gemelares constituyen, en realidad, lagos colectores venosos
mds que vasos tubulares, inmersos en la masa muscular posterior de la pierna, con una
importante funcién durante la sistole muscular. Se propone simplificar su denominacién
agrupdndolas bajo la nomenclatura de venas musculares (2).

Terminologia Antigua Terminologia Nueva
Vena femoral Vena femoral comin*
Vena femoral superficial Vena femoral *

13
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Vena femoral profunda o vena profunda Vena femoral profunda®

del muslo
Vena circunfleja medial femoral Vena circunfleja medial femoral
Vena circunfleja lateral femoral Vena circunfleja lateral femoral

Venas comunicantes femorales profundas

Venas perforantes .
Vena cidtica

Vena poplitea Venas popliteas

Venas surales

Venas del séleo

Venas gemelares

Venas gemelares mediales
Venas gemelares laterales
Venas intergemelares™

Venas musculares

Vena geniculares Plexo venoso genicular
Venas tibiales anteriores Vena tibial anterior

Venas tibiales posteriores Venas tibiales posteriores
Venas fibulares o peroneas Venas fibulares o peroneas

Venas plantares mediales

Venas plantares laterales

Arco venoso plantar profundo

Venas metatarsianas profundas (plantares y
dorsales)

Venas digitales profundas (plantar y dorsal )

Vena pedia

Las venas tibiales y fibulares o peroneas constantemente se hallan duplicadas y eventual-
mente hay triplicidad de estos vasos; son de particular relevancia clinica las venas tibiales
posteriores.

VENAS PERFORANTES

Las venas perforantes son numerosas, y variables en tamano y distribucién. Para su no-
menclatura, se han agrupado con base en su topografia, utilizando términos que describen
su localizacién, de manera que su nomenclatura debe contener referentes anatémicos a la
manera de coordenadas que permitan su ubicacién precisa.

Se deben identificar las lineas anatémicas sobre las cuales aparecen las venas perforantes,
por ejemplo, la linea de Linton, y medir la distancia en centimetros desde el talén hacia
proximal el tronco o bien desde el borde del céndilo femoral medial hacia el extremo distal.
Se procede de manera andloga a denominar las venas perforantes del muslo con medidas y
ubicacién precisa (2,6).
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PATRONES DE VARIACION VENOSA

1.- Variaciones de la Vena Cava (11)

Dada la compleja embriogénesis de las venas cavas, las variantes y anomalias son muy
variadas, lo que ocasiona que se interpreten de forma errénea, condicionando diagndsticos
confusos que limitan al cirujano vascular en la toma de decisiones y la aproximacion tera-
péutica.

De forma muy somera hacemos referencia a las anomalias mas frecuentes. Estadis-
ticamente las mds frecuentes son: la duplicacién de la VICI, VCI izquierda y la vena renal
izquierda retroadrtica, representando entre las tres casi un 50% de todas las variantes (11).

ANOMALIAS DE LA VENA CAVA SUPERIOR
VCS normal

Persistencia de VCS izquierda con didmetro similar a la VCS derecha

Persistencia parcial

Persistencia de VCS izquierda y obliteracién de la derecha

ANOMALIAS VENA CAVA
INFERIOR

SEG. INFRARRENAL SEG, RENAL SEG.

) ’ SUPRARRENAL

VCI izquicrda Vena r’enfll izquierda Continuacién dcigos
retroadrtica VCI

Duplicacién de VCI

Doble VCI derecha VCI con continuacién

hemidcigos

Ausencia seg. Subrenal VCI | Anillo venoso circumadrtico

VCI izquierda con uréter
retrocavo

Duplicacién VCI con uréter
retrocavo izquierdo

2.-Patrones de presentacién del sistema safeno interno

Se reconocen varios patrones diferentes de presentacién del sistema safeno interno 'y sus
tributarias, que se pueden agrupar en:

a. Safena vinica que recorre el compartimento interfascial a nivel del muslo y pierna,
sin identificarse tributarias (Figura 4a).

b. Presencia de doble safena interna en compartimento interfascial, con extensién va-
riable en muslo y pierna, sin colaterales (Figura 4b).

15



Tratamiento endovascular de la patologia venosa

c. Presencia de safena interna normal en compartimento interfascial, tanto en muslo
como en pierna. Origen del arco tributario posterior variable, a nivel del muslo, rodilla o
pierna (Figura 4c).

d. Presentacion similar al anterior, con hipoplasia o atrofia de la safena interna distal
a la llegada de la tributaria. El origen de la tributaria también puede ser a nivel del muslo,
rodilla o pierna (Figura 4d). En cualquiera de estos patrones, se puede asociar la presencia
de la vena safena accesoria (9).

Figura 4. Patrones de presentacion del sistema safeno mayor.
‘ a.-Safena Unica en espacio safeno. b.-Doble VSM en espacio safeno. ‘
c.-VSM normal con arco posterior a distintos niveles.
‘ d.-Arco posterior desarrollado a nivel variable. ‘
VSM distal hipoplasica o atréfica.(Paolinelli (9).

L -

Drenaje al sistema profundo

Se realiza en la unién safeno femoral (USF) o cayado de la SI, ubicada en la regién
inguinal. Adyacente al ostium presenta una vélvula terminal que usualmente se visualiza
ficilmente y otra llamada preterminal, 2 cm a distal, que determina el borde distal de la
USF. Las tributarias o colaterales desembocan entre estas dos vélvulas(10) (Figura 5y 6).

3.- Sistema safeno externo (SE)

La safena externa o safena menor(vsm), se origina detrds del maléolo lateral como con-
tinuacion de la vena marginal lateral del pie y asciende por el aspecto posterior de la pan-
torrilla, entre las dos fascias, en el compartimento interfascial. Puede aparecer duplicada o
triplicada.

Drenaje al sistema profundo

La desembocadura al sistema profundo es variable, pudiendo observar: drenaje a la
vena poplitea por union safeno-poplitea (USP) en hueco popliteo o muslo distal (mds fre-
cuente), drenaje a venas profundas de la pierna (venas gemelares) o continuacién al muslo
a través de la anastomética magna que desemboca en la VSM proximal (lo mds frecuente),
en venas del drea glitea, en perforante posterior, pdstero-lateral del muslo o en varias ramas
subcutdneas.

16
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- /"
‘ SUBCUTANEA ‘
CIRCUNFLEJA ~ TRONCOCOMUN ~ TRONCO COMUN
ENVENAFEMORAL N VENAFEMORAL ~ SUBCUTANEA-  SUBCUTANEA-PUDENDA

‘ CIRCUNFLEJA CRURAL ‘

fic B £

‘ CIRCUNFLEJA COMUNICACION ~ TRONCOCOMUN  TRONCO COMUN ‘
EN VENA FEMORAL  SAFENA-FEMORAL SUBCUTANEA- ACCESORIA INT-
CIRCUNFLEJA- PUDENDA
‘ CRURAL ‘

‘ Figura 5. Clasificacion de Blanchemaison | ‘

€ & & ‘

‘ ENESPEJIO  ISLA POR DEFECTO  ARCO DELTA ARCOT ‘

‘ CANO DE ESCOPETA  ANEURISMA ANEURISMA ANEURISMA ‘
TIPO I TIPO I TIPO NI

‘ Figura 6. Clasificacion de Blanchemaison Il ‘

Variantes y colaterales

La vena del drea poplitea es una colateral superficial importante que recorre subcutd-
neamente el aspecto posterior del drea poplitea, pantorrilla y pierna, a veces paralela a la
safena externa, y descarga a la vena poplitea, lateral a la unién safeno poplitea. También
se pueden ver venas que acompanan al nervio cidtico en el aspecto posterior de la pierna y
muslo, que pueden ser confundidas con la vena safena externa, como representa Paolinelli

Fig. (7) 9).

4.- Venas del pie

El sistema superficial también se observa dividido en dos: el arco venoso dorsal'y las ve-
nas marginales medial y lateral que originan las safenas se localizan bajo la fascia superficial,
mientras que a nivel subcutdneo se ubican las colaterales del dorso del pie, que se contintdan
con la venas colaterales de la pierna.

17
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r - T

1l

‘ Figura 7 ‘

‘ Figura 7. Venas que no deben confundirse con la safena externa (ver texto), ‘
segun Paolinelli (9)
Lo - - o
5.- Venas comunicantes o perforantes
Las mas grandes corresponden a las USF y USP. La mayoria lleva el flujo hacia el
sistema profundo (comunicantes de entrada). Es importante identificar las comunicantes
insuficientes, con flujo invertido (9), a efectos de tratamiento.

:COMO PODEMOS ELEGIR EL ACCESO MAS ADECUADO ?

La eleccién correcta del sitio de acceso para el tratamiento endovascular, en el caso de
la trombosis venosa profunda,es fundamental. El sitio de preferencia por la mayoria de los
cirujanos endovasculares es la vena poplitea, seguido por la vena femoral contralateral (12).

La preferencia de la vena poplitea se debe a que es una via de acceso mas directa para el
sector iliofemoral,y que se necesitan catéteres mas cortos para acceder al trombo, por otra
parte, nos evitarfa pasar a través de un filtro de cava, si se hubiera implantado previamente.

En aquellos casos en los que se demuestre la presencia de un trombo a nivel de la vena
poplitea, haya un stent en el sistema venoso contralateral,o bien exista una dificultad para
navegar a través del acceso de forma cémoda, es evidente que el punto de acceso debe ser
el mas adecuado a la situacién

No debemos olvidar el uso de la vena yugular interna para la trombectomia y la trom-
bolisis venosa. Estaria indicado, por ejemplo, en el tratamiento de la TVP iliofemoral bila-
teral. Hemos de tener en cuenta que con esta via, necesitamos catéteres mds largos y que el
acceso a la TVP femoropoplitea distal estd limitado.

Si se precisara un acceso complementario, como por ejemplo en el caso de un kissing
stent por estenosis iliaca bilateral su indicacién debe ser hecha en relacién con las caracte-
risticas y clinica del paciente y no en base a las preferencias del cirujano (13).
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APR,OXIMAGI(jN A LA HISTORIA
DE LA CIRUGIA ENDOVASCULAR VENOSA

Eduardo Ros Die
Profesor Emérito de la Universidad de Granada

Como aclaracién inicial, por respeto a los historiadores debo denominar con este titu-
lo al presente capitulo. Ademds, como cirujano con experiencia, tengo el peligro de hablar
de distintas técnicas y "modas quirtrgicas” expresando mis gustos personales o mis pasio-
nes particulares, con lo que harfa flaco favor al rigor histérico. El historiador, por el con-
trario, solo debe expresar en su trabajo sus conclusiones historiogréficas. Igualmente debe
procurar que la ética de la responsabilidad esté por encima de la ética de la conviccién (1).

PRIMEROS ATISBOS

Una de las primeras patologias vasculares conocidas histéricamente son las varices cu-
yas primeras descripciones y formas de tratarlas aparecen en el Papiro de Ebers datado en el
ano 1150 A.C. y encontrado en Egipto, en él se describen como “Hinchazones sinuosas y
serpentiformes con numerosos nudos" y también alguna técnica con la que tratarlas como
la cauterizacién por medio de hierros calientes.

Hipécrates de Cos (460-377 a. C) tenia conocimientos muy peculiares sobre las vari-
ces de forma que en su aforismo 34 decia, segtin la versién latina de Parisset(2): "Qui calvi
sunt, his varices magni nont fiunt. Quibus vero, dum sunt calvi, superveniunt varices, hi
ruesus capillati fiunt" (Los calvos nunca padecen varices de consideracién y si esto ocurre
les renace el pelo). No obstante se cree que Hipdcrates introducia tallos vegetales en las
varices para curarlas, lo que podria considerarse como la primera técnica endovenosa de la
historia.

Habrian de transcurrir mds de 20 siglos hasta que la invencién de la jeringuilla con
émbolo por un veterinario de Lyon, Charles Gabriel Pravaz, permitiese iniciar las esclerosis
por lo que se le considera el precursor de las actuales esclerosis.

Durante ese largo paréntesis histérico, los hombres aprendieron a utilizar las venas
para muchas cosas, la primera de ellas para realizar sangrias terapéuticas.

Hipdcrates fue el primero en recomendar la sangria terapéutica cerca del érgano en-
fermo para eliminar los humores excesivos localizados ahi (efecto derivativo) y también,
lejos del 6rgano enfermo para evitar que continuasen llegando a él dichos humores (efectos
revulsivos). La sangria derivativa no tenfa que ser copiosa y por ello se solia hacer con san-
guijuelas o ventosas. La del tipo revulsivo era mds abundante y se efectuaba por medio del
cuchillo (Hebotomia).
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Galeno realiz6 sangrias, basindose en la teorfa de los cuatro humores, pero fue el
primero en advertir acerca de las precauciones que habia que considerar en cuanto a la
cantidad de sangre extraida (Figura 1).

Figura 1. Vasija griega. Realizaciéon de una sangria venosa.
o - - - - - - o

Las sangrias y los denominados sangradores son los primeros que se atreven a puncio-
nar o incluso abrir las venas con el fin de extraer los humores causantes de muchas enfer-
medades segtin el conocimiento de aquellas épocas.

La sangria fue utilizada hasta bien avanzado el siglo XIX a pesar de carecer de cualquier
justificacién cientifica.

En el ano 1500 los Reyes Catdlicos fundan el Protobarberato, una institucién com-
puesta por barberos mayores que examinaba y acreditaba a los barberos sangradores y los
diferenciaba del oficio de barbero comun:“...no consientan ni den lugar que ningan bar-
bero ni otra persona alguna pueda poner tienda para sajar ni sangrar ni echar sanguijuelas
ni ventosas ni sacar dientes ni muelas, sin ser examinada primeramente por los dichos
nuestros Barberos Mayores personalmente”(3).

A principios del siglo XVII William Harvey describe la circulacién sanguinea (1616).
Esto da lugar a diversos intentos de utilizacion de las venas como vias de entrada de diversas
terapias. En efecto, en 1665, un arquitecto de Oxford, colaborador de Willis, Christopher
Wren, inyectd a un grupo de perros sanos una mezcla de antimonio y a otro grupo opio,
con resultados muy distintos, los perros del primer grupo desarrollaron un cuadro de vé-
mitos mientras que los del segundo grupo entraron en un estado de estupor transitorio.
Sin embargo algo similar se intenté poco después en humanos (Daniel Major de Papua)
y resulté un absoluto fracaso que retrasé la utilizacién de la via endovenosa. No obstante,
Major publicé un tratado llamado "Chirurgie infusoria” (4) en el que describia una cdnula
de plata conectada a una bolsa que se podia comprimir con la mano y asi decia que intro-
ducia sustancias en el interior del lecho venoso.
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El invento no parece que funcionase muy bien y de hecho es Jacon Neun el que en
1827 describe por primera vez una aguja con jeringa que sin embargo utilizaba para in-
yectar mercurio en el cristalino de caddveres, pero todavia no estaba provista de pistén que
patent6 en 1841 Zophar Jayne como jeringa para inyecciones hipodérmicas.

La primera vez que se utiliza este dispositivo de forma terapéutica fue en manos del
médico escocés Alexander Wood en 1850 que inyectaba morfina subcutdnea en pacientes
que padecian neuralgias (5).

No obstante todo lo anterior, el 15 de junio de 1667, Jean Baptiste Denys realizé la
primera transfusién sanguinea documentada de la historia. Se trataba de un enfermo de
sifilis que murié después de haber recibido tres transfusiones de sangre de perro: "Estaba en
el proceso exitoso de haber recibido la transfusion... pero algunos minutos después... su brazo se
calentd, su pulso se acelerd, el sudor brotd se su frente, se quejaba de fuertes dolores en los ririones
y en el estémago, su orina era oscura, negra de hecho... luego murié" (6).

Durante la primera década del siglo XX se identificaron los diferentes tipos de sangre,
y que la incompatibilidad entre la sangre del donante y del receptor podia causar la muerte.
Kar Landsteiner_descubrié que las personas tenifan diferente tipo de sangre y que las trans-
fusiones no eran compatibles entre personas de diferente tipo. En 1901 describié el sistema
ABO y en 1940 el sistema Rh.

El método de conservacién de sangre humana para su uso diferido en transfusiones,
mediante la adicién de citrato de sodio, fue desarrollado por el médico argentino Luis
Agote en 1914 (5). A partir de entonces se empieza a utilizar la transfusién sanguinea de
forma cada vez mds frecuente experimentando un considerable desarrollo durante la Gue-
rra Incivil espanola de 1936.

Efectivamente el médico canadiense Norman Bethune vino a Espafia, en concreto a
Madrid a primeros de noviembre de 1936 incorpordndose al batallén MacKenzie-Papineau
integrado por comunistas canadienses e izquierdistas de otros paises. Se le atribuye la crea-
cién del primer banco de sangre en Espafia y de unidades méviles que distribuian la sangre
por el frente.

Paralelamente, un espanol, el catalin Frederic Durdn Jordd organizé un servicio mo-
derno de transfusiones que instalé en el Hospital 18 de Montjuic y empezé a funcionar en
agosto de 1936, un mes escaso después del inicio de la contienda (Figura 2A). Solamente
un mes mds tarde, envié la primera remesa de sangre consistente en siete litros de sangre a
los hospitales de los frentes de Aragén. El Dr. Durdn (Figura 2B) permanecié en su puesto
de trabajo hasta enero de 1939 (Barcelona fue tomada por los franquistas el 26 de enero de
1939), se exilié en el Reino Unido en donde tomé parte muy activa en la organizacion de
los bancos de sangre del pais.

INTRODUCCION E HISTORIA

Sin duda es la Enfermedad Tromboembélica Venosa la patologia en la que por pri-
mera vez se utilizaron procedimientos endovenosos de forma cientifica. Como ha ocurrido
siempre con estas técnicas, solo han sido posibles cuando el concepto de los mismos ha
encontrado avances tecnoldgicos que las han hecho viables.

La Enfermedad Tromboembdlica venosa ha planteado, desde que fue conocida por los
médicos complicaciones muy graves como el Embolismo Pulmonar (EP). Como en aquella
época no se hacia una buena profilaxis primaria, el médico se encontraba con el paciente
que desarrollaba EP de repeticién y por ello apareci6 la profilaxis secundaria de forma muy
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Figura 2. A: El canadiense Dr. Bethune con su unidad movil de transfusiones
en la guerra espanola. B: El Dr. Frederic Duran Jorda. C: El Dr. Kazi Mobin-Uddin.
e

precoz y la primaria, solo cuando la existencia de nuevos firmacos, como las heparinas
lo permitieron. John Hunter, a finales del siglo XVIII describié una técnica quirtirgica
consistente en ligar la vena femoral justo por encima del sitio en el que, en su interior, se
encontraban los trombos. El primero que sugiere la ligadura de la vena cava con ese mismo
fin fue Bottini en 1893. El procedimiento se generalizé cuando lo recomendaron Ochsner
y Homans en 1943.

Posteriormente aparecen diferentes plicaturas de la vena cava inferior, mediante sutu-
ras o “staples”, la primera fue realizada por Pain en 1952. DeWesse en 1958 ide6 realizar
una especie de rejilla intravena con sutura de catgut a la que se conocié como "harpgrip”.
Procedimiento similares de plicatura fueron la de Spencer en 1960 y la compartimentacion
de la cava mediante grapas que propuso Ravitch en 1966. Los resultados con estos proce-
dimientos no eran buenos porque, si bien impedian el paso de trombos hacia el pulmén,
daban una elevada tasa de oclusiones de cava con trombosis secundaria.

Por ello, en 1959, Moretz inventd el primer clip de aplicacién externa. En 1966 y tras
la aparicién de varios modelos efimeros Adam y De Weese sacan el suyo que es el que mds
ha dura de todos los existentes, a pesar de lo cual hoy dia no se utiliza salvo en casos muy
excepcionales.

En el afio 1967 Mobin-Uddin (7) introdujo el concepto del filtro endovenoso, con
forma de paraguas (Figura 2C) y capaz de ser insertado desde una localizacién remota (yu-
gular interna derecha) bajo anestesia local. La alta tasa de oclusion a largo plazo de la vena
cava y de desplazamiento proximal lo han llevado al desuso. En 1970 Hunter introdujo un
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sistema basado en la oclusién por balén, que evitaba eficientemente la embolia pulmonar.
Sin embargo, obviamente oclufa la vena cava inferior en todos los casos y aunque conce-
bido para uso temporal su retirada era muy complicada por los trombos acumulados a su
nivel.

En1973 Lazar Greenfield (8) introdujo otro filtro también con forma de paraguas,
pero mds conico. Este tiene menos complicaciones en el seguimiento a largo plazo, espe-
cialmente en lo que se refiere a permeabilidad de la vena cava inferior. En la actualidad se ha
convertido en el modelo mds popular. Posteriormente han aparecido otros disefios, todos
inspirados en la idea original de un paraguas (Figura 3).

r ]

‘ Figura 3. Evolucion de algunos de los filtros de vena cava inferior. De izquierda a derecha ‘
y de arriba abajo, el Cook Medical Bird’s Nest, 1982; Boston Scientific Greenfield Titanium,
‘ 1989; Cook Medical Giinther Tulip — permanent, 2000; B. Braun Vena Tech LP, 2001; ‘
Cook Medical Celect — temporal < 12 meses o permanente, 2007.
Lo

En la actualidad han aparecido diversos filtros basados en los de forma de paraguas,
pero como la filtracién que producian no era suficiente en algunos casos, se idearon otros
modelos en forma de nido de pdjaro cuyo nombre los describe muy graficamente que con
frecuencia se trombosaban. Se pensé por ello que la solucién ideal serfa confeccionar filtros
endovenosos temporales que pudiesen retirarse una vez finalizado el riesgo de embolismos,
se utilizan durante intervenciones quirtrgicas que entranan un elevado riesgo de ED, fina-
lizada la operacién y el riesgo de EP deben retirarse.

LAS VENAS COMO VIAS DE ABORDAJES LEJANOS.

En un momento determinado del desarrollo de la medicina y la cirugfa, se empieza a
pensar que las venas, por su ficil abordaje y su baja presion, pueden ser puertas de entrada
de gran utilidad para diversos procedimientos, esto se hace mds evidente a raiz del experi-
mento de Werner Forssmann (Figura 4 B).

En 1929, trabajaba en la clinica del Profesor Ferdinand Sauerbruch en donde se estaba
trabajando sobre una serie de posibilidades de realizar cateterismo cardiaco (Herzkatheters)
y los problemas que podria plantear. Al respecto, ya en 1831 habia hecho una publicacién
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Johann Friedrich Dieffenbach, M4s tarde Ernst Unger, cirujano jefe del hospital Rudolf
Virchow habia comunicado nuevas opiniones y por tltimo Bleichroeder y Loeb habian rea-
lizado una comunicacion, los tres trabajos aparecieron publicados sobre el nombre genérico
de "Terapia Intraarterial” en la revista "Berliner Klinischen Wochenschrift”.

Forssmann trabajaba en esta linea e intentd hacer cateterismos en pacientes pero le fue
terminantemente prohibido por considerarlos peligrosos. Entonces convencié a una enfer-
mera de quiréfano para que le ayudase, preparando todo el material e incluso ella aceptd
que realizase la prueba con ella. Forssmann la prepard y at6 su brazo a la camilla, pero en-
tonces se anestesié una zona de su propio brazo, se hizo una pequena incisién e introdujo
un catéter en su vena unos 30 cms., subié dos tramos de escalera hasta el sitio en donde
estaba el aparato de Rayos X y ya en él introdujo el catéter hasta llegar al corazén haciendo
a continuacion la radiografia de comprobacién.

Cuando presenté mds tarde su "autoexperimento” a su jefe, el Profesor Ferdinand
Suaerbruch (Figura 4 E), este tuvo una reaccién colérica, no rara en su cardcter, y le dijo tex-
tualmente ("Mit solchen Kunststiickchen habilitiert man sich in einem Zirckus und nicht
an einer anstindigen deutschen Klinil") " Con ese pequefo juego de manos podria usted
habilitarse en un circo y no en una respetable clinica alemana”, y lo eché de su clinica (9).

No obstante consiguié que su trabajo fuese publicado en la revista Klinische Wo-
chenshrift (10) pero tuvo que volver a Eberswalde, de donde procedia originariamente, alli
trabajé como urélogo, desde 1932 hasta 1945 pertenecié al partido Nazi, y también a la
Liga de Médicos de la Alemania Nacional Socialista, con inquietantes relaciones con los
nazis de las que se defendié en su conocido libro "Experiments on Myself".

En la segunda guerra mundial fue comandante médico en el ejército alemdn y fue
detenido y enviado a un campo de concentracién, estando en él André Fréderic Cournand
y Dickinson W. Richards leyeron su trabajo, perfeccionaron la técnica y compartieron con
él el Premio Nobel en 1956 (Figuras 4 C-D).

‘ Figura 4. A: Rx simple del autoexperimento endovascular. B: Dr. Werner Forssmann. ‘

C: Dr. André F. Cournand. D : Dr. Dickinson W. Richards. E : Dr. Ferdinand Sauerbruch.
L
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El acceso a las cdmaras derechas del corazén también ha sido el elegido para algunas
intervenciones, algunas, como el implante de marcapasos, terminé arrinconando al resto.

En la historia de la estimulacion eléctrica del corazén la primera via que se utilizé fue
la transtoricica electrodo en aguja, asi realizaba la estimulacién el primer marcapasos que
se conoce. Era un modelo ideado por Albert S. Hyman (Beth David Hospital de Nueva
York) que utiliza por primera vez en clinica humana en el afio 1930 y al que llamé "Marca-
pasos artificial". No resultd ser prictico por que habia que darle cuerda a mano ¢ impedia
la movilidad del paciente.

Paul M. Zoll y Harken el 28 de agosto de 1952, en Hospital Karolinska de Estocolmo
colocan por primera vez a un paciente un marcapasos totalmente implantable, pero re-
queria de una toracotomia. Se consiguié mantener vivo al paciente durante 6 meses.

Otra innovacién es la de Furman y Schwdal en 1958 con nuevo modelo cuyo electro-
do ya es endocavitario y de abordaje transvenoso, se implantaba finalmente en la cavidad
del ventriculo derecho. El generador de impulso era un voluminoso "Electrodyne Pacema-
ker Monitor montado sobre una mesita rodante y alimentado por energia eléctrica de la
red. Esto era uno de sus inconvenientes que el paciente carecia de autonomia a pesar de que
el cable que le conectaba a la red media 50 pies de largo. No obstante con este modelo se
consiguié mantener vivo a un paciente durante 96 dias.

En 1958, Akke Senning coloca por primera vez un modelo totalmente implantable y
que se autoabastecia de energia, habia sido construido por Rune Elmqpvist ingeniero de la
casa Siemmens y el paciente fue otro ingeniero Arne Larson.

Por esa misma via se colocaron y se colocan los desfibriladores implantables y también
el moderno marcapasos sin cables que a pesar de ser monocameral y por tanto solo estimula
el ventriculo derecho, es de gran utilidad por eliminar los riesgos que los cables comportan
de fractura y de infecciones. Su longitud es similar al de una moneda de un euro.

TECNICAS ENDOVASCULARES.

El primer referente que puede considerarse como moderno de estas técnicas es la in-
vencién del catéter balén de Thomas Fogarty. Nacido en Cincinnati (Ohio) en 1934 in-
ventd el catéter baldon que lleva su nombre en 1961 y lo patenté en 1969 como "Fogarty®
balloon angioplasty catheter" (11) y lo comercializ6 a través de "Edward Life Sciences
Corporation". (Figura 6A)

La sencillez de este catéter transformé la cirugia vascular pero ademds se utiliz6 en
diversas especialidades médicas. Era un catéter de polietileno con un balén inflable en su
parte distal. Fogarty patentd varios modelos para usos diferentes como por ejemplo para
trombectomias. Cre6 varias companias de tecnologia médica y llegé a tener 65 patentes en
instrumentacién quirdrgica.

Aunque el objetivo inicial era la embolectomia en pacientes que habian sufrido em-
bolias arteriales, muy pronto fue utilizado también en trombectomias venosas en pacientes
con trombosis venosas profundas, especialmente en territorio iliaco.

Charles Dotter (Figura 6C), ayudado por Melvin P. Judkins, el 16 de enero de 1964,
(Figura 6B) realiz6 la primera angioplastia (ATP) transcutdnea arterial con un balén de
Fogarty. A partir de ese momento cobré gran importancia la denominada Radiologfa In-
tervencionista de la que se considera padre a Dotter.
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Figura 6. A: Dr. Thomas Fogarty y su disefio de catéter homoénimo cuando
\ era aun estudiante de Medicina (1961). B: Dr. Melvin P. Judkins y C: Dr. Charles Dotter, \
realizaron juntos la 12 angioplastia con balon D (1964).
L L ]

El stent surge como un requerimiento ante el hecho de que muchas de las angioplas-
tias que se realizaban se cerraban, asi surge la idea de colocar algo que desde dentro impida
el cierre de la arteria angioplastiada con su inevitable trombosis.

La historia de los stent es curiosa empezando por su nombre. Charles T. Stent (Fig. 7)
fue un dentista nacido en Brighton (Reino Unido) en 1807 y que fallecié en 1885. Adqui-
rié cierto renombre porque hizo notables innovaciones en el material dental existente en
su época. Edwin Truman, en 1847, habia introducido la gutapercha que es una goma
translicida, sélida, flexible e insoluble en el agua como la llamada "pasta de dentista".
Cuando se calienta se pone blanda y es capaz de moldear lo que en ella se presione.. Sin
embargo no habia conseguido cumplir con las expectativas de los dentistas ingleses. Sten,
le afnadié otros materiales, principalmente estearina, que es un éster del 4cido estedrico y
glicerina. Con ello anadia a la gutapercha plasticidad y estabilidad. Finalmente le afadi6
talco y un relleno inerte que le conferia mds cuerpo y un color rojo. La experiencia fun-
ciond y se generalizé en todo el mundo su uso. Pues bien, al stent se le dio el nombre de
este dentista aunque solamente con bastante imaginacién se puedan encontrar similitudes
en los productos (12).

La idea del stent la tuvo un radidlogo argentino, Julio César Palmaz natural de La
Plata en donde naci6 en 1945. El primer stent en humanos se implanté en la Universidad
de Friburgo (Alemania Occidental) en 1987. En ese mismo afo se repitié la experiencia en
Sao Paulo (Brasil). Estos primeros modelos eran autoexpandibles y con cierta frecuencia
daban lugar a una trombosis postimplante, por esta razén Palmaz idea el primer stent sobre

balén que patenté en 1987 y fue aprobado por la FDA en 1994.
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Figura 7. A: Dr. T. Stent, dentista inglés que desarrollé un material dental muy innovador
‘ para su época. El nombre de los stents modernos se inspiraron en él. ‘
B: Dr. Julio César Palmaz, La Plata (Argentina) 1945. C: Dr. Richard Schatz.
Lo - - . ]

El desarrollo de toda esta investigacién estaba resultando muy caro y Palmaz se asoci6
con un cardiélogo de La Joya, Richard Schatz (Figura 7C) que trabajaba en el Brooke Army
Medical Center y recibié un apoyo econémico de 250.000 délares de un emprendedor
altruista llamado Phil Romano fundador de cadenas de restaurantes como los Fuddruckers
y los Macaroni Grill.

Aqui podemos establecer la frontera entre técnicas realizadas a través de venas y arte-
rias y lo que los cirujanos llamamos Cirugfa Endovascular, o sea procedimientos en los que
lo que prima es la minima agresién y que son solo posibles cuando aparecen los balones y
los stents..

Es importante responder a la pregunta jporqué surgen estas técnicas en un momento
del desarrollo de la técnica quirtrgica convencional que podriamos calificar de brillante?.

El final del siglo XX y los primeros afios del XXI se caracterizan por una profunda
transformacién de la medicina en general y de la cirugia en particular, en lo referente hacia
técnicas cada vez menos agresivas que sean mds respetuosas con la intimidad y autoestima
del paciente. El enfermo y su entorno toman protagonismo decisorio en las terapias a
administrar o realizar, naturalmente después de ser adecuadamente informados por el mé-
dico. Finaliza una larga época denominada de Paternalismo Médico.

Esto ha influido en que progresivamente hayan ido triunfando los procedimientos me-
nos agresivos, especialmente los que se realizan de forma percutdnea o a través de pequenas
incisiones aun cuando sus resultados no sean mejores que los que oferta la cirugfa abierta
que indudablemente resulta muy agresiva para el paciente.

Con estos condicionantes ideolégicos irrumpen las técnicas endovasculares en la te-
rapéutica moderna.

TECNICAS ENDOVENOSAS.

Las técnicas endovenosas son tan antiguas como el tratamiento de las varices. Los
drabes ( El-Zarawi, mds conocido como Albucasis de Cérdoba que vivié entre 936 - 1013)
fueron los que por primera vez idean un stripper externo y desechan el cauterio para tratar
las varices.
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No aparecen métodos terapéuticos que puedan considerarse endovenosos hasta que
Ferdinando Palasciano, trabajando en el Ospedale de Incurabili en Népoles, en 1851 (13),
intentd obliterar las venas varicosas mediante aplicacién de medios mecdnicos o térmicos,
como la introduccién de dos agujas en el interior de una gran vena safena varicosa, y aplica-
cién de una corriente galvdnica. No tuvo éxito con estas experiencias que se abandonaron.

Aunque en absoluto se pueda considerar una técnica endovascular, el stripping de las
safenas es un procedimiento que durante muchos anos se ha realizado y sigue practicindose
mediante la introduccién de un stripper o extractor por el interior de las safenas.

La idea original la tuvo Charles Horace Mayo (1861 - 1939 Rochester, USA) en 1904
(14). Pero el extractor era muy rigido y por ello Keller W.L, en 1905(15) ideé otro algo
mis flexible que fue mejorado por William Wayne Babcock (1872 - 1963, Filadelfia) (16).
Finalmente Myers y Smith en 1947 construyen un extractor ain mds flexible que los ante-
riores y muy parecido a los actuales.

Aunque constituye un capitulo aparte, debe considerarse a la esclerosis de las varices
como una técnica endovenosa. El primer referente de esta técnica es sin duda Charles
Gabriel Pravaz ya que como inventor de la jeringuilla la hizo posible. Las primeras esclero-
sis se realizan en el Hospital Hotel Dieu de Lyon, alli, el 20 de julio de 1853, Dominique
August Vallette esclerosa una vena varicosa inyectidndole de 2 a 3 cms. de percloruro de
hierro, al dia siguiente Joseph Pierre Eléonor Pétrequin esclerosé otra variz con la misma
jeringa ya que no habia mds que una en el hospital. Dos dias después, otro cirujano, Des-
granges, realiza la misma técnica en el mismo centro. Tres meses después, Edouard Chassi-
gnac esclerosa una gran vena safena en el Hospital Saint Antoine de Paris. (17)

Paul Linser (1871 - 1936) en Tiibingen (Alemania) utiliz6 un sublimado de plata que
se desechd mds tarde por considerar que podia ser nefrotdxico. Karl Linsen (1895 - 1976)
utilizé como medio suero salino al 22 % y procaina.

Finalmente se generalizé el Polidocanol que es una concentracién alcohélica entre el
0,25 % - 4 % conocida como etoxisclerol. (18)

Pero ya en 1944 sabemos que Orbach inyectaba aire en las venas para favorecer el
efecto esclerosante del producto utilizado. Ese mismo afio, Robert Rowden Foote hacia
una mezcla de etanolamina con aire con la que conseguia espuma al agitarla. Karl Sigg
sistematizd la utilizacion de esta mezcla.

La utilizacién de la Ecografia durante la realizacién de escleroterapia mejora la técnica
y los resultados segin han referido, Vin y Schdeck (19)

Finalmente Juan Cabrera patent6 una mezcla con la que se conseguia una mouse que
embasd, patentd y comercializ6 una casa comercial inglesa. No obstante la mayor difusion
del procedimiento lo consiguié Lorenzo Tessari al proponer la técnica de doble jeringa y
llave de tres pasos que permite fabricar la espuma en el momento. (20)

OTROS PROCESOS ENDOVENOSOS EN EL TRATAMIENTO DE LAS VA-
RICES.

Estamos muy lejos de disponer de un tratamiento éptimo de las varices, aunque cada
grupo que obtiene buenos resultados con las técnicas que aplica, defiende lo que hace, se
es consciente de que la Insuficiencia Venosa Crénica es una enfermedad incurable aunque
compatible con la vida e incluso con aceptables estdndares de calidad de vida. A lo largo de
la vida, esta patologia figura entre las que mayor diversidad de técnicas ha generado y esto
se debe a que indudablemente ninguna es lo suficientemente eficaz como para desbancar
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a las demds. Por ello, en la linea de pensamiento con la que nos aproximdbamos a la justi-
ficacién de las técnicas minimamente invasivas, en una época en la que el paciente posee
un elevado protagonismo en las decisiones sobre su salud, han surgido alternativas a las in-
tervenciones agresivas que hemos realizado durante los tltimos siglos para tratar las varices

Asi apareci6 hace tiempo la ablacién con ldser endovenoso TLEV, técnica que anade el
aspecto carismdtico que el ldser ha tenido en las tltimas décadas.

El primero que empezé a desarrollarlo fue Carlos Boné Salat en Palma de Mallorca
(21) y Luis Navarro Flé y Robert Min en Nueva York, todos ellos trabajaban con un
endoldser diodo de 810 nm. (22) Répidamente tuvo una gran resonancia y se formaron
grupos de trabajo para hacer el seguimiento y valorar resultado en muchos paises, también
en Espana, el Capitulo Espanol de Flebologia de la SEACV cred un grupo que publicé sus
resultados en un libro bajo el titulo "Ldser Endovenoso” en 2005. También se ha intentado
hacer esta ablacién de la safena mediante frio (23). Ultimamente estd algo mds generaliza-
da, la ablacién endovenosa por radiofrecuencia.

La ablacién endovenosa por radiofrecuencia ARE, se introdujo inicialmente en Europa
en 1998 y al afio siguiente en Estados Unidos por medio del sistema Closure. Es una té-
cnica minimamente invasiva que al igual que el ldser precisa de un catéter, en este caso del
denominado ClosureFast, segtin la dltima versién. Desde el inicio se pusieron en marcha
una serie de ensayos para comprobar su eficacia en comparacién con las técnicas quirtr-
gicas convencionales (24) y también con el endoldser, demostrandose su superioridad con
la cirugfa por aportar mayor confort al paciente, menos alteraciones estéticas y mds rdpida
recuperacion, asi como reduccién en el nimero de infecciones. El comparativo entre las
dos técnicas ablativas endovenosas no ha aportado diferencias de interés (25, 26). No obs-
tante no hay estudios de la suficiente potencia estadistica como para extraer conclusiones
definitivas en este tltimos punto.

El dltimo procedimiento que aparecié hace unos anos es el denominado VENASEAL.
Se trata de un procedimiento consistente en introducir con un catéter un adhesivo (un tipo
de cianoacrilato) por la safena interna por debajo de la rodilla y guidndolo con ECO se
llega hasta por debajo de la unién safeno-femoral, se va soltando retirando el catéter. Tiene
varias ventajas, no necesita anestesia tumescente, no produce quemaduras, no requiere te-
rapia de compresion postoperatoria y el paciente puede regresar a su trabajo précticamente
al dia siguiente. Es necesario ver los resultado a largo plazo. Este procedimiento recibié la
marca CE en 2011. Estd aprobado por la FDA.

RECANALIZACIONES VENOSAS.

A lo largo de la historia, desde que apareci6 el balén de Fogarty principalmente se
han hecho trombectomias en iliacas y femorales esencialmente. Pero ante el fracaso en
ocasiones de esto intentos aparecieron nuevas formas de intentarlo, en primer lugar la
fibrinolisis que requiere que su aplicacién se haga en un corto periodo de tiempo desde la
trombosis. En segundo lugar aparecieron distintas forma de lisis mecdnicas.

Se han desarrollado diferentes sistemas de lisis mecdnica y/o aspirativa. Uno de los
primeros fue el sistema de aspiracién de Greenfield para los embolismos pulmonares de re-
sultados limitados. M4s tarde fueron apareciendo modelos mds sofisticados que asociaban
aspiracion con mecanismos de rotacién o formacién de turbulencias, como el sistema An-
giojet MEDRAD o el Aspirex Straub Medical AG. Todos ellos tenian complicaciones y
resultados irregulares.
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El dltimo procedimiento en aparecer es de aplicaciones diversas porque se puede uti-
lizar para lisar un trombo en una arteria coronaria, en una arteria periférica o en una vena
que ha sufrido una TVP. Ademds puede combinarse con lisis quimica. Se denomina Siste-
ma Indigo (Penumbra, Inc.) (28). Estd provisto de una amplia gama de catéteres de distin-
tas longitudes y grosores. La base es una bomba de aspiracién que consigue la XTRACT
que es como denomina la casa a la aspiracién que parece efectiva y segura. Estd respaldado
por el Estudio Prisma que es retrospectivo.

ANGIOPLASTIAS Y STENTINGS VENOSOS.

Era ficil de prever que, una vez consolidada la angioplastia y colocacién de stents en
patologias arteriales se iban a extender estas técnicas al territorio venoso. A ello contribuye-
ron los malos resultados obtenidos en la cirugfa venosa con las técnicas abiertas convencio-
nales y también que determinados procesos, como por ejemplo el tratamiento de las varices
pélvicas o las lesiones estenosis venosas residuales tras tratar la compresién que las producia,
como es el caso de las patologias compresivas de la salida tordcica superior, podian resol-
verse de forma elegante e incruenta desde una vena periférica del brazo. También se abrian
nuevas posibilidades en las TVPs, por un lado se podian aspirar trombos o hacer trombo-
lisis mecdnicas y después de recanalizar territorios venosos colocar stents estabilizadores.

Pero, en paralelo, los cirujanos vasculares sabemos que venas y arterias se comportan
de formas diferentes cuando las agredimos quirtirgicamente y en consecuencia habia que
desarrollar materiales diferentes a los utilizados en el territorio arterial para emplearlos en
las venas. Una vez mds el desarrollo tecnoldgico retrasé la rapida progresién de una técnica
bésica hasta que fue posible aplicar especificidad.

En la época en la que nuestra herramienta mds avanzada ante una trombosis iliofemo-
ral era el balén de Fogarty con el que muchas veces lograbamos limpiar el trayecto venoso
afectado de forma crénica quedaba sin embargo una o varias estenosis en la vena que hacia
fracasar la terapia poco después. Este fue uno de los casos en los que empezaron a utilizarse
stents en las venas.,

El primer stent venoso implantado en la vena cava inferior lo colocé Zollikofer en
1986 y desde entonces se viene usando en TVPs (27) de esa localizacién e incluso en obs-
trucciones crénicas de la zona previa recanalizacién. Los resultados han ido mejorando a
lo largo de los anos.

Otra indicacién de stent venoso en vena iliaca es el sindrome de May-Thurner (MTYS)
o sindrome de Cockett, compresién de la vena iliaca comun izquierda por la arteria iliaca
comun derecha. En el momento actual se aconseja valorar de forma estricta sus indica-
ciones.

En caso de Sindromes compresivos de la salida tordcica superior con trombosis de la
vena subclavia estd indicada la trombolisis de la misma y la reseccién de la primera costilla
pero después, con frecuencia que da una estenosis residual de la vena subclavia que se pue-
de resolver mediante la colocacién de un stent venoso.

En casos de sindromes de cascanueces (Nutcracker), ademds de embolizar la vena
ovérica izquierda puede ser necesario colocar un stent en la vena renal izquierda atrapada,
con excelentes resultados (Figura 8).
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‘ Figura 8. Sindrome del Cascanueces. Stent en vena renal izquierda y embolizacion ‘
de vena gonadal (Cortesia del Doctor Alejandro Rodriguez Morata).
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Por dltimo a todas esta nuevas posibilidades técnicas se ha incorporado también la
utilizacién de IVUS (29) en territorios venosos que confiere al diagndstico y precisién en
las técnicas endovasculares una gran precision.

Después de todo lo anterior resulta evidente que estamos ante unas técnicas que en
cierta medida dependen mds de las posibilidades que aporta el desarrollo tecnoldgico que
las necesidades terapéuticas del paciente y por otro lado la mayoria carecen de evidencias
cientificas potentes. También por ello, muchas son muy volatiles y efimeras, y aparecen y
desaparecen sin que exactamente sepamos porqué causas.

Nunca como ahora, por tanto, ha sido tan necesario el buen criterio del médico que
soporta una fuerte presién por parte de las casas comerciales y también de pacientes autoin-
formados en las redes y con interpretaciones de lo que han leido, con frecuencia, peregrinas.
Mis que nunca cobra vigencia el aserto: "Debemos tratar enfermos, no solo enfermedades
y menos adn solo radiografias”

Sin duda, el acontecimiento mds extraordinario que hemos vivido, las generaciones
de cirujanos vasculares durante las tltimas décadas del siglo veinte y los primeros lustros
del siglo XXI ha sido la irrupcidn, en nuestra especialidad, de las técnicas endovasculares y,
de su mano, de técnicas de imagen, a la mayoria de las cuales, no habiamos tenido acceso
hasta entonces.
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I) INTRODUCCION

En pleno siglo XXI, en la época de la Medicina Basada en la Evidencia y en unos
momentos en los que la racionalizacién de los recursos en sistema sanitario, tanto publico
como privado, estdn adquiriendo mayor relevancia, la optimizacién de las pruebas emplea-
das en el diagndstico vascular es imperativa.

Dentro de nuestra especialidad estdn incluidas las pruebas de diagnéstico vascular no
invasivo, las cuales se desarrollan en muchos centros en los laboratorios vasculares disena-
dos a tal fin. Debemos tratar de racionalizar y optimizar la actividad de estos laboratorios
para que su rendimiento permita la realizacién de las tareas para las cuales fueron disenados.

Las pruebas invasivas, exceptuando el ultrasonido intravascular y cada vez mds la fle-
bografia, son realizadas por el Servicio de Radiodiagndstico. Se trata de pruebas que por
su cardcter invasivo tienen mads riesgos, son mads incomodas para el paciente, no tienen la
disponibilidad inmediata del eco doppler y son francamente mds caras.

Segin la definicién de la Real Academia Espafiola de la Lengua, el significado de
Optimizar es: “Buscar la mejor manera de realizar una actividad’. De esto se deriva que,
no solo deberemos tratar de atenernos a lo que una prueba o test diagnéstico nos pueda
ofrecer (sensibilidad y especificidad), sino que también deberemos considerar otros factores
que entran en juego como el cardcter invasivo de las pruebas disponibles o el precio por
ejemplo.

Deberemos tratar de emplear el test o las pruebas diagnésticas que nos ofrezcan, més
que el mayor grado de certeza, un grado de certeza suficiente siempre basindonos en estu-
dios serios y con el menor coste posible. Las exploraciones realizadas, tanto invasivas como
no invasivas deben seguir una sistemdtica y estar adaptadas a protocolos cuya eficacia y
relacidn coste- beneficio estén probados.

Por otra parte, tendremos presente que en los tiempos de la Cirugia Vascular moder-
na, esas mismas pruebas diagndsticas (tanto invasivas como no invasivas) serdn de enorme
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utilidad durante el procedimiento endovascular que estemos llevando a cabo, tal como se
expondrd a lo largo de este capitulo.

1) OPTIMIZACION DE PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN INSUFICIENCIA VE-

NOSA PERIFERICA.

Es a nivel de la patologia venosa de los miembros inferiores donde mads se estd expe-
rimentando el cambio desde el “gold standar” de las pruebas diagnésticas invasivas a los
test diagndsticos no invasivos, fundamentalmente a través del eco doppler. Se trata de un
método diagndstico rdpidamente disponible y barato (1).

Pero debemos reconocer asimismo que requiere un estudio sistemdtico y que depende
de la experiencia y habilidad del explorador para mostrar unos resultados fiables y reprodu-
cibles. La variabilidad interobservador se mejora siguiendo unos protocolos de exploraciéon
y unos criterios de interpretacion validados. Los programas y exdmenes de acreditacion del
explorador y la homologacién de los laboratorios vasculares llevados a cabo por distintas
sociedades cientificas persiguen este fin.

El papel de las pruebas invasivas a este nivel queda relegado a la flebografia y al ultra-
sonido intravascular o IVUS a efectos practicos.

1.- Insuficiencia venosa aguda: Trombosis venosa

En los protocolos actuales de diagndstico de la Trombosis venosa aguda, la prueba
diagndéstica que viene reflejada como de referencia es el eco Doppler. Dada la trascendencia
de padecer una trombosis venosa profunda aguda, la realizacién de un eco Doppler se jus-
tifica en aquellos casos en los que se sospecha (sintomatologia clinica), a pesar que el indice
de exploraciones negativas sea alto. En territorios proximales presenta una sensibilidad y
especificidad superiores al 95% compardndolo con la flebografia, pero a nivel de la pierna
(venas tibiales, lagos del soleo o gemelares) la sensibilidad y especificidad mostrada es me-
nor del 75% frente a la flebografia.

Segiin algunos libros de texto (2), esta serfa una de las indicaciones remanentes para el
estudio flebogréfico, pero debemos tener en mente varias consideraciones que nos animen a
abandonar esta idea. Una de ellas es que los resultados estén mejorando con los ecodoppler
de dltima generacién. Otra es que, a pesar de la disminucién de las posibles complicaciones
de la flebografia con los nuevos equipos y medios de contraste empleados, posiblemente la
adopcidn de distintos protocolos de actuacién (basados en la escala de riesgo de Wells o en
el dimero D) que contemplan la repeticién de la exploracién ecogréfica pasados unos dias,
sea la opcién éptima.

Es importante recordar que en aquellos casos de embolismo pulmonar sin clinica de
trombosis venosa en miembros inferiores, la realizacién de un eco Doppler no estaria in-
dicada dado su bajo rendimiento en esta situacién. Por otra parte, ya que no modificaria
el tratamiento y no en todos los casos de embolismo pulmonar se observa una trombosis
venosa asociada, su realizacion se justifica dificilmente.

La indicacién de la flebografia quedaria pues relegada, si pretendemos optimizar el
empleo de las pruebas que tenemos disponibles, en la valoracién del sector iliofemoral
cuando nos planteamos el tratamiento endovascular de esta patologia o bien del sindrome
postflebitico. En caso de trombosis venosa profunda recurrente puede también justificarse
su indicacién. En este sector y en caso de cirugia endovascular, el IVUS puede jugar un
papel relevante.
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2.- Insuficiencia venosa crénica.

En esta patologia existe, atin si cabe, mayor consenso en cuanto a establecer el eco
Doppler como la prueba diagndstica a realizar en el estudio de la insuficiencia venosa
crénica, tanto primaria como secundaria. Ello es debido a que nos aporta, ademds de infor-
macién anatémica sobre la red venosa, informacién del comportamiento hemodindmico
de la circulacién venosa a nivel del sector estudiado. Esto es un hecho fundamental ya no
solo para establecer un diagndstico, sino también para establecer la estrategia quirtirgica
que llevaremos a cabo.

Teniendo en cuenta todo lo afirmado, debemos de considerar algo importante. Si pre-
tendemos optimizar las pruebas diagndsticas y obtener un mejor rendimiento de nuestro
laboratorio, el confirmar un diagndstico que ya suponemos o el plantear una estrategia
quirdrgica que no vamos a llevar a cabo no parece que se sustente demasiado. Por ello, la
indicacién del eco Doppler en esta situacién seria en aquellos pacientes que muestren vari-
ces quirtrgicas o bien presenten secuelas de sindrome postflebitico
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Atn mids, el eco Doppler serd un herramienta indispensable para llevar a cabo proce-
dimientos endovasculares a nivel venoso en esta patologia. Los procedimientos endovas-
culares venosos, tanto en el endoldser, radiofrecuencia o los distintos métodos de esclerosis
se basan en la visualizacién directa del catéter o espuma asi como en el control del cayado
safeniano.

11I) OPTIMIZACION DE PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN LA INSUFICIENCIA

VENOSA PELVICA (PRIMARIA Y SECUNDARIA).

Antes de dedicarnos a esta parte del capitulo sobre el rendimiento de las pruebas de
diagnéstico por imagen en las patologias venosas abdémino-pélvicas, expondremos tres
conclusiones, que vertebrardn el desarrollo del mismo.

1) La ecografia doppler color permite sospechar toda patologia venosa abdémi-
no-pélvica, pero ni confirmarla ni ayudarnos a planificarla. Sin embargo, una ecografia
doppler completamente normal, descarta esta patologia si la exploracion es fiable.

2) Las pruebas mds “objetivas” no invasivas, AngioTC en fase venosa o fleboRMN,
permiten un diagndstico de confirmacién sélo en la Insuficiencia Venosa Pélvica Primaria
(varices pélvicas en la mujer y varicocele masculino), pero no en las causas secundarias,
aunque en estas, ayuda en la planificacién de su tratamiento.

3) Las pruebas de imagen invasivas, IVUS y Flebografia, permiten un diagndstico
de certeza en la Insuficiencia Venosa Pélvica Secundaria (Sd. Nutcracker y May-Thurner).

ECODOPPLER VENOSO Y PATOLOGIA VENOSA ABDOMINO-PELVICA

Muchas de estas pacientes con patologia venosa vienen derivadas desde Ginecologia,
donde ya se han realizado una ecografia transvaginal en modo B, como primer método de
estudio del dolor crénico pélvico y sus maltiples causas (tumoraciones ginecoldgicas, en-
dometriosis, enfermedades pélvicas inflamatorias, etc.). En la misma ya estos especialistas
pueden descubrir la presencia de venas varicosas, vistas como multiples estructuras tubula-
res dilatadas (>5mm leves, 5-7mm moderadas o >7mm severas) alrededor del dtero (3). Si
aplican doppler color y realizando una maniobra de Valsalva, el reflujo venoso mantenido
serd muy evidente.

En la consulta o laboratorio de Angiologia, cuando sospechamos patologia venosa a
estos niveles por la distribucion atipica de las varices en las extremidades (cara posterior,
inguinales, pubicas), o por la anamnesis de la paciente, iniciamos un check-list ecografico
transperitoneal con la sonda cénvex de 3.5-5MHz. Como ademds en la patologia venosa
abdémino-pélvica suele ser caracteristico un indice de masa corporal normal (4), no es dificil
ver bien las distintas estructuras. De tal forma iniciamos la exploracion en la aorta, transver-
salmente, para ver si la cava estd integra, ovoidea y a la derecha de la aorta, subimos hasta la
pinza aorto-mesentérica y apreciamos el aspecto de la misma. Comprobamos la situacién
anatémica de la vena renal izquierda, en raras ocasiones retroaértica y vemos si hay una
compresién clara de la misma y dilatacién distal. Aplicando maniobras de Valsalva compro-
bamos cémo la pinza se hace més intensa y remite parcialmente en espiracién o en apnea.

Si la imagen es buena con la ecografia, podemos calcular el ratio de compresion entre
el didmetro de la vena renal distal a la misma y en el punto de méxima estenosis. Si estd por
debajo de 2.25 no tenemos datos de sospecha de Nutcracker, pero no olvidemos que todo
esto es tan s6lo orientativo, aunque algunos autores sugieren que un ratio por encima de

4.9, tiene una sensibilidad del 66.7% y una especificidad del 100% (5).
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‘ Figura 1. Ecografia doppler en modo B con sonda convéx de 3,5 Mhz, donde se aprecia la ‘
variabilidad de la estenosis fisiolégica de una vena renal con los movimientos respiratorios.
Lo

Es muy dificil visualizar la salida de la gonadal izquierda si es normal de calibre (sobre
los 3 mm) y si la vemos, inclusive si la vemos apoyada en el psoas en su recorrido retrope-
ritoneal longitudinal, es porque habitualmente es insuficiente. Podemos medir su calibre o
ver en modo doppler pulsado si hay un registro insuficiente, pero no aporta muchos datos
mds alld de los académicos esto para nuestra toma de decisiones. La vena gonadal derecha,
es atin mds compleja de visualizar en cualquier segmento, y tampoco merece més atencion
ecograficamente por la poca fiabilidad de su exploracién.

Ese check-list ecogrifico se extiende ya directamente a la zona uterina, que habitual-
mente se visualiza perfectamente y con la sonda transversal podemos fijarnos en las varices,
arrosariadas, tortuosas, a uno u otro lado. Si son voluminosas, no cabe duda de su pre-
sencia. Con la sonda en posicién longitudinal podemos estudiar mejor cada lado y vemos
cémo se van apoyando en planos pélvicos inferiores al ttero. Podriamos aplicar el modo
doppler color y pedir un Valsalva a la paciente, pero la imagen se moviliza bastante y es tan
evidente que se trata de varices periuterinas y demostrar su reflujo tiene, sobre todo, un
interés, de nuevo, académico. No hay muchas dudas si la imagen es la habitual.

El check-list se dirige ahora a las venas iliacas comunes y externas. En ambos lados
las vemos en situacién transversal y longitudinal y exploramos la confluencia iliocava con
atencién. En modo B y con la sonda en varias proyecciones, podemos apreciar un buen
calibre de la vena, que aumenta incluso cuando un ayudante nos levanta la pierna. Aqui
con modo doppler color se ve un aumento del calibre y ademds del flujo. También podria-
mos observar en modo doppler pulsado las variaciones de flujo en la vena ilfaca comun si
pedimos al paciente que movilice el pie, pero en nuestra opinién, ver un buen calibre y
uniforme o casi uniforme en modo B, nos vale para saber que, con gran probabilidad, no
estamos ante una compresion anatémica excesiva.

En el caso de que no pudiéramos visualizar bien los ejes venoso iliacos, debemos estar
atentos entonces a posibles signos de sospecha de patologia compresiva (May-Thurner)
como la fasicidad respiratoria reducida o ausente, y valorar bien la respuesta a Valsalva,
ademds de ver un trazado espectral doppler anormal en el drea mds estenética o aliasing (6).
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Figura 2. A: ecografia doppler modo B donde se muestran varices periuterinas izquierdas
‘ de moderado calibre. B: la misma paciente con la confirmacion flebografica, ‘
donde se aprecia un volumen grande de las mismas, previa a la embolizacion directa.

Este estudio, si tuviéramos tiempo, podria completarse con la paciente en bipedesta-
cidn, y visualizar los cambios tan interesantes que hay en la pinza aorto-mesentérica y en
las venas iliacas con la elongacién de los mesos y visceras caudalmente. Aunque los grandes
vasos son retroperitoneales, sus calibres se modifican con estos cambios anatémicos y ante
una paciente con sospechas claras de patologia venosa mayor, estos datos nos ayudan a ver
si la compresién es constante, o es demasiado dependiente de la posicién anatémica y, por
tanto, puede que estuviéramos ante una respuesta fisioldgica.

En el caso de varén que se nos deriva por parte de Urologia ante el diagnéstico de va-
ricocele, el check-list es el mismo, y si queremos podemos confirmar lo que el radi6logo ya
vio: dilatacion de los plexos pampiniformes del testiculo y venas tubulares arrosariadas en
la bolsa escrotal, con aumento enorme del flujo (retrégrado) en una maniobra de Valsalva.

Ahora bien, cuando la ecografia es verdaderamente interesante en la patologia venosa
abdémino-pélvica es en el seguimiento de los stents implantados en el Sindrome de Nut-
cracker y en el May-Thurner. Es sencillo ver los implantes, su permeabilidad, su perfil fisico
(las compresiones extrinsecas pueden estenosarlos y se ve bien ecogréficamente). Sin em-
bargo, el seguimiento ecogrifico en las varices pélvicas o en el varicocele testicular, carece
de interés. Podemos ver una cantidad muy escasa de varices, ausencia de reflujo, la imagen
curvilinea de los coils en los lugares de implante, pero aqui las manifestaciones clinicas son
mucho mds interesantes que los pocos datos que nos aporta la ecografia.

ANGIOTC Y ANGIORMN VENOSA

Aunque las cosas parezcan muy claras con una ecografia demostrativa, contar con estas
pruebas mds objetivas -AngioTC y AngioRMN venosa- es una obligacién en casi todas las
ocasiones, para planificar tratamientos y para confirmar si se trata de un caso primario o
secundario.

Estas dos pruebas dependen mucho de las caracteristicas técnicas de los aparatos, del
volumen y distribucién del contraste IV y de la experiencia de los radidlogos para el pro-
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‘ Figura 3. La ecografia es un método excelente para el seguimiento de los implantes ‘

B de stents venosos en los sindromes compresivos. |

cesado de imdgenes, por lo que, aunque sean mds objetivables que la ecografia doppler,
no son del todo mds objetivas, pues cabe igualmente la interpretacién y la variabilidad del
andlisis de sus resultados. De un modo general, el TAC es mds barato, consume menos
tiempo y permite evaluar la permeabilidad del stent si es necesario. La resonancia no tiene
radiacién ionizante, mitiga el artefacto de mezcla, puede realizarse sin contraste y permite
la cuantificacién de la magnitud y direccién del flujo. De hecho, el mayor beneficio diag-
néstico de la resonancia en comparacién con el TAC es la capacidad de visualizar el flujo
retrogrado en la vena ilfaca interna ipsilateral y en las venas colaterales (ascendente lumbar,
presacro, transpélvica, pared abdominal) (7).

Sin embargo, estas pruebas aportan muchos datos, si tienen calidad. Por ejemplo, es
muy importante comprobar el origen de las venas gonadales pues son numerosas las va-
riantes anatémicas (8, 9), pues si no las tenemos localizadas antes del tratamiento, puede
ser imposible cateterizarlas. También nos orientan sobre el drenaje del varicocele pélvico: es
muy frecuente ver unas varices pélvicas izquierdas y una gonadal ipsilateral dilatada, pero
también varices pélvicas derechas con gonadal normal. Esto es debido a que ese varicocele
drena hacia el lado derecho y la vena gonadal derecha es anterégrada. Y por supuesto, estas
pruebas son determinantes en la bisqueda de otras causas de dolor pélvico: endometriosis,
tumores, secuelas inflamatorias pélvicas, etc.

Estas dos pruebas son muy importantes en el diagndstico de enfermedades venosas
obstructivas como los Sindromes de Nutcracker y de May-Thurner. También la patologia
tumoral retroperitoneal o enfermedades como la fibrosis retroperitoneal, los tumores re-
nales (que hay que sospechar con los varicoceles masculinos del lado derecho) se estudia
inicialmente con estas pruebas, y estos casos puede perfectamente debutar con manifesta-
ciones venosas.

El ratio referido anteriormente de 4.9 entre la zona distal a la estenosis y el punto de
méxima compresién de la vena renal izquierda, se sigue asumiendo igualmente que, en
la ecografia, pero aqui hay otra medicién interesante como la del dngulo entre la arteria
mesentérica superior y la aorta, en un plano sagital. Aunque hay una gran variabilidad en
la bibliografia en relacién a lo considerado normal (10), lo que si es claro es que un dngulo
menor de 41° o una distancia entre aorta y mesentérica inferior a 3mm (siendo lo normal
entre 10 y 14 mm) nos senala a un muy probable -no confirmado- Sindrome de Nutcrac-

ker (11).
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Sin embargo, por bien que se vean todas las sehales compresivas, por. ¢j., en la vena
iliaca y su drenaje paralumbar, hipogdstrico, etc. se ha demostrado que la apariencia de la
misma puede cambiar drdsticamente en exdmenes repetidos en un corto periodo de tiem-
po, debido a factores tales como el agotamiento del volumen y las diferencias en el posicio-
namiento fisico del paciente (6). Esto demuestra que no es suficiente para diagnosticar esta
patologia, sino que procede realizar una confirmacién con la siguiente prueba diagndstica:

la flebografia.

FLEBOGRAFIA

Siempre ha sido considerada y en nuestros dias igualmente, la prueba gold standar
en el diagnéstico de la patologia venosa pélvica primaria y secundaria (6, 12). Una vez se
lleva a cabo, nos permite ademds terminar tratando al paciente en el mismo acto. Se realiza
bajo anestesia local, podemos asociar sedacién, y puede hacerse por un acceso braquial o
femoral, aunque en otras ocasiones la flebografia hecha para la fibrindlisis, por ejemplo,
transpoplitea, descubra finalmente un May—Thurner.

En el caso de la Insuficiencia Venosa Pélvica Primaria, los signos flebograficos que po-
demos observar son la dilatacién de las venas ovéricas por encima de los 5Smm de calibre, la
retencion del contraste en las dilataciones varicosas sin drenaje apropiado, la opacificaciéon
ipsilateral o contralateral de la vena ilfaca interna, o drenaje hacia varicosidades en dreas
vulvovaginales o en muslo por su cara interna o posterior (13).

En el caso del varicocele masculino, la flebografia es siempre diagnéstico terapéutica,
y permite ver con gran claridad la presencia de estas varices testiculares y su escaso drenaje.

El diagnéstico de confirmacién del Sindrome de Nutcracker tiene dos pruebas que se
consideran actualmente el gold esténdar, y son la medicién invasiva del gradiente de pre-
sidén reno-cava y la ecografia intravascular (IVUS). El gradiente de presién es el principal
signo directo que podemos evidenciar. La diferencia de presion entre la vena renal izquierda
distal y la vena cava debe ser menor de 1 mmHg en condiciones normales. Si supera esa
cifra se considera la estenosis como significativa y si supera los 3 mm Hg, muy significativa
y diagndstica. Entre 1y 3, es un caso borderline, ambiguo.

En la flebografia, ademds de este signo directo que es el gradiente, encontramos fre-
cuentemente otros signos indirectos de la severidad de la compresién como la impronta
longitudinal de la mesentérica sobre la vena renal, vista como una linea blanca longitudinal
donde el contraste no pasa, la dispersién del contraste por colaterales anémalas y la dilata-
cién severa de la VGI (14).

e T
| G : i “% Figura 4. Flebografia en un
Sindrome de Nutcracker |
Anterior (A) y Posterior (B)
donde se aprecia la impronta \
de la a. Mesentérica superior y
aorta, respectivamente, sobre la \
vena renal izquierda. ‘
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En un estudio de correlacién entre TAC y presiones invasivas, se encontré que mds
del 92% de los pacientes con un afilamiento severo de la VRI en la pinza aortomesentérica,
habia un gradiente > 3mmHg. Sin embargo, este signo sélo estaba presente en la mitad
de los pacientes con gradientes borderline, entre 1 y 3 mmHg. Y combinando el ratio de
la vena preestendtica y en la estenosis (> 4.9) junto al afilamiento de la vena, ambos datos
unidos serian de una enorme fiabilidad diagndstica, con un drea bajo la curva de 0.903
(15). Datos parecidos aportaron Yun SJ et al. (16) recientemente, con un estudio de mds
tamano muestral (N=216), en el que concluyeron que un dngulo aortomesentérico inferior
a 25° ademds de un ratio superior a 4, incluia un 4rea bajo la curva de 0,841.

El dato flebogréfico directo en el Sindrome de May-Thurner -pretrombético- es la de-
terminacion de un gradiente de presion distal y proximal a la estenosis superior a 2 mm de
Hg, dato que aumentaria con el ejercicio a 3 mm Hg (6). Los datos flebogrificos indirectos
aqui serfan la inversién del flujo ante la hipogistrica, externa y lumbar ascendente (7).
Todo es bien sencillo, desafortunadamente, si la flebografia es el control de una fibrinéli-
sis hecha por una trombosis venosa iliofemoral o iliofemoro-poplitea, y en dicho control
vemos cambios crénicos postestendticos en la vena ilfaca. Ese signo directo, no tiene més
dudas diagndésticas y debe tratarse en el acto.

IV) ULTRASONOGRAFIA INTRAVASCULAR (IVUS) EN LA ENFERMEDAD VE-

NOSA

La ultrasonografia intravascular (IVUS acrénimo ingles de IntraVascular UltraSound)
de Philips Volcano.

El IVUS ha demostrado ventajas en la caracterizaciéon del tipo y
la extension de las lesiones venosas en gran medida a su capacidad.
para medir con mds precision la estenosis en la luz venosa no circular y muy frecuentemen-
te irregular. Es importante distinguir entre la sensibilidad mejorada de IVUS en identificar
patologias venosas, y su capacidad para determinar qué lesiones y cuando se deben tratar
para conseguir una mejora clinica.

Las dificultades para determinar las estenosis hemodindmicamente significativas en las
venas requieren que los diagndsticos se basen principalmente en los sintomas del paciente y
en los criterios anatémicos venosos, principalmente el grado de estenosis. Historicamente,
ha habido una falta de consenso sobre el umbral para un grado de estenosis clinicamente
significativo en las venas por lo que es imposible determinar si la sensibilidad-especificidad
de IVUS o de la flebografia multiplanar se correlacionan con los mejores resultados en los
pacientes.

A diferencia de las arterias, las venas no siempre son circulares en la seccién transversal.
Las venas, especialmente las venas ilfacas, son elipticas en la mayoria de los casos y son tam-
bién dindmicas, con variaciones en el volumen intravascular durante el ciclo respiratorio
que afecta a la presién intraluminal y a la morfologia de la vena. Esta forma eliptica de las
grandes venas provoca una inexactitud en la deteccién y cuantificacién de estenosis con
imdgenes bidimensionales, como es el caso de la venografia de contraste. Si bien estas li-
mitaciones pueden superarse obteniendo multiples imdgenes flebogréficas oblicuas o utili-
zando técnicas tridimensionales, esta mejora de la sensibilidad se logra a costa de un mayor
tiempo de procedimiento, mayor administracién de contraste y aumento de la irradiacién.

IVUS puede identificar lesiones estendticas en mds segmentos venosos que la flebo-
grafia, y cuando se identifican las lesiones estenéticas por ambas modalidades de imagen,
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el grado de estenosis puede ser menor con la flebografia, disminuyendo asi el nimero de
lesiones significativas adecuadas para ser tratadas. Esta discrepancia puede explicarse por-
que el IVUS muestra imdgenes transversales en cada segmento de la vena con un campo de
visién de 360 grados La flebografia, incluso con técnicas multiplanares, tiene limitadas las
visualizaciones que pueden pasar por alto lesiones altamente excéntricas.

Ademis, el IVUS puede cambiar la realizacién de una intervencién previamente pla-
nificada y te permite realizar una monitorizacién postprocedimiento identificando proble-
mas que pueden pasar desapercibidos con la flebografia

En los dltimos anos, un creciente nimero de publicaciones (20) han presentado
que el IVUS es superior a la flebografia en el diagnéstico de las lesiones venosas tanto obs-
tructivas como estendticas, asi como, trombdticas como no trombéticas

Un aspecto importante a tener en cuenta cuando realizamos IVUS para la determina-
cién del didmetro de las venas a estudio es que debe realizarse dicha medicién, si el paciente
se encuentra consciente y colaborador, en el momento que realice una maniobra de Valsal-
va 0 expiracién médxima. Si el paciente se encuentra inconsciente (anestesia general) pidien-
do al anestesiélogo que realice una PEEP manual para asi conseguir el mdximo didmetro
de la vena y adaptar el stent con el sobredimensionamiento que se precise a este didmetro,
disminuyendo asf los posibles riesgos de migracién por falta de aposicion adecuada

El IVUS puede ser utilizado tanto para el diagndstico como para la modalidad de
tratamiento a realizar como para la monitorizacién postintervencionismo en las siguientes
patologias venosas:

* Lesiones en vena ilfaca

* Lesiones en vena renal

* Lesiones en vena subclavia

* Colocacién de filtros de cava

* Traumatismos

1.- LESIONES DE VENA ILIACA

Cuando hablamos de lesiones en vena iliaca podemos subdividirlas en lesiones obs-
tructivas o estenéticas, trombdticas 0 no trombdticas y este tipo de lesiones con impli-
caciones clinicas diferentes pueden ser muy bien visualizadas mediante el uso del IVUS
llevindonos a un diagnéstico y tratamiento certero. El estudio VIDIO (Venogram Versus
Intravascular Ultrasound for Diagnosing [liofemoral Vein Obstruction), estudio multi-
céntrico prospectivo de 100 pacientes, demostr6 los beneficios de la tecnologia IVUS en
comparacién con las imdgenes convencionales de rayos X con contraste (flebografia de
rayos X multiplanar) en el diagnéstico de obstruccién venosa iliofemoral. Gagne et al.
(18) present6 los resultados de dicho estudio donde objetivo que la flebografia identificé
lesiones estenéticas en 51 de 100 pacientes, mientras que el IVUS identificé lesiones en 81
de 100 pacientes. En comparacién con IVUS, la reduccién del didmetro fue en promedio
11% menos para la flebografia (p <0.001). EI IVUS identific6 lesiones significativas no
detectadas con flebografia en tres proyecciones en 26.3% de los pacientes. Los investiga-
dores revisaron el plan de tratamiento en 57 de 100 casos después de IVUS, la mayoria
de las veces debido a la fallos de la flebografia para detectar una lesion significativa (41/57
[72%]). IVUS llevé a un mayor niimero de stents en 13 de 57 sujetos (23%) y a evitar
un procedimiento endovascular en tres de 57 sujetos (5%). En resumen, IVUS cambié el
plan de tratamiento en 57 pacientes; 54 pacientes tenian stents colocados en funcién del
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IVUS en lesiones de venas iliofemorales significativas, no apreciadas con flebografia, mien-
tras que tres pacientes con lesiones significativas en flebografia no precisaron ningin stent
teniendo en cuenta el IVUS. Con el IVUS se detectaban un 88% mds de lesiones que con
la flebografia multiplanar (124 vs 66; p <0,0001). Ademis, en el 29% de los pacientes no
se identificaron lesiones en las flebografias, mientras que mostraron resultados positivos en
el IVUS (19 vs 48).

Aqui se muestra un ejemplo de recanalizacién de vena ilfaca izquierda por Sindrome
de May-Thurner trombédtico (Figura 5) donde podemos observar la poca definicién flebo-
gréfica en la determinacién de lugar lesién pero, como claramente se identifica la compre-
sién de la vena iliaca izquierda por la arteria ilfaca derecha en el punto donde se encuentra
la sonda IVUS. Con el IVUS tomamos didmetros de vena ilfaca en todo su trayecto pero,
en especial a nivel zona compresién y a nivel proximal, y asi mismo la longitud de zona
a tratar para poder determinar didmetro y longitud de stent o stents que vamos a utilizar.
Finalmente colocamos stents, postbaloneamos y realizamos el control IVUS para monito-
rizar el adecuado despliegue del stent y ausencia de alteraciones intrastent y flebografia final
postprocedimiento.

- |

Figura 6. ‘
A: Flebografia
diagnostica. ‘
B: IVUS diagnéstico.

C: Diametro zona ‘
compresion.

D: Diametro proximal. ‘
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2.- LESIONES EN VENA RENAL

Las lesiones en la vena renal se circunscriben principalmente a la estenosis por com-
presién de la misma en la pinza aorto-mesentérica dando lugar al sindrome de cascanueces
(Sd. Nutcracker) anterior en el 90% de los casos, o a la compresién entre la aorta y la
columna vertebral dando lugar al sindrome de cascanueces posterior. Al igual que en la
patologia de la vena iliaca, el IVUS juega un papel fundamental (19), si bien no existe
tanta literatura al respecto pues permite una vez mas determinar el punto exacto de la
compresion el didmetro de la vena renal parahiliar, asi como la longitud del stent a colocar
y la monitorizacién postprocedimiento. Con el IVUS puede disminuir al madximo el riesgo
de migracién, problema reportado y aunque infrecuente no extrafo, debido a que se de-
termina con exactitud el didmetro de la vena donde se anclara distalmente procediendo al
sobredimensionando que se considere adecuado pero esto no es el asunto de este capitulo.
Ademis en la flebografia, nos encontramos en frecuentes ocasiones que es dificil distinguir,
no sélo el punto de médxima estenosis, sino cual es el didmetro de la zona distal para an-
clar, y que las mediciones de didmetro pueden ser diferentes cuando las comparas con las
obtenidas por el IVUS. Aqui vemos un ejemplo donde podemos ver un caso de sindrome
de cascanueces anterior diagnosticado mediante flebografia e IVUS pudiendo ver perfecta-
mente las colaterales. La determinacién del didmetro de la vena renal distal por flebografia
e IVUS y c6mo es diferente entre ambas lo que hace elegir un didmetro de stent distinto y,
el control postprocedimiento por IVUS y flebogréfico.

| Figura 7. Sd. Nutcracker Anterior. A: aorta, AMS y estenosis. |
B: medicion del diametro con IVUS. C: control poststent con IVUS.
‘ D: vision flebografica. E: Diametro segun la flebografia. ‘
F: Control poststent con flebografia.

- - - - - - - - - __ _

3.- LESIONES DE VENA SUBCLAVIA

En las lesiones en la vena subclavia referidas a la compresion de la misma en el llamado
estrecho tordcico venoso o sindrome de PAGET-SCHROETTER, el IVUS nos va a per-
mitir identificar la etiologia de la estenosis, limitar la necesidad de diseccién, identificar el
lugar y el grado de estenosis, ayudarnos en la toma de decisiones final y monitorizar todo
el procedimiento y postprocedimiento (20).
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En este ejemplo vemos un caso de trombosis venosa subclavia en un paciente con un
estrecho tordcico al que inicialmente se le realizé tras la flebografia diagnéstica y el estudio
IVUS, fibrindlisis durante 24h y posteriormente a la misma se procedié a la reseccién de
la primera costilla y la angioplastia simple de la zona ocluida inicialmente, obteniendo un
excelente resultado clinico y morfoldgico flebogrifico y con IVUS (en cuyo estudio no se
observé estenosis ni lesiones residuales).

4.- COLOCACION FILTROS DE CAVA

Una de las ventajas que ha aportado el IVUS en la patologia venosa en el que ha permi-
tido realizar la colocacién de filtros de vena cava inferior en la propia cama del paciente, de
especial interés en las unidades de cuidados criticos donde los pacientes pueden no poder des-
plazarse a un quiréfano para la colocacién de dicho filtro. La colocacién del mismo (21,22)
(de forma simplificada) se realiza a través de via femoral y dado que se puede evaluar toda la
vena cava desde la auricula derecha a la vena femoral, marcamos a nivel de la sonda IVUS
donde se encuentra la vena renal mas baja y, dado que dicha sonda se encuentra centimetra-
da contamos los centimetros desde dicha renal hasta la salida de la sonda por el introductor
colocado a nivel de vena femoral. Esa distancia la llevamos a nuestro sistema de implante de
filtro y podemos liberarlo sin necesidad de rayos ni de contraste. Una vez colocado podemos
realizar una monitorizacién adecuada de dicha colocacién sin trasladar al paciente a ninguna
otra sala. Aqui vemos un e¢jemplo de la identificacién de la vena renal y la monitorizacién
posterior de que el filtro se encuentra por debajo de la vena renal sefialada previamente.

5.- TRAUMATISMOS VENOSOS

El uso del IVUS en traumatismos venosos, patologia por otro lado, infrecuente es de
gran utilidad pues ayuda a, no solo marcar con exactitud donde se encuentra la lesidn, sino
que, al igual que en la patologfa de vena ilfaca, identificar lesiones intraluminales que con
la flebografia multiplanar pueden pasar totalmente desapercibidas. Como en el resto de la
patologia venosa comentada el IVUS permitird, con exactitud, determinar el didmetro y
longitud del stent que necesitemos colocar y posteriormente nos permitird con exactitud
conocer el resultado postprocedimiento

En este ejemplo podemos ver una lesién traumdtica de vena iliaca externa tras un
accidente de trafico donde podemos observar la zona de lesién en la flebografia y el IVUS
pero como tanto en ilfaca externa como en iliaca comin, no observamos lesiones en flebo-
grafia y, sin embargo, con el IVUS identificamos trombo en ilfaca externa y un hematoma
intramural en iliaca comun. Tras el IVUS, la decisién de didmetro y longitud del stent vario
una vez mas comparada con la flebografia y el resultado final con un stent cubierto desde
la vena iliaca comin a vena ilfaca externa distal.

r-— /"
' Figura 8. Traumatismo

en vena iliaca externa y ‘
vision a distintos niveles
con IVUS ‘

.- - - - - - - - - - - - - - _—
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Como hemos podido comprobar, el IVUS reduce la cantidad de contraste y el tiempo

de radiacién, mejora significativamente los resultados por la continua evaluacién durante
todo el procedimiento endovascular y su repetitividad, permite una precisa identificacion
de la localizacién de la lesion asi como, de la extension de la misma, permite un preciso des-
pliegue del stent al marcar con exactitud la zonas proximal y distal de anclaje de stent. Con
todo ello se puede concluir que para el tratamiento endovascular de la patologia venosa en
todos los territorios, deberia de utilizarse el IVUS de forma rutinaria.

10.-

11.-

12.-
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INTRODUCCION

El ultrasonido intravascular (IVUS) es una herramienta diagnéstica invasiva para el
estudio de los vasos sanguineos, iniciado su uso en el sistema arterial tanto periférico como
coronario, recientemente se extiende su campo de exploracion al territorio venoso.

El IVUS visualiza el vaso en un corte transversal y longitudinal que permite la eva-
luacién de la pared del mismo, evaluacién tomogréfica de la placa de ateroma en arterias y
aporta no sélo informacién cualitativa sino cuantitativa respecto a las dimensiones de la luz
y del tamafio del vaso por lo que puede ser utilizado para la toma de decisiones y estrategias
terapéuticas a seguir tales como la implantacién de stents.

Su principio bésico es convertir la energfa eléctrica en ondas de ultrasonido, a través
de estimulos de los cristales de cerdmica del transductor con mayor o menor intensidad.
Este convierte la energfa sonora en impulsos eléctricos que son amplificados y digitalizados
y forman la imagen gréfica en escala de grises que se proyecta de forma dindmica en un
monitor de video. A mayor ecogenicidad, mayor capacidad de reflejar los ultrasonidos y
por lo tanto mds brillante es la representacién de la imagen.

La alta frecuencia a la que operan los transductores (20-40 MHz) les confieren una
excelente resolucién espacial, es decir una gran capacidad para poder discriminar entre
objetos muy cercanos en la imagen obtenida. En sentido axial (en direccién paralela al haz
de ultrasonido) esta resolucién es de 80 a 100 micrones y la resolucién lateral (en direccién
perpendicular al haz de ultrasonidos) es de 200 a 250 micrones.(1)

TIPOS DE CATETERES
Existen tres catéteres de IVUS comercialmente disponibles en la actualidad, para diag-
néstico ecogréfico intravascular.
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= Catéter Visions PV.018 Philips Volcano *: este catéter evalta la morfologfa vascular
y proporciona imdgenes transversales de los vasos. Con una longitud de trabajo de 135cm
y un didmetro maximo de imagenologfa de 24mm mdximo para procedimientos interven-
cionistas de gufa de 0.0187, el dispositivo ayuda en el diagnéstico de la enfermedad arterial
periférica y orienta a los médicos hacia la terapia correcta para las necesidades del paciente.

= Catéter Visions PV.035 Philips Volcano * Evalta la morfologia vascular y proporcio-
na imdgenes transversales de los vasos. Con una longitud de trabajo de 90cm y un didmetro
méximo de 60mm mdximo para procedimientos intervencionistas de gufa de 0.0357, el
dispositivo ayuda en el diagndstico y la terapia endovascular correcta para las necesidades
del paciente.

= Catéter Visions PV.014P Philips Volcano * Evalta la morfologia vascular y propor-
ciona imdgenes transversales de los vasos. Con una longitud de trabajo de 150cm y un
didmetro médximo de 20mm para procedimientos intervencionistas de guia de 0.014”.

Los beneficios diagndsticos de IVUS estdn bien documentados en otros vasos, en par-
ticular en las arterias coronarias, aorta y arterias periféricas. En los tltimos afios la difusion
del uso de IVUS en el territorio venoso ha conllevado la aparicién de diversos trabajos en
la literatura médica que abogan por la superioridad del ultrasonido intravascular frente a
la flebografia convencional, en concreto en lo referente a patologias obstructivas del sec-
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tor venoso Ilio-femoral e incluso mds particularmente en patologias no trombéticas.(2) A
pesar de que IVUS ha demostrado ventajas en la caracterizacién del tipo y extensién de la
lesion venosa, debido sobre todo a su capacidad de medicién mds exacta de la estenosis en
un lumen venoso no circular e irregular, es importante distinguir entre la mayor sensibi-
lidad de IVUS para identificar patologias venosas y su capacidad de detectar la lesién, su
localizacién ayuda a definir cudndo tratarla y mejorar asi los resultados clinicos.

Kim y colaboradores publicaron una serie de 14 pacientes con Sindrome del Opérculo
Toricico, en todos ellos se realizé flebografia e IVUS, en ninguno se implanté stent pero
los que fueron tratados fueron sometidos a angioplastia venosa. IVUS detecté mayores
ntmeros de estenosis ya que algunas no habian sido detectadas por flebografia, asi mismo
detecté mayor grado de estenosis lo que cambié la planificacion del tratamiento en un
27.8% de los pacientes (3).

Neglen y colaboradores realizaron flebografia e IVUS en 304 pacientes con obstruc-
cién de vena iliaca, y demostraron que la flebografia tenfa una sensibilidad y un valor pre-
dictivo negativo menor (45% y 49% respectivamente) comparado con IVUS.(4)

La mayoria de estos trabajos eran casos anecddéticos o series de casos no prospectivos.

El Venogram Versus Intravascular Ultrasound for Diagnosing and Treating Iliofemoral
Vein Obstruction (VIDIO )zrial es el primer estudio prospectivo que evalta el uso conjunto
de IVUS y flebografia multiplanar convencional (CMPV) para determinar el uso de sus
respectivos valores en el diagndstico de obstrucciones ilio-femorales, por otro lado compara
IVUS frente a CMPV y CMPV sola, para la toma de decisiones de tratamiento.

La determinacién de la existencia y severidad de una obstruccién de la vena ilfaca y
femoral comun puede ser dificil. A diferencia de las arterias, las venas no siempre aparecen
con una seccién circular. Las venas ilfacas suelen presentar en la exploracién en un corte
transversal una imagen eliptica y por otro lado la hemodindmica es diferente, variando el
volumen de flujo con las oscilaciones respiratorias afectando todo ello a la morfologia de la
vena y a la presion intraluminal de la misma.

Por tanto las medidas de las estenosis no son exactas, obligan a utilizar diferentes
proyecciones con la flebografia con el consiguiente mayor uso de contraste. Ademds es-
tas inexactitudes se magnifican en presencia de compresién venosa externa o sindrome
post-trombético crénico o en casos de fibrosis de la vena con o sin trombosis previa.
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Aumentar el nimero de proyecciones en la CMVP mejora la sensibilidad pero au-
menta costes, duracién de la prueba, administracidn de contrastes y radiacién del paciente.

Fueron incluidos 100 pacientes, con criterios de clasificacion CEAP en grados C4,-
C5,Co6, exigiéndose como requisito que al menos 50 de ellos estuvieran en grado C6.

Concluyeron que CMPV combinada con IVUS es més sensible que CMPV sola para
identificar y cuantificar la obstruccién de la vena iliofemoral. Por otro lado comparado con
la CMPYV, el IVUS aporta ventaja sobre la planificacion de la técnica endovascular e in-
cluso modificé el plan terapéutico trazado inicialmente en 28% de los pacientes al aportar
informacién adicional(5).

IVUS también demostré estimar de forma mds severa el grado de estenosis, asi como
mis alto grado de estenosis residual postprocedimiento que el estimado con la flebografia.
(6). Ha demostrado también dar una gran informacién acerca del tamafo del vaso en los
puntos de cruce ( incluyendo la zona de compresién) (7).

DISCUSION

El IVUS es mejor modalidad que la CMPV para identificar patologia de la vena ilio-
femoral asi como para medir y detectar las estenosis de la misma. Pero el estudio VIDIO
no se disend para clarificar si IVUS podia establecer qué estenosis era o no significativa.

La estrategia cldsica de tratamiento de las lesiones de venas iliofemorales se ha basado
en la sintomatologfa del paciente, la imagen de obstruccién y estimacién anatémica del
grado de la estenosis en la flebografia. Histéricamente esta medicién de la estenosis con
flebografia ha sido complicada con potenciales errores debido a su forma eliptica y a la
hemodindmica venosa.

Por tanto la flebografia habia sido considerada como el gold standard para lesiones
venosas, pero se ha incrementado el reconocimiento de IVUS en la literatura fundamen-
talmente porque estima mejor la compresibilidad de la anatomia venosa y establece una
medida mds exacta del grado de estenosis. Numerosos trabajos apuntan que la flebografia
infravalora el grado de la estenosis. IVUS también ha demostrado tener mayor capacidad
para detectar estenosis residual presente tras el tratamiento endovascular. Quizds la mayor
ventaja de IVUS sobre la flebografia en cuanto a la imagen venosa, es poder tomar medidas
del 4rea del lumen y didmetro sin necesidad de distintas proyecciones por lo que disminuye
la exposici6n a la radiacién y volumen de contraste.

Por otro lado no existe consenso acerca del grado de estenosis con relevancia clinica.
No hay estudios que confronten la medida anatémica de estenosis con los resultados cli-
nicos tardios. En el estudio VIDIO se estimé que estenosis >54% cuantificadas con IVUS
era el limite éptimo para indicar tratamiento con stent correlacionado con la mejora cli-
nica futura. La medida con IVUS de cambios estendticos post-procedimiento, atendiendo
al drea y didmetro de la estenosis tuvieron una correlaciéon altamente significativas con la
mejora clinica tardia (6).

Otros de los problemas a plantear una vez estimada la estenosis es decidir cudl es el
tamano de stent recomendado. Raju y colaboradores publicaron un estudio basando la
toma de medidas con IVUS como mejor método para elegir el tamafio adecuado del stent,
recomendando un sobredimensionamiento de 2mm tras el estudio realizado. (8)
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CONCLUSIONES

IVUS tiene mayor sensibilidad para deteccion de patologia venosa iliofemoral que la

flebografia, asi como en la deteccién de la estenosis y es capaz de establecer limite de este-
nosis con correlacion clinica significativa para establecer la indicacién de stent.
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1. INTRODUCTION

Thoracic outlet syndrome (TOS) refers to a constellation of signs and symptoms at-
tributable to compression of the neurovascular bundle in the thoracic outlet region of the
upper extremity. This review focuses on the venous TOS (VTOS) which is seen in 3% of
TOS patients. During the past decade, the approach to VTOS has undergone considerable
evolution due to the emergence of minimally invasive endovascular therapies. [1]

Though uncommon, this disorder is one that all vascular surgeons will encounter at
some point, and it is imperative to not only be able to diagnose but also manage these
patients. [2]

2. PAGET-SCHROETTER SYNDROME (PSS) DESCRIPTION

In VTOS, the subclavian vein (SBV) is often compressed between the first rib, cos-
toclavicular ligament and subclavius tendon within the costoclavicular space. Repetitive
arm movements traumatize the vein, causing posttraumatic inflammation, focal intimal
fibrosis, stenosis, blood flow stasis, and eventual thrombosis leading to acute symptoms of
upper extremity deep venous thrombosis. [1,3]

3. CAUSES AND PATHOPHYSIOLOGY

Most patients with VTOS are adults between the age of 20 and 50 years. [1] Pag-
et-Schroetter syndrome (PSS), also called primary “effort thrombosis”, is associated with
both compression and thrombosis of the SBV. Secondary thrombosis most commonly
results from iatrogenic causes such as catheter or pacemaker insertion and is not due to
compression. [4]

In patients with VTOS, the SCV is repetitively compressed between the clavicle, first
rib, anterior scalene muscle, subclavius muscle, and the costoclavicular ligament, which
results in progressive fibrosis and focal stenosis.
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Patients with VTOS are initially unaware of this repetitive injury, because of simul-
taneous development and expansion of crucial collateral veins that can effectively prevent
upper extremity venous congestion. Ultimately, highgrade central venous stenosis causes
stagnant and turbulent blood flow and, eventually, acute SCV thrombosis superimposed
on chronic stenosis. With further propagation of clot into the distal subclavian and axillary
veins, thrombotic occlusion of the collateral veins also occurs, resulting in significantly
impaired venous return and the classic clinical presentation of VITOS as SCV effort throm-
bosis (Paget-Schroetter syndrome) with a swollen cyanotic arm. [5]

This SBV injury is most often the result of repetitive overhead arm and shoulder ac-
tivities, such as swimming, throwing, or weight-lifting in combination with anomalies of
the costoclavicular space. [1]

These physical activities can cause hypertrophy of muscles in the area, including the
subclavius and anterior scalene muscles and can also contribute to venous compression and
injury. [4,0]

Compression also can occur as a result of some congenital abnormalities, acquired
changes to the first rib and clavicle as a result of trauma, and structural changes in the
subclavian muscle and tendon or the costocoracoid ligament (which may be responsible
for subclavian vein compression). [7]

Cervical ribs are congenital abnormalities extending beyond the transverse process
with fibrous bands or cartilage attaching to the first rib, and cervical ribs completely fused
to the first rib. These categories of cervical ribs commonly lead to vascular compromise,
including arterial compression, thrombosis, and aneurysm formation. [8]

4. THORACIC OUTLET ANATOMY

The thoracic outlet area comprises 3 anatomic spaces: scalene triangle, costoclavicu-
lar space, and pectoralis minor space. The borders of the anterior scalene muscle, middle
scalene muscle, and first rib define the scalene triangle; trunks of the brachial plexus and
the subclavian artery pass through this space. The costoclavicular space, which is the area
between the first rib and the clavicle represents the most common site of SCVcompression.
The pectoralis minor space, defined by the pectoralis minor muscle anteriorly and the chest
wall posteriorly, is an extension of the thoracic outlet and a common site of neurovascular
compression. [1]

The SCV does not pass through the interscalene triangle. It courses just medial and
anterior to the anterior scalene muscle and runs inferior and lateral to the subclavius ten-
don and costocoracoid ligament (also named costoclavicular ligament).

The costoclavicular ligament is just below the subclavius muscle. This ligament inserts
into the first rib medially at the costochondral junction just medial to the SCV. The costo-
clavicular ligament plays an important role in SCV thrombosis. [7]

5. CLASIFICATIONS

There are three distinct types of TOS, depending on the principal anatomic structures
involved and the clinical syndromes that result: neurogenic (NTOS), venous (VTOS), and
arterial (ATOS). Moreover, neurovascular compression can potentially occur at three dif-
ferent anatomic levels: the interscalene triangle, the costoclavicular space, or the pectoralis
minor space.
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The most common form by far is NTOS, which accounts for more than 95% of all
TOS cases. VTOS and ATOS are seen in 3% and 1% of TOS patients, respectively. Com-
bined NTOS and VTOS (symptoms probably arising from local inflammation and sec-
ondary brachial plexus irritation) seem to occur in approximately 5% to 10% of patients.

Those patients with thrombotic SCV occlusion can also be described by the eponyms
Paget-Schroetter syndrome or “effort thrombosis”, although VTOS includes those with
intermittent positional SCV obstruction in the absence of thrombosis (McCleery syn-
drome). [9]

VTOS may be further divided into four distinct presentations: (1) acute thrombosis;
(2) chronic stenosis (effort thrombosis); (3) intermittent obstruction without thrombosis
(McCleery syndrome); and (4) complete obstruction. [10]

The clinical duration of symptoms should be recorded and the following categories
are used for classification: acute: 0 to 14 days; subacute: 14 days to 3 months and chronic:
3 months or more. [9]

Other authors have established different criteria: acute for patients presenting acutely
(<6 weeks since symptom onset); chronic for patients presenting with chronic (>6 weeks)
stenosis or occlusion of the SCV with evidence of VTOS. [1,11-22]

6. SYMPTOMS AND CLINICAL DIAGNOSIS

The classic clinical finding of VTOS is upper extremity edema with dilated subcuta-
neous collateral veins evident over the arm, shoulder, and chest wall. These collateral veins
develop to accommodate the increased venous pressure from SCV stenosis or thrombosis.
[1] The right side is affected in 60-80% of patients and males are affected at a rate of 2:1
versus women.

The most common presentations are visible collateral veins across the shoulder (99%),
upper extremity edema (96%), bluish discoloration (94%), and aching pain with exertion
(33%). 2]

Most of the clots in VTOS arise in the SCV distal to the mechanical obstruction in
the costoclavicular space, thereby preventing central embolization of a significant amount
of thrombus. [5] For this reason, pulmonary embolism is very infrequent in Paget-Schroet-
ter syndrome. Among upper extremity deep vein thromboses, pulmonary embolism occurs
more often with secondary upper extremity deep venous thrombosis (DVT). [23-25]

The symptoms of nonthrombotic venous obstruction are the same as those of throm-
botic obstruction with a more progressive establishment. However, in non-thrombotic
obstruction, the symptoms are intermittent, usually coming with elevation or activity of
the arm and receding or even disappearing when the arm is at rest. [26]

Post-thrombotic vein syndrome occurs in 7-46% of patients with upper extremity
DVT and it is more common in primary rather than secondary upper extremity DVT.
(27,28]

7. DIAGNOSTIC IMAGING

Duplex studies might show thrombosis if the vein clot has extended to the axillary
vein or distal SCV below the clavicle, but can easily miss localized thrombotic obstruction
or high-grade stenosis of the central SCV. Altered venous hemodynamics after SCV throm-
bosis might also be obscured if there is rapid flow through abundant venous collaterals.
This can result in false negative diagnoses. [5,20]
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More accurate imaging of the SCV can be obtained using contrast-enhanced upper
extremity computed tomography (CT) or magnetic resonance venography (MR), either of
which can show SCV thrombosis or serve to exclude a diagnosis of VTOS, if performed
with the arms at the side and elevated over the head (neutral position and arm abduction)
to reproduce the vascular compression seen on provocative maneuvers. [29]

CT angiography or venography provides superior analysis of the vasculature in rela-
tion to the bony structures, whereas MR angiography or venography is more efficient in
the depiction of accessory muscles, muscle hypertrophy and fibrous bands. Which imaging
modality is selected likely depends on clinician and institutional experience and expertise.
[1,30-31]

However, in most patients in whom there is a high clinical suspicion of VTOS within
6 weeks of symptom onset, it is more advisable to proceed directly with catheter-based
upper extremity venography as the most practical, efficient, and cost-effective approach
to evaluating and initially treating the patient with suspected SCV effort thrombosis. [5]

Figure 1. Vein collapse after hyperabduction maneuver of the arm.
Lo - - - - ]

The basilic or brachial vein access is the preferred route in catheter-based upper ex-
tremity venography, especially if treatment is to be performed during venography. If in-
jection is through the cephalic vein, a major segment of the basilic and axillary vein is by-
passed and only the subclavian-innominate vein section seen. If the resting position reveals
normal venous flow, dynamic positioning should follow, repeating the injection with the
arm at 90 degrees and again near 180 degrees. [26]

The pathogenesis of SCV effort thrombosis is a localized “mechanical” disorder, rath-
er than an increased systemic tendency toward thrombosis. In the absence of recurrent
thrombosis or other vascular disease, most authors do not currently recommend extensive
hematological testing. [5,32-36]

8. THROMBOLYTIC STRATEGIES AND TREATMENT PROTOCOLS

After making the diagnosis by image, different treatment strategies can be proposed,
primarily based on the time elapsed since the onset of the symptoms.

Acute: For patients presenting acutely (<6 weeks since symptom onset), prompt cathe-
ter-directed thrombolysis with early surgical decompression of the thoracic outlet has been
reported to produce >90% clinical success. Venoplasty of a residual SCV stenosis after
decompression may be considered to reduce the risk of rethrombosis.
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Chronic: Patients presenting with chronic (>6 weeks) stenosis or occlusion of the SCV
with evidence of VTOS benefit from surgical decompression. In some patients with total
occlusion preoperative thrombolysis may be considered in an attempt to restore luminal
patency before decompression.

Intermittent obstruction: Patients with chronic symptoms of intermittent venous ob-
struction but without evidence of thrombus or significant stenosis require only surgical
decompression. [1,11-22]

In acute cases, the current standard of care is to minimize this waiting period; many
even advocate immediate decompression after thrombolysis during the same hospitaliza-
tion.

We strongly agree with those who advocate catheter based venography early in the
evaluation management of these patients, because this can definitively confirm or exclude
the diagnosis and allows for immediate treatment using thrombolysis. [5] When possible,
we perform the initial diagnostic venogram with the intention of thrombolysis treatment,
especially if the diagnosis has been made within 3 weeks. Access is typically achieved by
ultrasound guidance of the ipsilateral basilic vein. A good practice is to access the basilic
vein with a 4F micropuncture needle, then upsize to a short 5F sheath.

However, the diagnosis can also be confirmed with CT or MR venography, especially
in those patients with chronic SCV occlusions, elderly patients and those with trombolytic
contraindications.

In the last five years, pharmacomechanical thrombolysis has demonstrated greater ef-
ficiency and speed in the dissolution of venous clots. It provides the most rapid reduction
in SCV clot burden and success can often be achieved in one session, over a period of 1 to
2 hours. An alternative is catheter placement into the SCV and continuous infusion of a
thrombolytic agent over a period of 24 to 48 hours, often with monitoring in an intensive
care setting. [5,37]

Pulse-spray pharmacomechanical thrombolysis consists of brief high-pressure pulsed
injections of a concentrated fibrinolytic agent throughout the venous clot via a multi-side-
hole catheter. This method is expected to have the following advantages: (1) Macerating
the clot and increasing the contact area of the thrombus with the thrombolytic agent by
penetrating intrathrombic injections, (2) increasing the rate of lysis by applying the con-
centrated agent, (3) minimizing the dilution of the thrombolytic agent, systemic effects
and effect of plasmin inhibitors in plasma owing to retention of the thrombolytic agent
in the thrombus, (4) increasing the rate of lysis by simultaneous treatment of the entire
thrombus, and (5) reduction of the cost and potential bleeding problems associated with
the use of thrombolytic agents. The expectation with this treatment is to reduce the uroki-
nase or rt-PA dose needed to lyse the thrombus and recanalise the occluded vein. This low
dosage might also reduce the incidence of bleeding complications.

We use the following protocol: obtain venous access through the the basilic vein with
a 4F micropuncture needle eco-guided, then upsize to a short 5F sheath. After trombous
recanalization with Terumo glidewire (Terumo Interventional Systems), the AngioJet cath-
eter (Boston Scientific) was advanced over a 260-cm Hi-Torque Supra-Core Peripheral
Guide Wire (Abbott Vascular) through the thrombosed vein segment. First, a power pulse
lytic model was used with 250.000 units of urokinase in 250 mL of saline. Fifteen min-
utes was allowed for the pharmacological thrombolytic effect then the AngioJet catheter
was placed in its standard rheolytic thrombectomy mode. This sequence was repeated if
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significant residual thrombi remained on subsequent venograms. A maximum 500 mL of
suction fluid were used. Residual vein stenosis indicated the use of an angioplasty balloon
approximately the size of the axilo-subclavian vein. In some patients with a partial result
of lysis and excessive residual thrombus, AngioJet thrombectomy was followed by intro-
duction of a multiple-side-hole infusion catheter into the thrombotic segment. Urokinase
(30,000-50,000 U/100 mL/h) was injected, and the activated partial thromboplastin time
and fibrinogen level were measured every 4 hours. When the fibrinogen level reached 1.5
g/L, the urokinase dosage was halved, and when it was decreased to 1.0 g/L, urokinase
was replaced with heparinized saline. Venography and sometimes angioplasty balloon were
performed the next day.

-/ /1
Figure 2. Top left: Effort thrombosis or
Paget-Schroetter syndrome. \
Axillary-subclavian-innominate DVT.

Top right: Angiojet™ Solent™ Omni \
+ PMT (rt-PA) (Boston Scientific).

Bottom left: After Angiojet™. Two \
areas of stenosis are visible (gray
arrows): one in the innominate vein for ‘
residual thrombus and the other in the
costoclavicular space. Bottom right: ‘
Graphic representation of the control
phlebography after the Angiojet. (Gray ‘
arrow: subclavian muscle; black arrow:

‘ residual innominate vein thrombus; ‘
yellow arrow: anterior scalene muscle)

.- - - - - - - - - . o .

Good results cannot be obtained with an exclusive anticoagulation treatment. His-
torical series have reported persistent or recurrent symptoms in >70% of VTOS patients
treated with anticoagulation alone. [1,12]

Usually the trombolytic treatment after pharmacomecanical thrombolysis or as a first
choice of thrombolytic treatment, is administered with Urokinase or tPA. Some authors
prefer to use tPA with a low dosage. It is important to maintain the fibrinogen level above
200 mg/dL. Heparin is also infused at a rate of 400 units/h through the sheath to maintain
patency. Serial partial thromboplastin times are drawn every six hours to avoid supra-ther-
apeutic heparin infusion. Thrombolysis typically lasts for 48 with lysis checks every 24 h.
[1,26] Even if the thrombus persists, thrombolytic therapy is stopped after 48 hours. [20]

Despite initial relief of symptoms following anticoagulation and thrombolysis, SCV
re-thrombosis can occur in up to one-third of patients. Therefore, more definitive treat-
ment with thoracic outlet decompression is recommended for patients who are good sur-
gical candidates [38]

Postponing or delaying the surgical thoracic outlet decompression leads to further
fibrosis of the vein wall with progressive obliteration involving the axillary and even more
distal veins into the arm. The later the surgery is carried out the lower the chances of curing

the patient. [39]
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If clot dissolution after trombolytic treatment is unsuccessful, further treatment de-
pends on the severity of residual symptoms. Options include anticoagulation therapy for
3 to 6 months, first-rib resection with venolysis followed by anticoagulation for 3 to 6
months and then repeat venogram, or first-rib resection with venous reconstruction like a
venoplasty or venous bypass. A prerequisite for venous reconstruction is adequate inflow
through the axillary vein. It should be noted that many patients placed on long-term anti-
coagulation may obtain good relief of symptoms without surgery. This is the result of either
clot lysis over several months on long-term anticoagulation and/or the development of suf-
ficient venous collaterals to allow venous drainage during use of the arm. In elderly patients
or those with surgical contraindications, anticoagulation therapy for 3 to 6 months can be
an acceptable treatment.

If thrombolysis is successful, our practice is to dilate the vein with a 6-mm balloon
in an effort to remold the residual thrombus and maintain venous patency until surgical
decompression is performed in the next few days.

Postponing or delaying the surgical thoracic outlet decompression excessively is not a
good strategy because the presence of residual thrombus and stenosis causes rethrombosis
within 4 weeks in as many as 30% of patients who initially were treated with trombolysis.
Until the external pressure on the vein is relieved, reclotting can occur. [26] Reviews of
post-operative venograms indicate that approximately 30—45% of patients have such re-
sidual lesions. [2]

Most authors prefer to perform venoplasty at the time of decompression (when an in-
fraclavicular or paraclavicular approach has been used) or within 1-2 weeks postoperatively
(when an transaxillary or supraclavicular approach has been used) of any residual stenosis
because of its minimally invasive nature and excellent reported 1-year primary and second-
ary patency rates of 92% and 96%. [1,18]

Residual stenosis of the subclavian-axillary vein is not uncommon following decom-
pression due to fibrous strictures or thrombus; options for management include intraop-
erative or postoperative venography and angioplasty with or without stent insertion, vein
patching, mechanical thrombectomy, or axillary-subclavian vein reconstruction. Although
no study has directly compared outcomes between [1,18]

If there is stenosis of <50%), nothing further need be done, except placing the patient on
therapeutic doses of warfarin for 3 to 6 months. After this, anticoagulation may be halted.

Patients with residual symptoms postoperatively, and those who are asymptomatic but
have subclavian vein stenosis >50% postoperatively, are treated by balloon angioplasty of
the subclavian vein. Now, the vein is much more responsive to dilatation as the extrinsic
compressing structures have been removed. Stenting should be avoided, as reclotting has
been reported as high as 40%. The standard anticoagulation recommendation in these
cases is for 3 to 6 months. [26]

Archie M. and col. have established a follow-up protocol after surgery. If no lesions
are found at the 2-week postoperative venogram, anticoagulation is discontinued. If there
is residual stenosis, anticoagulation is continued for 2-4 weeks. At this point, imaging is
repeated. Anticoagulation treatment is stopped only after a healthy vein has been present
for 2—4 weeks following an intervention. If this result has not been achieved after repeated
attempts, further treatment must be discussed with the patient, with the recommendation
to continue anticoagulation for up to 12 months to allow for possible improvement in the
vein, including the possibility of late recanalization. [2]
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Figure 3. Top left: Intraoperative control
phlebography after decompression ‘
of the thoracic outlet. An image

of residual thrombus can be seen

in the innominate vein. Top right: ‘
Phlebography control after Venovo™

stent (Bard™). Bottom left and right: ‘
Graphic representations of the above
images. ‘

-

The chronic venous obstruction treatment has fewer opportunities for success and
is more difficult technically. Usually only people with severe symptoms are treated, but
people who are physically active and wish to participate in strenuous work or recreational
activities, may desire interventions to improve arm function. Available approaches are en-
dovenectomy, bypass grafting, or interposition grafting.

As with any vascular reconstruction, adequate inflow and outflow is a prerequisite. If
first-rib resection and venolysis have not yet been performed, they should be done either
before or along with the endovenectomy. [26]

The disagreement among several authors relative to the acute VTOS treatment comes
after the thrombolysis has been completed. There are five possibilities:

1. Anticoagulant therapy only. This is completely unacceptable as a definitive therapy
with the exception of patients with a high surgical risk.

2. Decompression with only venolysis, which involves removal of the first rib with a
scalenectomy and removal of scar tissue around the vein, also does not address the intrinsic
fibrotic obstruction of the vein itself. It may be applicable only in a few cases in which the
obstruction of the vein is not severe. Intraoperative control by phlebography is important
in these cases.

3. Surgical decompression with intraoperative balloon angioplasty only. This approach
in the past showed a high recurrent obstruction rate. it may be successful only in cases with
mild, short stenosis. It requires intraoperative fluoroscopy and venography.

4. Decompression, followed by placement of stents. This approach has been shown to
have a significant long-term failure rate This is acceptable only if a patch procedure fails,
but is not recommended as a routine approach.

5. Decompression with venolysis and venoplasty. [16,18,40-42]

9. SURGICAL THORACIC OUTLET DECOMPRESSION

After thrombolysis, patients are maintained with systemic anticoagulation to prevent
early recurrent thrombosis. There is no known role for antiplatelet therapy in this setting,
either as an adjunct or substitute for anticoagulation. [4,5,43]

Surgical treatment might not be appropriate for elderly or sedentary patients for
whom lifelong anticoagulation is not an undue concern. However, in most other patients
we recommend performing surgery within 4 to 6 weeks after presentation to avoid recur-
rent thrombosis which allows some resolution of perivenous inflammation associated with
the effort thrombosis event. [5]
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Surgery can and should be safely performed earlier in patients with severe residual
SCV stenosis, even in the same hospitalization, because these patients are at higher risk
for early rethrombosis. It has been justifiably emphasized that delays in surgical treatment
beyond several weeks to months can promote rethrombosis and fibrous scarring within the
axillary vein or distal SCV, leading to chronic venous symptoms and potentially limiting
the options and increasing the complexity of surgical treatment. [5,16,44]

Patients who present with chronic SCV occlusion and those in whom thrombolysis has
failed are maintained with anticoagulation and might still be candidates for surgical treat-
ment, depending on the surgical protocol used and the severity of the symptoms. [45,46]

Like other authors, we do not recommend that surgery be performed for “prophylac-
tic” indications in asymptomatic VTOS. [5]

Different surgical thoracic outlet decompression approaches have been used over time,
each with its advantages and disadvantages. In the following sections, we will describe the
main characteristics of each of them.

Transaxillary approach

Use of the transaxillary approach for VIOS was popularized by Machleder in the
1990s. [17,40,47-48]. The primary advantage of the transaxillary approach is that it pro-
vides complete visualization of the first rib for removal, and poses minimal risk to critical
neurovascular structures that are distant from the first rib. However, this approach is largely
used for NTQOS, as it is not suitable for vascular reconstruction. [49]

A substantial disadvantage of the transaxillary protocol, however, is the large pro-
portion of patients with residual SCV stenosis (approximately 55%) that are relegated to
interventional approaches to treat the SCV using balloon angioplasty. [5]

Other primary disadvantages of the transaxillary route are that exposure is more difh-
cult and excision of the entire posterior portion of the rib may be harder than through the
supra- clavicular approach. [26]

Infraclavicular approach

The infraclavicular approach to VTOS was developed and described in detail by Dr.
Molina and colleagues, emphasizing the importance of treatment within 2 weeks of the
onset of symptoms. Patients with residual SCV stenoses, short occlusions, or long occlu-
sions (with an axillary vein diameter >1 cm) are all offered surgical treatment, which is

Figure 4. Infraclavicular approach. The first rib is shown in yellow.
\ The black arrow points to the infraclavicular incision. \
On the middle: A photo during surgery. On the right: A graphic representation
\ of the photo on the left. The first rib is shown in yellow and the axilo-SCV in blue. \

The blue arrow in the left photo indicates the subclavius muscle partially resected.
Lo
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performed the same day or promptly after thrombolysis. Saphenous vein patch angioplasty
of the SCV is performed in all patients, emphasizing the need to extent the patch proximal
and distal to the affected segment of SCV. [16,44,50-51]

However, failure rates with residual obstruction run as high as 16% in the literature.
(44,47,50]

In Dr. Molina’s opinion, the main reason for reocclusion is suboptimal exposure of
the most proximal or medial aspect of the innominate vein, leading to improper position-
ing of a vein patch meant to widen the vessel lumen and thus leaving such patients with
some degree of stenosis. [52]

If the length of the vein obliteration was >2 ¢cm and no normal innominate vein could
be reached from the subclavicular approach, then the surgical incision was modified. This
consisted in extending it medially into the sternum up to the midline and then angling
90° up towards the sternal notch. The key to success is the complete mobilization of the
subclavian vein, detaching it anteriorly from the sternum until the vein is easily exposed in
the operative field. [16] After this surgical maneuver, a patch of saphenous vein can be used
after the vein is opened lengthwise.

Most of the time the narrowed segment is short, and therefore a small vein patch from
saphenous vein is all that is required to reestablish patency, but in patients with a very long
segment (>2 cm) a patch is not usually sufficient.

An important postoperative consequence after the sternum partial section is that the
patient’s arm needs to be immobilized postoperatively with a sling for a minimum of 6
weeks and in some cases, 8 weeks. This is a very important point to prevent dehiscence of
the sternotomy [16,52]

Supraclavicular approach

The supraclavicular approach is preferable for ATOS as it allows resection of the cervi-
cal and first ribs, fibromuscular structures, and vascular reconstruction. However, care must
be taken to identify and protect the brachial plexus and other neurovascular structures,
such as the phrenic and long thoracic nerves, and the subclavian vein with this approach.

Operative morbidity in this population is low (13%), and mainly related to transient
nerve injury to the brachial plexus that resolves completely with conservative management.
Other potential complications include arterial rethrombosis, hemothorax, pneumothorax,
or chylous leak. [53]

Below we describe some important technical aspects in supraclavicular surgical dis-
section.

The lateral head of the sternocleidomastoid muscle is mobilized, but not divided.
Mobilizing the lateral edge of the sternocleidomastoid muscle usually provides excellent
anterior scalene exposure.

In Dr. Sanders’s opinion, rather than identifying the main phrenic nerve at this point,
a safer approach is to first find C5 (the most lateral part of the cervical plexus) and expose
it to the suprascapular nerve, looking carefully for a small accessory phrenic nerve, often
arising from the medial aspect of C5.

Dissection proceeds deep to C5, freeing C6, C7, and upper and middle trunks. C8
and T'1 lie still deeper, often covered by slips of middle scalene muscle, scalene minimus
muscle, or scalene bands.
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‘ Figure 5. On the left: a photo during surgery after resection of subclavius and anterior ‘
scalene muscles. On the right: A graphic representation of the photo on the left.
‘ The first rib is shown in yellow. The blue arrow indicates the insertion area
of anterior scalene muscle.
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The anterior scalene muscle is isolated and divided at its first rib insertion and the
phrenic nerve should be monitored carefully while doing this.

Dissection now proceeds to the middle scalene muscle, where buried within its fibers
are the C5 and C6 branches of long thoracic nerve. The medial part of the first rib is ob-
served below the subclavian artery. If the lower trunk is resting on bone or <1 mm of bone,
the rib is removed. If there is comfortable space between the nerve and the rib, the first rib
is left alone and the wound closed.

Some surgeons believe that the first rib should always be removed to prevent recur-
rence. In Dr. Sanders” experience, this is not always necessary. First rib removal adds a
degree of difficulty and can increase morbidity.

The posterior end of the rib is divided <1 cm of the transverse process, while protect-
ing the C8 and T1 nerve roots. The posterior rib stump should be no longer than 1 cm
from the transverse process. The anterior part of the first rib is not accessible through a
supraclavicular incision and in patients with a history of arm swelling and evidence of sub-
clavian vein compression would excision of the anterior rib be indicated, either by adding
an infraclavicular incision or by performing the entire operation via the transaxillary route
instead of supraclavicularly. [54]

The primary disadvantage of the supraclavicular approach is that it is a slightly higher
incidence of injury to the phrenic and long thoracic nerves and to the lymphatic ducts.
Its disadvantage in treating VTOS is that the anterior portion of the first rib cannot be
removed and the subclavian vein cannot be decompressed. [26]

Paraclavicular approach

In Dr. Thompson and his colleagues” protocol, all patients with VTOS undergo surgical
treatment using a combination of supraclavicular and infraclavicular incisions. Resection of
the anterior and middle scalene muscles is completed and the entire first rib is resected from
its junction with the transverse process posteriotly to the edge of the sternum anteriorly.

If there is residual SCV stenosis or occlusion, the vein is repaired directly with patch
angioplasty or a segmental interposition bypass graft, respectively, typically using cryopre-
served femoral vein allograft. When bypass graft reconstructions are used for long occlu-
sions, a temporary (12 weeks) adjunctive radiocephalic arteriovenous fistula is also created.
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Possible postoperative complications of paraclavicular thoracic outlet decompression
include pneumothorax; pleural effusion; persistent lymph leak; postoperative bleeding or
wound hematoma; wound infection; temporary or permanent dysfunction of the brachial
plexus, phrenic nerve, or long thoracic nerve; residual SCV obstruction or early postoper-
ative rethrombosis; late postoperative axillary or SCV obstruction, stenosis, or rethrombo-
sis; and development of symptoms related to neurogenic TOS. [5]

Compared with the transaxillary and infraclavicular protocols, the current paraclavic-
ular protocol has the advantages of (1) providing direct surgical treatment for all patients
with VTOS; (2) a surgical approach that facilitates complete thoracic outlet decompres-
sion and is also appropriate for symptoms of neurogenic TOS; (3) the potential for treat-
ment using external SCV venolysis alone, when sufficient; (4) direct SCV reconstruction,
using either patch angioplasty or interposition bypass, when necessary; (5) no need for
disruption of the sternoclavicular joint or partial medial sternotomy; and (6) no reliance
on postoperative interventional techniques to treat the SCV and no use of endovascular
stents. One disadvantage of the paraclavicular approach, in the opinion of many vascular
surgeons, might be that it is a more technically challenging [5,41,43,45,55]

In any case, no clinical trials exist to support the superiority of one particular ap-
proach. There are not yet any randomised controlled studies. [56]

There is no surgical protocol that fully guarantees the permeability of the SCV. In each
protocol, after surgical treatment and initial follow-up, approximately 75-80% of patients with
VTOS are asymptomatic, with a patent SCV. However, approximately 20-25% of patients
will have either persistent symptoms or require long-term treatment with anticoagulation. [5]

Factors predisposing to poor clinical outcomes included vein stenosis >2cm and time
from presentation to surgical decompression >14 days. There is little to support the use of
preoperative balloon venoplasty, with stents. [39,51,56-57]

After surgery, patients are treated with systemic anticoagulation for 3 months using
either warfarin or another oral anticoagulant, after which neither anticoagulation or anti-
platelet therapy is used. Postoperative physical therapy is initiated 3 to 4 weeks after surgery.

The 2016 CHEST Guideline and Expert Panel Report on antithrombotic therapy
for VTE disease recommends a 3-month course of therapy following any upper extrem-
ity DVT, regardless of thrombolytic interventions (30). Others suggest a more tailored

‘ Figure 6. On the left: a photo during surgery after resection of the first rib. On the right: ‘
a graphic representation of the photo on the left. The first rib is shown in yellow.
\ Next to it on the right is the Sibson's fascia, indicated by the blue arrow in the left photo. \

The white arrow indicates the subclavian vein after decompression of the thoracic outlet.
Lo
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approach using postoperative venography. If vein patency is demonstrated, no further in-
tervention is required and anticoagulation can be stopped. However, if persistent stenosis
or re-thrombosis is identified, anticoagulation is continued and repeat provocative duplex
ultrasound examination is performed monthly for 6 months. [58]

Infraclavicular, paraclavicular, and transaxillary approaches have all been well de-
scribed for subclavian vein decompression. Which approach is selected often depends on
operator experience and preference, as there is insufficient evidence to recommend one.

At the moment, venous stenting in SCV is not recommended. Venous stenting in a
non-decompressed costoclavicular junction is associated with high rates of stent fracture
and rethrombosis. [22,59]

The use of stents is only acceptable when the structures surrounding the vein (namely,
the first rib and tendons) have been previously removed. Otherwise, the stents will collapse
with normal movements of the arm, and the vein will reocclude. [59-61] Even if stents are
employed after first-rib resection, stents often fail because they are still compressed by the
clavicle when the arm is elevated [26].

Although post-first rib resection subclavian vein stenting remains the subject of on-
going review, at the moment, the general recommendation is to avoid the use of stents in
this location. It is important to note that this is in reference to post-surgical stenting as
opposed to subclavian vein stenting in the non-decompressed thoracic outlet, which has
been widely rejected. [2]

Complex patients with severe symptoms after venoplasty, thrombolysis, and conven-
tional surgical decompression can be treated in very select cases with endovascular tech-
niques before proposing a more complex surgical venous bypass. If the vein has reoccluded
or is severely stenotic, this is a clear indication to perform balloon plasty of the stricture and
to implant a covered stent to solve the problem. This vein segment needs to use a stent >10
mm in diameter. Only after venoplasty can stent placement be done safely, because the vein
patch provides a large circumference to dilate that segment without causing disruption of
the suture line. In addition, the covered stent will seal off any type of potential leak. [16]

A small subgroup of Paget-Schroetter patients will require an interposition graft sur-
gery after venoplasty, thrombolysis, and conventional surgical decompression fail to correct
their symptoms. It is important to stress that these procedures should only be considered in
patients with persistent and disabling symptoms from an occluded axillo-subclavian vein.
The final end point should be symptom status, not necessarily radiologic patency of the
subclavian vein. [2]

The best choice of graft is native vein, such as the saphenous. The patient is typically
maintained on 3—6 months of anticoagulation afterwards. [2]

Recently, publications have appeared demonstrating the technical possibility of vid-
eo-assisted thoracoscopic surgery (VATS). So far, all the cases described refer to NTOS.

Nuutinen and collegues have studied 30 NTOS patients who were treated fully endo-
scopic and prospectively compared with 30 open transaxillary cases. They did not find any
major difference in the outcomes between thoracoscopic and open repair. [62]

Successful collapse of the lung during 1-lung ventilation is prerequisite for a successful
thoracoscopic FRR. The tip of the scapula was used as a landmark for the fifth intercos-
tal space. Depending on the dimensions and size of the thorax, three 10-mm ports were
placed in the fourth or fifth intercostal space. A 10-mm 30-degree Endoeye videoscope
(Olympus, Tokyo, Japan) was used. The pleura was opened on both superior and inferior
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aspect of the first rib. The only late complication in the VATS group was brachial plexus
injury in 1 patient.

In Dr. Nuutinen’s opinion, a significant problem with the transaxillary FRR (first rib
resection) is it leaves the patient with a posterior stump of the first rib [12]. In VATS, the
posterior stump can be easily resected up to the level of the costotransverse joint. This may
be the most important advantage of the thoracoscopic approach for NTOS.
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CONCEPTO

Se puede definir el sindrome oclusivo de la vena cava superior como una situacion
fisiopatolégica deriva de la interrupcién del flujo sanguineo a nivel de la vena cava superior.
Sus consecuencias son hemodindmicas por una parte con repercusiones sobre el territorio
de drenaje venoso.

ETIOLOGIA
Las causas mds relevantes que pueden provocar u ocasionar la interrupcion del flujo a
nivel del segmento venoso cava superior serian:

Causas tumorales: generalmente de estructura u érganos vecinos tales como el pul-
mon, el sistema linfético a nivel ganglionar o también de componentes situados en el
mediastino. En muchos casos, estas causas se podrian catalogar como malignas por su
cardcter invasivo, aunque también existen otras en menor frecuencia de presentacién que
pueden causar la oclusién del vaso por compresién extrinseca (1). La enfermedad neopli-
sica tordcica es responsable del 60-85% de los casos de sindrome de VCS, y la obstruccién
de la misma es el sintoma de un tumor no diagnosticado previamente hasta en el 60% de
estos casos1. El cincer de pulmén no microcitico (CPNM) es la causa maligna mds comin
del sindrome de VCS, que representan el 50% de todos los casos, seguido del cincer de
pulmén de células pequefias (SCLC, que supone el 25% de todos los casos) y linfoma no
Hodgkin (NHL, el 10% de los casos). Juntos, cincer de pulmén y NHL son responsables
de aproximadamente el 95% de los casos de sindrome de VCS secundarios a causas neo-
pldsicas (2,3).

Causas infecciosas: Se incluirfan en este apartado las mediastinitis fibrosantes e infec-
ciones locales que inducen la oclusién del vaso. La tuberculosis y sifilis en épocas anteriores,
representaron las causas de sindrome oclusivo de la vena cava en otras épocas (4,5).
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Causas de induccién endoluminal estenética, oclusiva y trombogénica: Debidas
a la realizacién de una medicina intervencionista con la colocacién de cuerpos extranos
endoluminales en especial catéteres o cables. Estas circunstancias se dan en la colocaciéon
de vias de venoclisis, catéteres de hemodidlisis e implantacién de cables de marcapasos. Si-
tuaciones frecuentes en las unidades de hemodiilisis, cuidados intensivos, procedimientos
anestésicos o reanimacién anestésica (6-8).

Otras causas menos frecuentes, serfan las agenesias, malposiciones venosas congénitas,
anomalias congénitas, de presentacién mds infrecuente (9).

ETIOPATOGENIA

El desarrollo de los eventos desde el punto de vista etiopatogénico se va a centrar en
diferentes situaciones entre las que se encontrarian.

-Desplazamiento de la pared del vaso, a veces infiltracién de la misma u ocupacién de
su luz que se dan en los procesos tumorales Invasion de la pared del vaso (10).

-Oclusién del vaso por compresién externa que se dan en algunos procesos tumorales
en especial los linfdticos con afectacién ganglionar. También se puede dar por crecimiento
de estructuras vecinas como vasos arteriales en especial la aorta que desplazan la vena (11).

-Fibrosis de su pared, mds caracteristico cuando existe la existencia de un cuerpo in-
traluminal tipo catéter o cable, en el caso de los marcapasos (12).

FISIOPATOLOGIA

El cierre paulatino o incluso repentino del vaso o la afectacién de la pared conduce
a una disminucién de su luz. Si existe una afectacién de la pared, en especial inflamatoria
puede conllevar a una flebotrombosis es decir el componente inflamatorio de la pared de
la vena inducir una trombosis y oclusién de la misma. La otra situacién serfa la induccién
de la trombosis que conllevaria la oclusién del vaso e inducir la inflamacién de la pared
venosa, mds caracteristico del cuadro desencadenado por la existencia de cuerpos extranos
endoluminales (13). En todo caso la repercusion mds relevante es la interrupcién del flujo
sanguineo a nivel de la vena ocluida, ya sea parcial o total de la vena cava con repercusiones
de estasis sanguineo a nivel del territorio a drenar lo que induce a que el proceso bioldgico
obstructivo busque otras vias de retorno sanguineo con desarrollo de venas colaterales que
desde el punto de vista fisiopatoldgico palien la situacién, en especial vinculados al sistema
dcigos, venas mamarias internas, tordcicas laterales, venas de la medula espinal y columna
vertebral y venas paraesofdgicas. Por otro lado, la situacién desarrolla un menoscabo de
retorno venoso al corazén con también posibles repercusiones. La implantacién subita del
proceso o por el contrario la implantacién progresiva, condicionaran la posibilidad de de-
sarrollo de situaciones fisiopatoldgicas paliativas aliviando la presién venosa (14).

CLINICA

Dependerd de la situacién hemodindmica del proceso venoso oclusivo. Sintomas que
puede dar lugar la obstruccién de la vena cava superior serian los siguientes:

Edema de hemicuerpo superior, en especial a nivel de base de cuello, miembros supe-
riores, hemitdrax superior e incluso cara. Este edema puede variar el aspecto y morfologia del
enfermo y serd mds o menos intenso de acuerdo a la velocidad de implantacién del cuadro
venoso obstructivo y el desarrollo de medidas compensatorias. Si la situacién es muy intensa
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puede producirse disnea, estridor, ronquera y estridor a nivel respiratorio; disfagia a nivel farin-
go-esofdgico, estrechez de las fosas nasales y edema laringeo y también edema cerebral, isque-
mia cerebral, hernia cerebral e incluso la muerte en los casos mds intensos y graves (12, 15).

Repercusiones cardioldgicas al disminuir el gasto cardiaco que pueden llegar a presen-
tar clinica de insuficiencia cardiaca (16).

Desarrollo de circulacién colateral que a veces se manifiesta por la existencia de venas
dilatadas y prominentes a nivel cutdneo sobre todo en cuello, térax y extremidades supe-
riores (16).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico clinico se cimenta fundamentalmente en los signos clinicos que produ-
ce el sindrome. Se considera la disnea el signo clinico mds frecuente. También los pacientes
perciben sensacién de plenitud facial y sobre todo hinchazén en forma de edema de la parte
superior del cuerpo. Signos menos frecuentes son disfagia, tos, dolor toricico, dolores de
cabeza y desorientacién (17).

En un examen fisico es posible apreciar en muchos casos el edema de hemicuerpo
superior, cierta cianosis del territorio y sobre todo si la situacién es crénica el desarrollo de
una circulacién venosa colateral (6, 18).

Estudios con ultrasonidos, en especial con ecodoppler pueden detectar la presencia
de trombo a nivel de las venas afluentes de la cava superior, aunque no es posible evaluar
directamente con este método el estado de la vena cava superior (18).

\ Figura1. Imagen mediante AngioTAC de una oclusién estendtica \
de vena cava superior

L - - - - __—
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\ Figura 2. Circulacion colateral compensatoria en un Sindrome \
oclusivo de vena cava superior

‘ Figura 3. Corte transversal mediante AngioTAC de un Sindrome ‘
oclusivo de vena cava superior

Tomografia Axial Computarizada o angioTAC venoso con contraste puede delimitar
la lesién, valorar su extensién y afectacién parietal de la vena junto con la constatacién de la
presencia de trombo y la permeabilidad y oclusién del mismo. También es posible constatar
la presencia de circulacién venosa colateral. La reconstruccién informatizada tridimensio-
nal puede aportar informacién para documentar el diagndstico (19).
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Angioresonancia, nos puede aportar informacién de imagen semejante al AngioTAC,
aunque con diferente calidad de definicién. En algunos casos ambas técnicas pueden com-
plementar la informacién (18, 19).

Cavografia y Flebografia convencional con inyeccién de contraste a través de los
miembros superiores puede aportar informacion con nitidez, aunque esta medio diagnos-
tico se presenta su uso en regresion (20).

TRATAMIENTO

Indicaciones terapéuticas

El tratamiento inicialmente deberfa basarse en la causa que origina la oclusién del
vaso. La instauracién de un tratamiento causal puede ser determinante en solucionar o por
lo menos paliar el problema. La indicacién quirtrgica basada exclusivamente en el intento
de repermeabilizacién de un segmento oclusivo venoso deberia ser siempre valorada. Es
posible que la instauracién de un tratamiento de la causa etiolégica mejore la situacién
haciendo remitir el cuadro en cuanto a la situacién fisiopatolégica como clinica (21, 22).

Otra consideracion es la valoracién de riesgo beneficio en cuanto a la aplicacién de la
terapéutica y la resolucién del cuadro clinico y también en consonancia a la expectativa de
vida en especial relacionado con los procesos malignos de perfil tumoral (23, 24).

También considerar que las oclusiones venosas inducidas por cuerpos extranos la consi-
deracién de extraer los mismos en el énimo de dar una solucién coherente al problema (25).

Por otro lado, la indicacién terapéutica con respecto a su instauracion, también estard
condicionada por la gravedad de sus repercusiones, la situacién vital del paciente y también
las posibilidades de resolucién con el gesto indicado (12).

Tratamiento conservador

Basado en medidas conservadoras en especial maniobras posturales para aliviar la pre-
sién venosa. Paciente con trombosis estaria indicado la anticoagulacién, en especial para
frenar la trombosis endoluminal. En ocasiones los esteroides disminuyen el edema. La apli-
cacién de tratamiento con diuréticos no suele ser muy efectiva, implantdndose en ocasiones
en base a un hipotético efecto benefactor (20).

Siempre debe de instaurarse el tratamiento etiolégico como la radioterapia o quimio-
terapia en los procesos tumorales.

Tratamiento convencional con cirugia abierta

La cirugfa abierta o convencional se basa fundamentalmente en la realizacién de ope-
raciones derivativas tipo by-pass que drene el segmento venoso ectasiado que libere la hi-
perpresién venosa y permita el retorno sanguineo al corazén. En el momento actual su uso
ha disminuido, al existir otras alternativa menos agresivas, invasivas y mds resolutivas como
la cirugfa endovascular (13, 14).

En rara ocasion se realiza la técnica de la reseccidn del sector venoso afectado a veces
incluida estas en neoplasias, intervenciones de elevada morbimortalidad. La sustitucién se
puede realizar con material venoso a veces construyendo un nuevo conducto o utilizando
material sintético de PTFEe (13, 14).

81



Tratamiento endovascular de la patologia venosa

Tratamiento Endovascular

Por su baja agresién quirtrgica en el momento actual, es la propuesta terapéutica mds
frecuentemente utilizada cuando es necesaria y estd indicada la repermeabilizacién de la
vena cava superior (26, 27).

En este apartado es preciso realizar una serie de consideraciones entre las que se en-
contrarfan:

Peculiaridades del sector a tratar:

-Segmento venoso. Peculiaridades de las venas

-Anatomfia/desarrollo de vias venosas de colateralidad

-Fisiopatologia del segmento venoso

Etiopatogenia de la oclusion y posibilidades de repermeabilizacion

Lesion tumoral, lesidn invasiva, lesién venosa

Caracteristicas del material disponible en especial stent para tratar la lesion

Con respecto al uso de balones para realizar la repermeabilizacién, hay disponibilidad
de balones de alta, media y baja presidn, que se utilizan fundamentalmente para abrir la
luz. El estado fibroso y esclerdtico de la pared venosa recomendard el tamafo del balén y
sobre todo el tipo segtin la presién que se pueda ejercer en el conducto. Los de baja se usan
generalmente para remodelar el vaso. La simple angioplastia casi nunca es suficiente para
mantener el vaso repermeabilizado por lo que es necesaria la implantacién generalmente
de un stent (28).

En el momento actual no se ha desarrollado ningtin stent de indicacién especifica para
el tratamiento del sindrome oclusivo de la vena cava superior. Los mds frecuentemente uti-
lizados son autoexpandibles, aunque algunos autores has senalado en casos muy concretos
los expandibles por balén que en nuestra opinién son menos aconsejables en su uso. De

‘ Fig. 4 Fases de la implantacion de un stent en un Sindrome ‘
compresivo de vena cava superior
Lo ]

82



Tratamiento endovascular en el sindrome oclusivo de vena cava superior

los disponibles habria que resenar el Wallstent” de Boston Scientif, stent autoexpandible
formado por hilos entremezclados de nitinol y que tiene la caracteristica, independiente-
mente que es un stent con muchos anos en el mercado, su baja visualizacién fluoroscépica,
la imprecisién que el sistema de implantacién da en su colocacién, la posibilidad de despla-
zamiento en la misma y ademds las dificultades de extraccién por su estructura multifilar.
Mis moderno y utilizado para este fin, tenemos el stent E-XL® de la empresa Cryolife-Jo-
tec, disefiado para el tratamiento de lesiones arteriales, aunque también el fabricante, pero
por su comercializacién en tamafios grandes le confiere propiedades para tratar lesiones
venosas de vasos de gran calibre. Otros dispositivos utilizados en la bibliografia son el Z
stent, Palmaz stent. En el momento actual se dispone de stent de disefio para uso venoso
en especial a nivel de venas iliacas y que son el Vici Venous Stent®, Zilver Vena® de Cook,
Venovo®, Sinous venous® de Optimed entre otros (29). (Fig. 4)

También se han utilizado para mantener la repermeabilizacién de la vena superior
stent cubiertos y en especial por PTFE y mds concretamente los suministrado por la em-
presa Gore como Viabanh®, Hemobanh®, autoexpandible sobre todo de tamafos grandes
y largos (30).

Balones de angioplastia de alta, media y baja presién con objeto de realizar repermea-
bilizaciones previas a stenting o definitivas.

Abordaje endovascular de la lesion. Vias.

Como via de acceso venoso endovascular la braquial y venas miembro superior por
su facilidad es la mds utilizada por puncién de una vena superficial del miembro superior,
accediendo a las vias profundas especialmente la subclavia, tronco braquiocefélico y con
un uso mds extendido en el lado derecho. Sin embargo, también es posible la via femoral,
accediendo a la vena iliaca, vena cava inferior y vena cava superior, que se reservaria para
casos concretos donde la morfologia o situacién fisiopatoldgica la recomendara (11).

Complicaciones en el tratamiento endovascular (30)

-Clinica de dolor toricico, generalmente transitorio

-Embolismo cardiaco y pulmonar del trombo intraluminal o incluso del material im-
plantado con repercusiones graves para el paciente que puede conllevar su muerte.

-Hemopericardio, que de acuerdo a su intensidad podria hacer necesario su drenaje.

-Rotura venosa. Perforacién y desgarro con posibles graves consecuencias si es extenso
y dependiendo de la lesién puede que sea tolerado sin graves repercusiones o ser necesaria
la colocacién de un stent cubierto o incluso el abordaje directo de la lesién por cirugia
convencional.

-Migracién del stent, posibilidad de relativa alta frecuencia, en especial en situaciones
donde no se ha realizado la adecuada medicién o se ha implantado stent con tendencia al
desplazamiento o la migracién por su dispositivo de implantacién, algo que sucedia con el
Wallstent”.

-Hematoma y hemorragia en la zona, situacién pareja a la complicacién de ruptura,
cuyas consecuencias pueden ser toleradas y soportadas por el paciente y que no requieran
otro tipo de actuacidn.

-Obstruccién de la vena 4dcigos sobre todo con la implantacién de stent cubiertos que
no suelen derivarse a grandes consecuencias.
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Eficacia del tratamiento. Resultados a corto, medio y largo plazo (4, 28)

La eficacia y duracién del tratamiento repermeabilizador de la vena cava, va a depen-
der de multiples factores entre los que se encontraria el tipo de lesién que en algunos casos
como son los tumorales va a condicionar la supervivencia del paciente. En otros como
la implantacién o permanencia de cuerpos extraios intraluminales como es el caso de
catéteres y cables de electrodos también condiciona la evolucién de la lesién. En muchas
ocasiones se acaba cerrando otra vez el vaso previamente tratado, pero con desarrollo de
una situacién hemodindmica compensatoria sobre todo por el desarrollo de la circulaciéon
colateral. La mayoria de las publicaciones al respecto de este apartado son optimistas y
basadas mds en el éxito técnico o valoracién a corto plazo que en evaluaciones a largo plazo
que realmente indicaria la eficacia del tratamiento
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INTRODUCCION

El Sindrome de Nutcracker (SN) es una patologia venosa compleja, secundaria a la
alteracién hemodindmica abdémino-pélvica que origina una severa y permanente com-
presion de la vena renal izquierda (VRI) a su paso entre la pinza aorto-mesentérica. Esta
patologia compresiva se encuadra dentro de la Insuficiencia Venosa Pélvica Secundaria.

La Angiologia y Cirugia Vascular ha avanzado enormemente en el campo de las enfer-
medades venosas pélvicas en estos tltimos anos y el SN es otro mds de los campos donde
se ha llegado lejos en el tratamiento minimamente invasivo. Sin embargo, entre las caracte-
risticas fisiopatoldgicas de esta encrucijada anatémica y el hecho de que las complicaciones
que puedan derivarse de un tratamiento endovascular son graves, podemos afirmar que esta
opcién terapéutica no es, en modo alguno, generalizable para estos pacientes.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia del SN es del todo desconocida, bdsicamente porque su diagnéstico no
puede establecerse a partir de pruebas de imagen no invasivas. En general los sindromes
venosos compresivos son poco frecuentes, con una prevalencia menor del 1% de la po-
blacién general (1). Ademds, las pruebas de imagen que se hacen por otros motivos y que
pueden ofrecer alguna duda anatémicas de este sindrome, son poco certeras, ya que en mds
del 27% de la poblacién asintomdtica hay una estenosis superior al 50% del didmetro de
la vena renal en la pinza aorto-mesentérica(2). Dichas estenosis por tanto, no pueden ser
encuadradas como un SN sino, como veremos mas adelante, un Fenémeno de Nutcracker.

Si es la norma en esta patologia su presentacién en mujeres adultas jévenes, alrededor
del 78% de los casos, y con un indice de masa corporal muy bajo (21.4 +/- 0.7) (3). De
hecho, una de las teorfas etiopatogénicas del SN es un desarrollo rdpido en la pubertad
asociado a un indice de masa corporal bajo, que produciria una disminucién del dngulo
aorto-mesentérico y esta compresién venosa secundaria(4).

FISIOPATOLOGIA Y SEMIOLOGIA

La mejor forma de explicar los signos y sintomas del SN es asociarlos a su fisiopa-
tologia. Las manifestaciones habituales del SN se deben originariamente al desorden cir-
culatorio que genera la compresion severa y permanente de la VRI. El dato mds habitual
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que encontramos y constante, salvo cirugfas previas en la zona, es la presencia de varices
voluminosas en la pelvis o en el testiculo izquierdo, fruto de la inversién del flujo en la
vena gonadal izquierda (VGI). Al encontrar una alta resistencia al flujo en direccién a la
cava, gran parte del flujo renal va por otras vias de drenaje accesorias. Si el gran volumen
sanguineo que lleva una VRI en condiciones normales oscila alrededor de 550 ml/minuto
en un adulto de complexién media (5)entendemos cémo la mayor parte de ese caudal se
dirige a la VGI, que es la venas mds adaptable en calibre de nuestra economia. Ambas venas
gonadales tienen tal grado de compliance que durante un embarazo a término pueden au-
mentar su capacidad de drenaje (no didmetro) hasta 60 veces(6), mientras que su calibre es
de apenas 3 mm en condiciones normales(7). Por tanto, desde un punto de vista didéctico,
en el SN mds que una VGI lo que vemos es una vena mds o menos del calibre que tendria
la propia VRI, pero en direccién a la pelvis.

El varicocele pélvico o testicular habitual en estos casos si es muy sintomdtico. Esos
sintomas son indistinguibles de los cuadros de Insuficiencia Venosa Pélvica, en este caso,
secundaria, capitulo al que nos remitiremos. Como en cualquier caso de varices pélvicas,
estas pueden drenar contralateralmente sembrando la duda de que se trate de una insufi-
ciencia venosa pélvica primaria bilateral, pero en el SN la gonadal derecha suele ser ante-
rograda, de drenaje normal. Esto es, aunque los sintomas de dolor y congestién se refieran
con mds intensidad al lado izquierdo, podemos encontrarlos bilateralmente.

El dolor es impreciso en su localizacién. Puede referirse a la espalda en su zona central,
pero irradiado hacia la parte lumbar, izquierda, sacra, etc. No obstante, lo més frecuente es
que aparezca insidiosamente, con el tiempo, en el centro dorsal, flanco izquierdo y referido
hacia pelvis. La explicacién mds plausible del mismo es la congestién venosa que genera en
los plexos paravertebrales, pues el aumento de la presion hidrostdtica venosa a otros niveles
origina circuitos fisiopatolégicos con aumento de permeabilidad vascular y filtrado de ele-
mentos proinflamatorios. Las venas paravertebrales son habitualmente voluminosas y estin
abundantemente conectados tanto los plexos venosos paravertebrales externos, a cada lado
de las vértebras, con los internos, intrarraquideos. Como carecen de vélvulas (8)la circula-
cién sanguinea a su través fluye dependiendo de las necesidades fisioldgicas y el drenaje por
las lumbares hasta la cava no sigue ningtin patrén preciso. De hecho, uno de los signos in-
directos de SN en la flebografia es esta enorme congestién venosa andrquica en toda la zona
paravertebral (mds izquierda) dorso lumbar, que desaparece tras el tratamiento.

La hematuria puede ser micro o macroscopica, y no tiene por qué ser permanente. Se
estima que sdlo es detectable en un 78% de los casos aproximadamente (9). Se debe a la hi-
pertension venosa y congestién renal, que produce fisuras en las venas colindantes al sistema
colector. Esa misma causa origina la proteinuria que a veces se detecta en estos pacientes. No
es intensa, no llega a un rango nefrético y al igual que la hematuria, puede ser episédica y no
detectarse en un momento puntual(9,10). Por tanto, si se descarta, no podemos excluir el SN
con una sola determinacién, no podemos descartar que sea un SN porque no tenga hematuria.

FENOMENO DE NUTCRACKER

Encontramos dos posibles hallazgos dentro de lo conocido como Fenémeno de Nut-
cracker. Una primera forma, donde se descubre una estenosis de la VRI pero sin varices
pélvicas u otras anomalias venosas; y una segunda forma, donde hay una estenosis de la
VRI y ademds un varicocele; y nos hace dudar entre que esa estenosis sea un hallazgo sin
mds, o que tenga verdadera significacion patoldgica.
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1) Estenosis de la VRI, sin varices pélvicas. El descubrimiento de una estenosis de la VRI
en un paciente asintomadtico, sea cual sea su grado de estenosis, se encuadra como Fenémeno de
Nutcracker, también denominado por algunos como “anatomia” de Nutcracker. Y es muy fre-
cuente, pues como referfamos en mds del 27% de la poblacién asintomdtica, podemos descubrir
una estenosis superior al 50% del didmetro de la vena renal en la pinza aorto-mesentérica(2).
Esto es tan usual que de no existir varices pélvicas izquierdas, ni siquiera deberfamos considerar
mds tiempo una estenosis descubierta en una prueba de imagen. Es un fenémeno asintomdtico
y no debe tratarse. Y si el paciente tiene sintomas abdominales, debe buscarse una causa dife-
rente a este tema vascular.

- = = = —
Figura 1. La misma paciente con
‘ un Fendmeno de Nutcracker muy
claro en la imagen
\ del angioTAC en fase venosa
(A); pero con una imagen sin
\ compresion
en la ecografia doppler (B) ni en
\ la flebografia (C).

.- .

2) Estenosis de la VRI y varicocele izquierdo. Una de las situaciones mds comunes
donde vemos un Falso Nutcracker es asociado a la propia Insuficiencia Venosa Primaria de
la vena gonadal izquierda, si esta es muy severa y dicha vena se encuentra muy dilatada. En
estos casos, gran parte del flujo renal de retorno se dirige por efecto succién a favor de la
fuerza gravitatoria y baja por la VGI hacia la pelvis, desarrollando un gran varicocele. La
vena gonadal actda como un enorme punto de fuga, haciendo un paralelismo con la ter-
minologia CHIVA. De hecho, en esta analogfa, la gonadal serfa una R2, las varices pélvicas
las R3, R4 las que conectan directamente con el sistema contralateral y las perforantes las
que drenan hacia los territorios hipogdstricos, isquidticos, pubicos e inguinales. Sin dnimo
alguno de extender esa terminologia a la insuficiencia venosa pélvica, si que nos ayuda a
la mejor comprensién de la fisiopatologia de las varices pélvicas (primarias o secundarias),
y su comportamiento en relacién a las varices tronculares de las extremidades inferiores,
intimamente conectadas.

Por tanto, una VGI insuficiente y muy dilatada basta para provocar una “anatomia
de Nutcracker” porque llega mucho menos contraste a la renal proximal. O incluso puede
sencillamente coexistir esa estenosis asintomdtica descrita en el 27% de la poblacién con
las varices pélvicas primarias.

En cualquier caso, hay que extremar la precaucién diagndstica para no tratar inade-
cuadamente un FN como si de un SN se tratara. De hecho, si se tratara con una emboliza-
cién venosa gonadal y un stent, lo normal es que mejorara sobremanera su sintomatologfa,
pero por la embolizacién, no por el stent, completamente prescindible en realidad.
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DIAGNOSTICO de IMAGEN DEL SINDROME DE NUTCRACKER

La ecografia doppler aporta datos de interés del grado de compresién de la VRI. El
ratio de compresién de la vena renal izquierda deriva de la divisién entre el didmetro de la
misma previa a la compresion, y el didmetro en el punto de méxima compresion. Si estd por
debajo de 2.25 no tenemos datos de sospecha de esta patologia. Algunos autores han referi-
do que un ratio de 4.9 tiene una sensibilidad del 66.7% y una especificidad del 100% (3).
Sin embargo, en nuestra experiencia, las medidas anatémicas de la vena renal con pruebas
de imagen pueden variar de una exploracién a otra. En dectibito supino con inspiracion
y en bipedestacién, la anatomia es mds marcada, dilatindose mds la renal y acentudndose
la estenosis. Al contrario, en la espiracién, disminuye esta apariencia de Nutcracker. Por
tal motivo los datos anatémicos que arroja una prueba no invasiva, son importantes, pero
orientativos.

En las pruebas mds “objetivas” que la ecografia, como el angioTAC en fase venosa
o la fleboRMN, se asumen también esas medidas del ratio, que siendo superior a 4.9 se
considera significativo. Otra medida de interés es el dngulo entre la AMS vy la aorta que se
aprecia en los cortes sagitales. En esto hay una variabilidad notable en la bibliografia, con
cifras entre los 38° hasta 90° aceptados como “normales” (7). Para algunos autores, si este
dngulo es menor de 41° § si la distancia que hay entre la aorta y la AMS es menor de 3mm
(considerado normal entre 10 y 14 mm) estamos ante un SN igualmente (9).

En un interesante estudio que combinaba la medicién de presiones cruentas con los
hallazgos del TAC (11), se encontré que el signo mds caracteristico del TAC, el afilamiento
de la VRI en la pinza aorto-mesentérica, se encuentra en cerca del 92% de los pacientes con
un SN (gradiente > 3mmHg). Sin embargo, este signo s6lo estaba presente en la mitad de
los pacientes con gradientes borderline, entre 1 y 3 mmHg. Y si combindramos el ratio de
la vena preestendtica y en la estenosis (> 4.9) junto al afilamiento de la vena, ambos datos
unidos serfan de una enorme fiabilidad diagndstica, con un drea bajo la curva de 0.903.
Datos similares aportaron Yun SJ. et al. Recientemente (12), con un estudio de mds tama-
fio muestral (N=216), en el que concluyeron que un dngulo aorto-mesentérico inferior a
25° ademds de un ratio superior a 4, inclufa un drea bajo la curva de 0,841.

Pero no olvidemos que el TAC/FleboRMN tienen otra importancia anadida: estamos
tratando un dolor abdominal crénico, de diagnéstico complejo y es necesario excluir otras
causas de compresion venosa extrinseca, como una masa tumoral. Ademds, las venas gona-
dales frecuentemente tienen anomalias en su origen, y nos permiten estudiar cada caso y
realizar un tratamiento mds certero.

El diagnéstico de confirmacién del SN tiene dos pruebas que se consideran actual-
mente el gold estdndar (13): son la medicién invasiva del gradiente de presién reno-cava
y la ecografia intravascular (IVUS).

El gradiente de presién entre la vena renal izquierda distal y la vena cava debe ser me-
nor de 1 mmHg en condiciones normales. Si supera esa cifra se considera la estenosis como
significativa y si supera los 3 mm Hg, muy significativa y diagnéstica de SN (11,13). Entre
1y 3, es un caso borderline, ambiguo.

En la flebografia, ademds de este signo directo que es el gradiente, nos fijamos en 3
signos indirectos de la severidad de la compresion, que nos ayudan en el diagnéstico:

1) Impronta longitudinal clara de la AMS sobre la VRI. Se aprecia una linea blanca
donde el contraste no pasa. (En caso del SNP, la impronta que se aprecia es la de la aorta).
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Figura 2. Impronta de la A. Mesentérica
Superior sobre la vena renal.

2) Dispersion del contraste por colaterales anémalas (paravertebrales, suprarrenal,
paralumbares, etc.).

Figura 3. Flebografia de un SN donde se
muestra como el retorno venoso renal se dirige a
cualquier localizacion excepto a su lugar natural,
la cava. Obsérvese el flujo congestivo en venas
gonadal, suprarrenal, paravertebrales, lumbares
perirrenales, etc.

3) Dilatacién severa de la VGI.

Figura 4. La dilatacion de la vena gonadal
izquierda es muy marcada en el SN.
Obsérvese igualmente el flujo congestivo
paravertebral.
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Si estos tres signos no aparecen y se observa una vena lisa, normal, aunque menos
contrastada proximalmente por el efecto succién de la VGI insuficiente, seguimos adelante
con el tratamiento de las varices pélvicas, descartando el SN.

El diagnéstico mediante IVUS es, junto a la medicion de presiones directas, la otra
alternativa diagndstica de confirmacién del SN. Algunos autores refieren que esta prueba
tiene 1.4 veces mds especificidad que la medicién de gradientes(13).

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DEL SINDROME

DE NUTCRAKER

Aunque el capitulo presente tiene como objeto desarrollar s6lo el tratamiento endovas-
cular del SN, mencionaremos las técnicas quirtrgicas mds aceptadas en esta patologia; en
primer lugar porque, atin en la actualidad, no hay acuerdo de que la opcién endovascular
sea el gold standard (14), y en segundo lugar, porque en caso de complicaciones del trata-
miento endovascular, puede ser necesario una reconversién quirtrgica en el acto, o tardia.

Las intervenciones quirtirgicas mds aceptadas en el SN son: el bypass protésico o con
safena (15) desde la VRI hasta la cava; el bypass desde vena gonadal hasta la cava, ligando
la gonadal distal(16) y la transposicién de la VRI a la cava(17). Este es otro més de los
motivos por los que este tipo de patologias debe resolverlas el cirujano vascular, que puede
ofrecer todo un elenco de tratamientos, desde la terapia endovascular hasta el bypass.

En la tltima década ha emergido como alternativa a la cirugia abierta el tratamiento
endovascular del SN. El objetivo es el mismo que en el resto de patologias vasculares: ofre-
cer a los pacientes el abordaje menos invasivo posible. Sin embargo, al tiempo que se han
ido extendiendo este tipo de implantes en la vena renal, hemos ido conociendo -en aquellos
grupos que lo han querido reportar- las complicaciones que puede generar esta terapia.

Si tenemos confirmado un SN, lo siguiente que examinamos detenidamente y con
el arco bien desplegado para que las marcas del pig-zail calibrado estén equidistantes, es el
dngulo que forma la VRI con la cava. Si este dngulo es obtuso, contraindicamos por com-
pleto el implante del stent, ante las posibilidades de migracién, por mucho que se sobredi-
mensione. La fuerza que ejerce el peso visceral en la pinza aorto-mesentérica es constante (a
cada respiracién) y no hay una fijacién activa con ganchos en los stents actuales.

Si decidimos tratarlo, podemos hacerlo en el acto (embolizacién gonadal izquierda més
implante inmediato del stent renal) o incluso, como es nuestra tltima tendencia, en diferi-
do (embolizacién gonadal izquierda y tiempo después el implante del stent renal). Aunque
pudiera parecer carente de sentido fisiopatoldgico cerrar el paso por la gonadal del drenaje
renal, sin resolver la estenosis, no hay mejor forma de confirmar el diagnéstico. En estos
casos, los sintomas no se resuelven o incluso se acenttian. Si esperamos al menos 4 semanas
y repetimos la flebografia, podemos comprobar el gran cambio: nuevas colaterales, aumento
de las previas, el gradiente empeora también. En estos casos, ya si podemos tratar con la con-
fianza absoluta y re-confirmacién flebografica que estamos ante un SN, que no mejora con
la simple embolizacidn, y debe tratarse claramente y una ventaja afiadida es que el paciente
ha podido elegir bien informado entre un implante endovascular o una cirugfa abierta.

En relacién con las medidas del implante, para disminuir el riesgo de migracién, ade-
mids de lo que apuntdbamos sobre evitar dngulos renocava obtusos, es recomendable no
implantar stents venosos en la VRI menores de 14 mm de calibre, y sobredimensionar en
relacidn al calibre determinado un 20%(18).
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Figura 5. Tratamiento en 2 tiempos del SN. En este primer tiempo, una vez confirmado, ‘
s6lo embolizamos la vena gonadal izquierda. (Mas informacion en el texto).
Lo ]
r— /"
Figura 6. En un segundo tiempo, se emboliza alguna colateral neoformada
\ para evitar una recidiva del varicocele (*), y se implanta el stent \
en la vena renal izquierda. En este caso, un stent autoexpandible de 18 x 40 mm.
Lo

Es muy recomendable la predilatacién de la estenosis y con un balén de ligeramente
menor calibre que el stent elegido, en nuestra opinién. De tal modo, comprobamos la
impronta sobre el balén, la posicién exacta de la compresién, nos hacemos mejor idea del
calibre de la vena en road mapping, del movimiento de la vena renal con la dilatacién, de
la navegacién de un material grueso en esa curva de casi 90°, etc. Sin embargo, la postdila-
tacién es una maniobra a evitar, por alto riesgo de migracién(19).

EL SINDROME DE NUTCRACKER POSTERIOR

En un 2% de la poblacién, la VRI es retroadrtica y si en estas circunstancias la misma
se encuentra, ademds, severamente ocluida entre la aorta y la columna vertebral, puede
originar exactamente un SN aunque en este caso, denominado SN Posterior (SNP).
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La mayoria de los autores actualmente opta o bien por tratamiento conservador o por
un tratamiento quirtrgico cldsico. Poco se conoce hasta hoy del tratamiento endovascular
en el SNP, pero ante el hecho de que en el Sindrome de May-Thurner se estd implantando
un stent metdlico en una vena comprimida entre columna y arteria iliaca, la analogfa nos
hizo pensar que no deberian existir muchas diferencias con el SND, y de hecho los dos
casos tratados por nuestro equipo, con un seguimiento a medio plazo, no han mostrado
complicacién alguna(20).

En nuestra opinién, hay detalles del tratamiento endovascular del SN y el SNP que
son superponibles: 1) clinicamente, ambas variantes son indistinguibles entre si. 2) la técni-
ca y materiales endovasculares para su tratamiento, son los mismos. Pero hay otros detalles
muy distintos en relacién al SN: 1) en el SNP, el dngulo de la VRI con la aorta suele ser
agudo y marcado, favorable a un implante (riesgo de migracion inexistente). 2) el dolor
postoperatorio por la distension de la vena en el SN es pasajero en pocos dias, pero en el
SNP produce una dorso-lumbalgia por la presion del stent autoexpandible sobre la co-
lumna que es intenso, limitante y no permite una reincoporacién laboral hasta que remite
totalmente, con plazo alrededor de 3 semanas(20).

‘ Figura 7. En el SN Posterior el angulo renocava es habitualmente agudo ‘
y mas seguro para un implante.

.- - o

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

Aunque como en cualquier stent pueden producirse fracturas o trombosis, verdade-
ramente la principal complicacién del tratamiento endovascular del SN y la que precisa-
mente ha frenado la evolucién de este tipo de abordaje, es la migracién del stent proximal-
mente. De hecho hay grupos donde ya no contemplan aqui el tratamiento endovascular.

Actualmente, el desarrollo de stents venosos no ha logrado superar los avatares anaté-
micos de la encrucijada aorto-mesentérica. No cabe duda de que un sistema de fijacién ac-
tiva (tipo endoanchors o barbs en las endoprétesis adrticas) pueden aportar mds estabilidad;
pero en la actualidad, ningn stent tiene un diseno perfecto para el SN.

Como en todo tipo de cirugias, la cuestién es estadistica. Por mucha experiencia que
pueda tener un equipo, por buenas instalaciones y materiales, por bien indicada y ejecutada
técnicamente que esté hecha una intervencién, siempre hay alguna posibilidad de que un
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procedimiento se complique en agudo o tardiamente. No reconocer complicaciones supo-
ne o tener poca casuistica o no revisar adecuadamente a los pacientes.

Sin embargo, afortunadamente el porcentaje de migracion de los stents renales es bajo,
salvo en el caso publicado por (19) donde de entre sus primeros 5 casos de SN hubo com-
plicacién en 3. La migracién de stents puede ir a renal distal, cava o a cavidades cardiacas
derechas, siendo estas dos tltimas las mds peligrosas. Se ha descrito en 4,9% de una serie
de 61 casos (21), en el 6,7 % de otra serie de 75 pacientes (22), en el 6,6% de otra serie de
30 casos (18) e igualmente en publicaciones aisladas (23,24).

En caso de una migracién aguda puede intentarse la retirada del stent mediante lazos
endovasculares llevando el stent hasta la ilfaca y extraerlo a través de introductores grandes, o
llevarlos lo mds distalmente para que el acceso quirtirgico y extraccion sea lo menos agresiva
posible. En otros casos se ha descrito la cirugia cardiaca urgente para extraccién del stent.

En casos de migracién tardia, la retirada endovascular es muy complicada, ya que el
nivel de integracién a la pared puede ser alta y podemos provocar un desgarro de la con-
fluencia renocava.

En nuestro grupo hemos tratado dos migraciones tardias, una derivada desde otro cen-
tro y otra propia de nuestro Servicio. En el primer caso fue necesario un bypass renocavo y
reconstruccion de la cava con un parche bioldgico.

-/ /7
Figura 8. Explante de un

stent migrado hacia la cava y ‘

reconstruccion renocava. ‘

|

|

|

|

|

|

|

]

En el segundo fue imposible la extraccién por la inflamacién y fibrosis perirrenal y
cava, y para evitar iatrogenia irreparable, aplicamos la técnica descrita por Tian y cols.
(25) fijando activamente el stent tanto distal como proximalmente con puntos de 4/0 de
monofilamento sueltos multiples, y cubrimos la zona con una manta biolégica (Xenosure®
- Lemaitre) para evitar dectbitos.
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SEGUIMIENTO POSTOPERATORIO

Al igual que en las lesiones oclusivas venosas no trombéticas, la pauta mds aceptada
es la antiagregacion en monoterapia antiagregante durante al menos 3 meses(13). Aconse-
jamos afadir heparina de bajo peso molecular profilictica durante 10 dias postoperatoria,
ademds de esa antiagregacién simple.

Recomendamos evitar ejercicio fisico hasta al menos 1 mes y llevar a cabo una vida
moderada evitando esfuerzos, previamente.

El paciente con implante de stent permanece hospitalizado 24 horas, especialmente
para controlar el nivel de dolor abdominal o dorsolumbar que pueda tener y comenzar
una pauta adecuada, y antes del alta realizamos a ser posible una Rx simple y la primera
ecografia de control.

Dichos controles se realizan cada tres meses durante el primer afio, espacidndose pos-
teriormente las visitas. Con una ecografia doppler es suficiente, pues es muy accesible la
zona y la visualizacién del stent suele ser adecuada si el paciente viene en ayunas de 6 horas.

CONCLUSIONES

El verdadero Sindrome de Nutcracker es muy infrecuente y, todo lo contrario, el Fené-
meno de Nutcracker es bastante frecuente pero no requiere tratamiento alguno. Mediante
pruebas de imagen no invasivas es imposible una confirmacién diagnéstica. El tratamiento
quirurgico cldsico, laparotomia, control de cava, etc. supone una agresividad importante,
aunque es mucho més definitivo y seguro. Por otro lado, el abordaje minimamente invasivo,
mds preferido por los pacientes, aunque infrecuentemente, puede complicarse de una forma
severa. Actualmente, el desarrollo de stents venosos no ha logrado superar los avatares ana-
tomicos de la encrucijada aorto-mesentérica. No cabe duda de que un sistema de fijacion
activa (tipo endoanchors o barbs en las endoprotesis adrticas) puede aportar més estabilidad
que la de los stents venosos con los que podemos tratar esta patologia en nuestros dias.
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INTRODUCTION

DVT (Deep Venous Thrombosis) and PE (Pulmonary Embolism) are part of VTE
(Venous Thromboembolism) (1), described by the presence of thromboembolism ob-
structing the vein, annihilating the blood flow with the possibility of the thrombus to get
dislodged and migrate usually into the pulmonary artery and can be potentially lethal (2).
VTE is a serious medical problem worldwide, occurs at an annual incidence of about 1
per 1000 adults (3). Due to aging population, the incidence is raising causing 21% of all
in-hospital deaths (4). Approximately, 1 person in 20 develops a DVT in the course of his
or her lifetime (3). VTE has an impacts on morbidity, mortality. The burden of the disease
is considerable, as it costs the health care system in the United States more than $1.5 bil-
lion/year (5).

PATHOPHYSIOLOGY

Venous thromboembolism is the formation of a blood clot within a large vein, leading
to partial or complete obliteration of the blood flow. DVT occurs when there is a blockage
in venous system of the extremities. PE develops as venous thrombus breaks off from its
location of origin and travel into the pulmonary artery, causing ventilation perfusion defect
(4). PE occurs in approximately 10% of patients with acute DVT, and can cause up to 10%
of in hospital deaths (6,7).

ANATOMY

Blood can get clotted in a vein of any anatomical location but, for DVT in general,
there are two main anatomical divisions: Upper extremity DVT and lower extremity DVT.
It is important to further distinguish the lower extremity DVT into proximal DVT, which
involves veins above the knee, primarily femoral and iliac veins, and distal DVT, which
involves tibial veins below the knee in the deep veins of the calf (8,9). This classification is
important for further clinical management.
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POST-THROMBOTIC SYNDROME:

Post thrombotic syndrome (PTS) is a long-term complication of DVT. The underly-
ing pathology is permanent high venous pressure distal to the obstructed segment and all
symptoms of venous insufficiency as its consequence. Studies that used validated diagnos-
tic criteria revealed that the incidence of PTS in the first year is more than 50% in spite of
anticoagulation (10).

The persistent thrombus causes obstruction of venous outflow, leading to stasis and
persistently elevated venous pressure. The inflammatory response to the acute thrombosis
along with the process of recanalization directly damages venous valves leading to reflux.
The increased venous pressures is transmitted to the capillary beds, promoting transudation
of fluid and large molecules, resulting in tissue edema and subcutaneous fibrosis (11). With
progression, tissue oxygenation will be compromised by fibrosis, and ulceration may resul.

A combination of reflux due to valvular incompetence and venous hypertension due to
thrombotic obstruction is thought to contribute to post-thrombotic syndrome (12). Thus,
symptoms of PTS range from mild erythema and localized induration to massive extremity
swelling and ulceration. Severe PTS syndrome occurs in 5-10 % of patients (10). When
venous insufficiency occurs, the current treatment is the use of a compression stockings and
leg elevation (13). PTS produces a symptoms and clinical signs; therefore, clinical assess-
ment that categorizes the presence and severity of PTS should be incorporated. In order to
define PTS in clinical studies, six clinical scales have been used. Three were developed for
chronic venous disease generally including (Widmer classification, CEAP classification, and
VCSS (venous clinical severity score), while three were developed specifically to diagnose
PTS after diagnosed DVT (Brandjes scale, Ginsberg measure and Villalta scale) (10).

CEAP (Clinical-Etiology-Anatomy-Pathophysiology) classification was initiated by
international consensus conference to categorize chronic venous disorders. It categoriz-
es patients into one of eight clinical classes based on clinical signs, underlying etiology
(congenital, primary, or secondary to DVT), anatomic distribution (superficial, deep, or
perforating veins) and pathophysiologic condition (reflux, obstruction, or both). Although
the scale classifies patients as symptomatic or asymptomatic, it does not specify individual
symptoms or grade their severity (14). CEAP is not ideal, as a PTS scoring system, which
would aim to examine the effect of treatment as well as classify severity, and there is not yet
an agreed CEAP class that is universally used to diagnose PTS (10). Villalta scale is a clini-
cal scale used to identify patients who developed post-thrombotic syndrome following low-
er extremity DVT. It is commonly used due to its ease and versatility of use in diagnosis,
categorization of severity, and in follow-up (14). It was proposed first on 1990 as a measure
to diagnose and classify the severity of PTS. It was developed in a cross- sectional study of
patients who were assessed 6 to 36 months post DVT. Points are given for five symptoms
and six clinical signs. The presence venous ulcer classifies the condition as severe, regardless
of the presence or absence of other signs or symptoms. A score of 5-9 signifies mild disease,
10-14 moderate diseases, and more than 15 severe disease.

Multicenter prospective cohort study evaluated quality of life in patients with DVT.
For the assessment of PTS Villalta score was used. The author concluded that worsening
of the Villalta score during the 4 months following an acute episode of DVT was associ-
ated with significant clinical and statical deterioration in generic physical quality of life
(P < 0.001) and venous disease-specific quality of life (P < 0.001) (15). The International
Society on Thrombosis and Haemostasis in Vienna recommend the utilization of Villalta
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scoring system in clinical trials as the scoring system of choice for the diagnosis and grading
of PTS (10). And that the use of Villalta score combined with a venous disease—specific

quality-of-life questionnaire can be considered as the “gold standard” for the diagnosis and
classification of PTS (14).

DIAGNOSIS:

The American Academy of Family Physicians (AAFP)/American College of Physicians
(ACP) provides four recommendations for the workup of patients with probable DVT (4).

1. Validated clinical prediction rules: The Wells clinical prediction guide incorpo-
rates risk factors, clinical signs, and the presence or absence of alternative diagnoses to strat-
ify patients and divide them into high-risk, moderate-risk, or low-risk categories (4,15).

2. High-sensitivity D-dimer: D-dimer is the degradation product of fibrin and it is
elevated in nearly all patients with acute DVT (8). Current evidence strongly supports the
use of a D-dimer assay in the setting of suspected DVT. Most studies confirmed the clinical
utility of D-dimer testing, and most clinical algorithms incorporate its use. The D-dimer
assay has a high sensitivity (Up to 97%); however, it has a relatively poor specificity (As low
as 35%) and therefore should only be used to rule out DVT, not to confirm the diagnosis
of DVT (4). A negative result indicates a low likelihood of VTE.

3. Ultrasonography (US): US is non-invasive method and highly accurate for the
diagnosis of DVT (15). It is the current first-line imaging examination for DVT because
of its relative readily and ease of use, absence of irradiation or contrast material, and high
sensitivity and specificity in institutions with experienced sonographers (8). Both proximal
and whole leg ultrasonography have a high sensitivity for the detection of proximal vein
DVT. The sensitivity and specificity of proximal CUS is greater than 95% and it is tech-
nically easier to perform and interpretation is less operator-dependent in compared with
whole leg US (4). Patients with intermediate or high pretest probability of pulmonary
embolism require diagnostic imaging studies (4). Options include computed tomographic
pulmonary angiography (CTPA) and ventilation-perfusion (V/Q) scan which is used as an
alternative imaging exam when CTPA is contraindicated, unavailable, or inconclusive (8).

Other alternative imaging methods for DVT:

Computed tomography venography (CTV): Used with contrast enhancement and
it identifies the thrombus by demonstrating a filling defect.

Magnetic resonance venography (MRV): Also identifies the thrombus by demon-
strating a filling defect. Although it can be identified without contrast on MRV, but the
use of intravenous gadolinium is preferred. However, it is the diagnostic test of choice for
suspected iliac vein or inferior vena cava thrombosis when CT venography is contrain-
dicated or technically inadequate. Despite the fact that Imaging CTV and MRV may be
better than ultrasonography at distinguishing new from old thrombosis, they are rarely
used unless there is uncertainty regarding the diagnosis. These diagnostic tests are consid-
ered less well validated, have associated complications of radiation and contrast exposure,
and are costlier (8).

MR or CT with contrast are mandatory in cases that are planned for intervention and/
or when there is a suspicion of external compression, or the presence an extensive propor-
tion of the thrombus within IVC. CT is moreover essential in diagnostic of PE.

Venography needs peripheral vein cannulation, intravenous contrast injection, and
serial limb radiographs. Venous duplex ultrasound has replaced venography as the first-
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choice diagnostic study to identify venous thrombosis (8,15). Nowadays, venography is
reserved for patients planned for an intervention.

MANAGEMENT:

In regard of the management it is important to distinguish between lower extremities
proximal DVT and distal lower extremity DVT. Treatment of distal DVT is exclusively
medical and there is no intervention at the moment that improves the clinical outcome. The
role of anticoagulation is to prevent PE and relief clinical symptoms thus PTS is not com-
mon in distal DVT. As for proximal DVT, there is more significant clinical impact involving
severe pain and swelling leading to significant immobility and morbidity and increases the
risk of developing PTS in the future, thus the management tend to be more aggressive.

Important factor that affects the management algorithm is timing. There are three
different phases of thrombus development with three different therapeutic strategies. First
phase is acute thrombosis, which is usually defined as the first three weeks of thrombus de-
velopment. Within this early period the thrombus structure is still not fixed and the clot is
very soft. The management is to rapidly extinguish thrombin and fibrin clot generation. By
achieving this goal, symptoms associated with acute VTE reduce and thrombus extension
and embolization will be prevented. The prevention of further thrombus formation allows
the body’s fibrinolytic system to begin the process of thrombus dissolution. This is the most
fortunate phase for the patient to receive the treatment, since it is the most effective at this
point. Second phase begins after the 3rd week till 6 months after onset of the thrombus.
Within this period, the thrombus changes the structure, the clot is becomes firmly adhered
to the venous wall and gets more solid in texture. Thus, lysis nor thrombectomy would be
suitable. Therefore, OAC is indicated to stabilize the clot and prevent from detaching and
embolizing. During this period of time, there is no intervention advisable as there is high
risk of failure and potential complication. Blood clot older than 6 months is eventually sta-
ble and does not cause any significant changes to the structure and has low inflammatory
activity. This is favorable phase for chronic venous recanalization and stenting. Recanaliza-
tion of the Chronic Venous Thrombosis is indicated for the patients suffering from severe
Postthrombotic syndrome as described previously. Cases with extensive distal occlusion
impairing the inflow from femoral veins a combined open and endovascular techniques
can be used. Localized femoral endophlebectomy rescues the occluded deep femoral veins
and provide sufficient inflow, which is the key factor of a successful recanalization within
a low flow venous bed. Sheath is afterwards inserted thru the patch venoplasty and proce-
dure can be finalized by venous stenting (Images below).

et

Femoral Endophlebectomy in Venous patch of Femoral Vein Sheath inserted via femoral
treatment of Chronic DVT using contralateral GSV venous patch to proceed for

Endovenous recanalization and
stenting of Chronic DVT
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MEDICAL MANAGEMENT:

Anticoagulation:

All DVT cases are initiated on anticoagulant therapy as many evidences support its
and have been recommended by all major medical bodies (16). The placement of a vena
cava filter (IVC filter) should be considered if anticoagulants are contraindicated (17).

The contemporary trend is to treat majority of cases on outpatient bases, especially
those with no further interventional management such as distal disease. However, it is
crucial to be alert to the cases with true need for hospitalization and are contraindicated
for outpatient regiment: patients recently post-surgery (less than 7 days), patients with
extensive DVT and high risk of PE, unstable patients or patients with serious co-morbid-
ities, thrombocytopenic patients, patients not able to co-operate or difficult to reach from
various reasons, patients with thrombocytopenia, poor kidney or liver functions.

Multiple anticoagulant options are available at the present, and each is considered at
a given setting that fits the management mostly. Hospitalized patient can be started on
unfractionated heparin (UFH) or low molecular weight heparin (LMWH) as both have
shorter elimination half-life, which can serve the peri-procedural management. UFH and
LMWH require routine coagulation monitoring. Thus, direct oral anticoagulants (DOAC)
can be considered in hospitalized patients. The downside of DOAC is that it is not easily
reversible as it has a longer elimination half-life (7-15 hours) and has limited experience
with perioperative management. Thus, DOAC are optimized for outpatient rather than
inpatient use (16,17).

It has been suggested that unfractionated heparin may be preferable for inpatients
with planned invasive procedures, recent major bleeding episodes or severely impaired
renal function as well as underweight or morbidly obese patients.

Using anticoagulant only, 75% of patient with DVT symptoms experience post throm-
botic syndrome in 5-10 years. However, only 5% will experience venous ulceration (18-20).

Warfarin has been used with proven benefits. It works by inhibiting factor K depen-
dent factors. It requires frequent INR monitoring and has higher risk of bleeding in com-
pared to DOAC. However, in case of life-threating bleeding the effect of warfarin can be
easily reversed using its antidote (Vitamin K) (17,19).

Table 1. Recommended duration of anticoagulation therapy (20)

Recommended duration of therapy

Clinical scenario

(months)
Provoked leg DVT or PE
Provoked by surgery 3
Provoked by nonsurgical transient risk fac-
tor
Unprovoked leg DVT or PE
Low or moderate bleeding risk >3
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High bleeding risk 3
Leg DVT or PE and active cancer > 3 (no scheduled stop date)

DVT, deep vein thrombosis; PE, pulmonary embolism.

NOAC

The European Society of Cardiology guidelines recommend the use of NOACs as
alternatives to vitamin K antagonist (VKA) anticoagulation for secondary prevention of
VTE. NOAC help in overcoming the complications of overlapping a parenteral anticoagu-
lant with a VKA. NOAC: have been shown to be effective in the prevention and treatment
of VTE and in the prevention of stroke and systemic embolism in patients with non-val-
vular atrial fibrillation (NVAF) (21, 22).

Two classes of NOACs were introduced to overcome the limits of vitamin K antag-
onist. These agents are selective inhibitors of factor Xa (rivaroxaban, apixaban, and edox-
aban) or thrombin (dabigatran)

Rivaroxaban, apixaban and edoxaban are direct factor Xa inhibitors approved by FDA
for the treatment of VTE. They inhibit platelet activation and fibrin clot formation via di-
rect, selective and reversible inhibition of factor Xa (FXa) in both the intrinsic and extrinsic
coagulation pathways (23).

Dabigatran is a Pro-drug converted in vivo by circulating esterases to the active form.
It is a specific direct thrombin inhibitor. It Inhibits coagulation by preventing throm-
bin-mediated effects, including cleavage of fibrinogen to fibrin monomers, activation of
factors V, VIII, XI, and XIII, and inhibition of thrombin-induced platelet aggregation
(22).

The use of NOAC: in the initial and long-term management of patients with VTE
was demonstrated in large, randomized studies. These trials were designed to demonstrate
non-inferior efficacy and safety of NOACs compared with standard anticoagulant treat-
ment (LMWH followed by vitamin K antagonists).

All of the studies used recurrence and VTE-related death as the primary efficacy out-
come. Major bleeding was the primary safety outcome in AMPLIFY trail for apixaban,
whereas major and clinically relevant non-major bleeding was the primary safety outcome
in the remaining trials.

Dabigatran has been evaluated in RE-COVER I and II trials. Data from the RE-COV-
ER I trial verified and confirmed the results of the RE-COVER trial with regard to re-
current VTE, emphasizing the noninferiority of dabigatran (2.3%) compared to warfarin
(2.2%) (HR 1.08, 95% CI, 0.64—1.80, absolute risk difference 0.2%, 95% CI, 1.0-1.3, P,
0.001). Moreover, the results of the RE-COVER II trial demonstrated that the risk for
clinically relevant bleeding (dabigatran 1.2% vs warfarin 1.7%, HR 0.69, 95% CI, 0.36—
1.32, P=0.259) or any bleeding (dabigatran 15.6% vs. warfarin 22.1%, HR 0.67, 95% CI,
0.56-0.81, P<0.001) is significantly lower with dabigatran to warfarin (24).

Rivaroxaban was compared with standard therapy for acute and short-term treatment
of VTE in the EINSTEIN DVT and PE. Both EINSTEIN DVT and PE trials had a sim-
ilar design.

Recurrent VTE in EINSTEIN DVT occurred in 36 rivaroxaban patients (2.1 %) and
51 enoxaparin/VKA patients (3.0 %) (HR 0.68; 95 % CI 0.44—1.04). Major bleeding oc-
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curred in 14 rivaroxaban patients (0.8 %) and 20 enoxaparin/VKA patients (1.2 %) (HR
0.65; 95 % CI 0.33-1.30) (25).

The EINSTEIN PE trial had a similar design to the EINSTEIN DVT trial. Major or
clinically relevant non-major bleeding occurred in 249 rivaroxaban patients (10.3 %) and
274 (11.4 %) enoxaparin/VKA patients (HR 0.90; 95 % CI 0.76-1.07). Major bleeding
occurred in 26 rivaroxaban patients (1.1 %) and 52 enoxaparin/VKA patients (2.2 %) (HR
0.49; 95 % CI 0.31-0.79). These studies suggest that rivaroxaban is a safe and effective
alternative for acute and short-term therapy of VTE (26).

In AMPLIFY Trial, apixaban was evaluated as single-drug approach. During this trial,
the dose of apixaban was increased due to high risk for early recurrences. This increase was
noted in other trials evaluating NOACs without initial heparin treatment (27,28).

Major bleeding occurred in 15 of 2676 apixaban patients (0.6 %) and 49 of 2689
conventional therapy patients (1.8 %) (RR 0.31; 95 % CI 0.17-0.55). Major or clinically
relevant non-major bleeding was also lower in apixaban-treated patients (4.3 %) than con-
ventional therapy patients (9.7 %) (RR 0.44; 95 % CI 0.36-0.55) (29).

These results indicate that apixaban, like rivaroxaban is an attractive single drug treat-
ment for acute and short-term therapy of VTE compared to standard therapy.

Recent guidelines suggest the use of rivaroxaban and apixaban as an alternative to
LMWH/VKA for the acute and short-term treatment of VTE in appropriate patients (31).

HOKUSAI-VTE study is a large randomized double-blind non-inferiority study in-
cluded 8292 patients compared edoxaban with warfarin in the treatment of VTE. Patients
were randomized to edoxaban 60 mg once daily (30 mg once daily if creatinine clearance
30-50 mL/min, body weight of 60 kg or less or concomitant therapy with a potent P-gly-
coprotein inhibitor) or placebo and warfarin or matching placebo.

The primary safety outcome (major or clinically-relevant non-major bleeding) oc-
curred in 349 (8.5 %) edoxaban patients and 423 (10.3 %) warfarin patients (HR 0.81;
95 % CI 0.71-0.94). Major bleeding occurred in 56 (1.4 %) edoxaban patients and 66
(1.6 %) warfarin patients (HR 0.84; 95 % CI 0.59-1.21).

Among patients who fulfilled criteria for the 30 mg edoxaban dose, 58 of 733 (7.9 %)
edoxaban patients and 92 of 719 (12.8 %) warfarin patients (HR 0.62; 95 % CI 0.44—
0.86) developed clinically relevant non-major bleeding (30).

This study confirms that once daily edoxaban is as effective as warfarin in the preven-
tion of recurrent VTE and caused significantly less bleeding following an initial course of
parenteral therapy (26).

Recent studies suggest that factor x inhibitors exerts an anti-inflammatory proper-
ties in addition to their anticoagulant effects. Several coagulation factors, including FXa,
play important roles in pro-inflammatory responses through protease-activated receptors
(PARs) in many cell types such as endothelial cells (31,32).

Katoh conducted a study on the Anti-inflammatory effect of factor-Xa inhibitors in
Japanese patients with atrial fibrillation. Selected patients with Non -Valvular Atrial fibril-
lation were treated with FXa inhibitors from March 2013 to March 2015. The author
concluded that plasma concentrations of pentraxin 3 and FDP D-dimer decreased and
thrombomodulin increased after the initiation of treatment with FXa inhibitors hence sup-
porting the anti-inflammatory effects (33).

In vitro study published in elsevier on the anti-inflammatory effect of apixiban on
Mesangial cells. This study suggest that apixiban prevent plasma-evoked oxidative stress
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generation, increase in MCP-1 and ICAM-1 mRNA levels in, and THP-1 cell adhesion to,
mesangial cells. Therefore exerts anti-oxidative and anti- inflammatory reactions in plas-
ma-exposed mesangial cells by inhibiting the formation of thrombin from prothrombin via
blockade of Xa and subsequently suppressing the thrombin-PAR-1 system (34).

Aspirin

It is an antiplatelet agent, and it showed efficacy in patients who are not suitable for
anticoagulant use (19, 22). A prospectively planned combined analysis of the WARFASA
and ASPIRE trials reported that aspirin as compared with placebo, significantly reduced
the rate of VTE recurrence by 32 % no excess risk of bleeding (35,36).

Guidance for the treatment of Deep vein thrombosis and pulmonary embolism.

Table 2. Risk stratification of bleeding risk with anticoagulation following therapy.

Bleeding
risk cate- Type of surgery or procedure | Anticoagulation recommendation
gory
Neurosurgical procedure
(Intracranial or spinal)
. Can initiate prophylactic dose
Prostatectomy or partial . .
anticoagulation at 24 hour
- nephrectomy, bladder
Very high surgery - Consider therapeutic dose anti-
Heart valve replacement coagulation no sooner than 72
verep hours
Coronary artery bypass
grafting
Pacemaker or AICD Pla-
cement
Major cancer surgery
Major vascular surgery
(AAA repair, peripheral - Can initiate prophylactic dose
artery bypass) anticoagulation within 12-24
hour
High - Reconstructive plastic
surgery - Consider therapeutic dose anti-
coagulation no sooner than 48-
Renal or hepatic biopsy 72 hours
Bowel polypectomy (As-
sume this will be part of
colonoscopy)
Major orthopedic surgery
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Moderate

Major intra- abdominal
surgery

Major intra- thoracic sur-

gery

Can initiate prophylactic dose
anticoagulation within 12-24
hour

Consider therapeutic dose anti-
coagulation no sooner than 24-

48 hours

Low

Laparoscopic cholecystec-
tomy or hernia repair

Coronary angiography
Arthroscopy

Biopsy (prostate, bladder,
thyroid, lymph node)

Bronchoscopy +/- biopsy

Central venous catheter
removal

Multiple dental extraction
or gum surgery

Can initiate prophylactic dose
anticoagulation within 12 hour

Consider therapeutic dose anti-
coagulation 24-48 hours

Very low

Minor dental procedures
(Single tooth extraction or
root canal)

Minor dermatologic pro-
cedures (Excision of basal
and squamous cell carci-
nomas, actinic keratosis,
and malignant or prema-
lignat nevi)

Cataract removal

Electroconvulsant therapy

(ECT)
Arthrocentesis

Joint or soft tissue injec-
tions

GI endoscopy without
biopsy

Interruption of anticoagulation
typically not necessary
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IVC FILTERS

Indications and use of IV filters remain controversial. Vast majority of filters inserted
as ‘temporary’ are left for indefinite period of time. Early and late complications of perma-
nent IVC filters are generally underestimated. The only reason to consider placement of an
inferior vena cava filter is acute VTE (within 3 weeks) in the presence of a contraindication
to anticoagulation (such as active bleeding or the presence of risk factors for major bleeding
(e.g. recent major bleeding event, major surgery or major trauma, etc.) or sever bleeding
diathesis and Thrombocytopenia) (37). Use of retrievable filters should be preferred as
most patients have temporary contraindications to anticoagulation. Filters should be re-
trieved once anticoagulation can be reinitiated preferably within 6 months of placement.
Any institution inserting IVC filters should establish specialized structured program and
all the patients with filters should be closely monitored to facilitate retrieval and minimize
the number of patients lost to follow up.

SURGICAL APPROACHES:

1. Open surgical thrombectomy:

In the past, the vascular surgeons were usually not involved in the treatment of DVT.
In rare cases, when open surgical thrombectomy has been indicated, an incision was made
through the skin to get to the vein. And then direct and later Fogarthy’s technique have
been used to remove the thrombus. An arteriovenous fistula can be constructed to improve
the flow within the vein to help the vein to stay patent (38). This procedure might be asso-
ciated with significant blood loss and the long-term results are questionable with high risk
of early re-thrombosis despite aggressive anticoagulation. Currently, it has a limited role in
the management of DVT as an isolated procedure.

2. Endovascular treatment:

The aim of endovascular therapy is to reduce the severity of symptoms, preventing PE
and post thrombotic syndrome (PTS), improving venous patency and diminishing the risk
of thrombosis recurrence.

1. Catheter directed thrombolysis (CDT):

The main mechanism of action of thrombolysis is the activation of fibrin-bound plas-
minogen that promotes the lysis of the thrombus. Initial venography is used to identify
the extent and exact location of the DVT. Then, a catheter is advanced in the affected vein
reaching directly into the thrombus utilizing thrombolytic agents (Via catheter) with un-
fractionated heparin as a continuous infusion (via sheath) simultaneously. This is essential
in achieving local resolution and restoration of venous patency while reducing the risks of
bleeding complications. American College of Chest Physicians (ACCP) considers antico-
agulants as the first-line therapy in acute proximal DVT, however in selected patients with
extensive venous thrombosis and acute presentation, Catheter directed thrombectomy is
chosen over anticoagulant alone (22).

Catheter directed thrombolysis provides immediate symptoms relieve, and restoration
of normal venous circulation in comparison to standard therapies for patients with proxi-
mal DVT. Observational studies conducted in the US, suggesting that early lysis of venous
thrombus resulted in preserved valve function, while persistent thrombus caused severe
forms of post thrombotic morbidity. Randomized clinical trial found that six-month pa-
tency rates were substantially increased with thrombolysis in comparison to anticoagula-
tion (72% vs 12%, P<0.001), and venous reflux significantly increased in patients treated
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with anticoagulation alone (41% vs 11%, P140.04) (39).

The success of venous recanalization depends on the timing of initiation of therapy
post thrombosis. Multiple reports suggest that venous patency and valvular function are
better maintained after CDT. It has been suggested that 10 days can be the optimal timing
(40), however, the ATTRACT trial used 14 days and the CaVenT trial has used 21 days
as the cut-off for recruitment. In acute Iliofemoral DVT catheter-directed thrombolysis
improves thrombus clearance compared with systemic thrombolysis (80% and 30%) re-
spectively (41).

The US National Venous Registry reported that intracranial hemorrhage (<1%); ret-
roperitoneal hematoma (1%); musculoskeletal, genitourinary, and gastrointestinal bleeds
(3%) can occur post procedural (42). Cavent trial was a trigger for vascular intervention-
ists to advocate more aggressive treatment, which would replace traditional management
of anticoagulation alone. It has approved that: Additional catheter-directed thrombolysis
resulted in a persistent and increased clinical benefit during follow-up for up to 5 years,
supporting the use of additional catheter-directed thrombolysis in patients with extensive
proximal DVT (43). Additional CDT should be considered in patients with a high proxi-
mal DVT and low risk of bleeding (44).

2. Percutaneous Mechanical Thrombectomy:

This technique is performed with the aid of mechanical devices to diminish the
thrombus burden. It has been established in order to shorten treatment time and avoid
ICU admissions during thrombolytic infusion. It has been frequently used in combination
with catheter-directed thrombolysis. It consists of delivery of fibrinolytic agent into the
thrombus with concomitant thrombus aspiration. Percutaneous Mechanical Thrombecto-
my can be used in patients with high risk for hemorrhagic complications since the amount
of TL agent is low and the exposure time is limited to tens of minutes. Early removal of
thrombus results in less venous complications therefore, a lower rate of occurrence of PTS
improving the quality of life. Tzu-Ting Kuo concluded that both Catheter-directed throm-
bolysis and pharmacomechanical thrombectomy have similar venous outcomes. However,
Post-thrombotic syndrome is less severe following pharmacomechanical thrombectomy
than Catheter-directed thrombolysis (45). There are momentarily various devices on mar-
ket.

Long-awaited ATTRACT trial which was published in December 2017 in NEJM has
failed to fulfil the expectations of ‘venous community’. It was conducted as Multicenter,
Open-label, Randomized Controlled Trial of 692 patients with acute proximal DVT de-
fined as femoral or more proximal, treated in first 14 days from the onset. Randomization
was conducted for either Anticoagulation alone or Anticoagulation + Pharmacomechanical
thrombolysis (PMT or CDT) with adjunctive balloon/stenting if indicated.

The primary outcome of the study was defined as the cumulative incidence of
post-thrombotic syndrome, as diagnosed and measured by the Villalta scale, between
6 and 24 months of follow-up. Secondary outcome measures included the severity of
post-thrombotic syndrome; resolution of presenting deep venous thrombosis symptoms;
the prevalence of valvular reflux and residual thrombus, the degree of clot lysis; and cost-ef-
fectiveness within 24 months of randomization and death. Most important conclusion of
Attract trial was that among patients with acute proximal deep-vein thrombosis, the ad-
dition of early pharmacomechanical catheter-directed thrombolysis to anticoagulation: a)
Does not result in lower risk of PTS (PMcDT 47% vs AC 48%) b) Does result in a higher
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risk of major bleeding. (n=6/366 (1.7%) vs n = 1/355 (0.3%). Giving the fact that this is
the most important acute DVT trial so far, it we have to look at it a bit closer: From the
very beginning the definition and scoring of clinical outcome was very unfortunate as the
binary data shows no difference; however, the continuous data shows that patients who
had the more aggressive intervention were significantly better, based on symptoms at every
time point. This suggests that while lysis did not prevent the onset of post-thrombotic syn-
drome, those patients who had pharmacomechanical catheter-directed thrombolysis had
significantly improved. So, if the endpoint was focused on symptom improvement, this
study would have favored intervention. The modest results of the intervention leg might
be attributed to poor selection of participants, which is another drawback of ATTRACT
trial, as it included the patients suffering from femoro-popliteal isolated thrombosis. And
it is well known that this group of patients traditionally benefit much less from more ag-
gressive treatment.

It is crucial to highlight the importance of the standards of management in any venous
interventions for acute or chronic venous occlusions. In the study, the standard of care was
concerning. Experience and practice of treating venous disorders have changed since 2009.
There is no room for imperfection when it comes to interventions within the venous bed
and it is mandatory to remove all the thrombus IVUS can be used to ensure full clearance
of the thrombi and the underlying disease should be treated promptly by extensive stent-
ing with proper sizing according IVUS. This was not obtained in significant number of
cases included in the study. In addition to that, there is lack of clear follow-up imaging
for assuring technical success and patency. In general, this study provided some important
data for our daily practice; we can conclude that the number of patients suffering from
proximal PTS is very high and they deserve adequate management. It urges the need of a
proper patient selection and a suitable management to achieve advantageous outcomes and
satisfied the patients (46).

MECHANICAL THROMBECTOMY DEVICES

Numerous mechanical thrombectomy devices (MTD) with several mechanisms
have been established over the last two decades. MTD were developed to overcome the
bleeding complications associated with thrombolysis and to provide rapid flow restoration
in DVT. Depending on the mechanism of the thrombectomy device, clot may either be
macerated and removed or simply macerated.

Aspirational thrombectomy have the advantage of minimizing distal embolization of
the clot, first by fragmenting the clot and then by providing negative pressure to suction
its small fragmented portions. Vacuum-assisted thrombectomy, which is very similar to
aspiration thrombectomy. The key difference is that suction is applied to the catheter via
an external vacuum pump (44).

Cleaner and Aspirex are both rotational thrombectoy that aspirates the thrombus.
Cleaner is indicated in grafts and fistulas (47).

Indigo system (Penumbra): Until recently, the use of the Penumbra Indigo system
was limited to the cerebral and coronary circulation. Therefore, there is no available data
demonstrating the device’s safety and efficacy in the treatment of acute DVT (49).

Angio]et: Provides the power and flexibility to remove venous thrombus and restore
flow in the most challenging of DVT cases. It uses powerful saline jets which creates vac-
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uum catheter tip to aspirate and remover the thrombus and the fluid turbulence shears
thrombus into fragments (49).

Trellis: Achieves DVT lysis and aspiration of a thrombus. Removal is accomplished
by occluding balloons that isolates the thrombus with an infusion and mechanical disper-
sion of a thrombolytic agent within the area of a thrombosis. Thrombus and residual lytic
is then aspirated (49). This technique alleviates the need for prolonged infusion of the
thrombolytic agent and repetitive returns to the angiography suite to assess the results (48).

Ekos: It is an enhanced catheter-directed thrombolysis with the use of ultrasound
energy to facilitate dispersion of the lytic agent. It increases efficiency and decreases total
lytic dose and provide minimal trauma to the vessel (49).

The rotating sinusoidal dispersion wires (Trellis-8), pulsatile saline jets (Angiojet) and
low-energy high frequency ultrasound (Ekos) are used with additional thrombolytic in
contrast to Aspirex and Indigo systems which are purely mechanical thrombectomy. A
success rates in 80-90% of patients (49) have been reported for combined therapy, with
associated reductions in ICU stay and overall hospital length of stay (50).

SOFIA’ Catheter (Soft TOrqueable catheter For Intracranial Access) is an aspiration
technique that has been cleared recently by FDA as a successful revascularization with its
unique design that provides a fast and effective way to restore blood flow in patients with
acute ischemic stroke, secondary to intracranial large vessel occlusive disease (51).
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3. Percutaneous venous angioplasty and stent placement:

This procedure is fundamental for the treatment of outflow obstruction after success-
ful thrombus removal with catheter- directed thrombolysis and percutaneous mechanical
thrombectomy. Performing isolated TL/PMT without the treatment of the underlying
cause is redundant management and never brings good outcome. This was very obvious
in case of ATTRACT trial. Stent placement is a minimally invasive procedure. It has high
patency rate; therefore, it is superior to open surgery (veno-venous bypass grafting) in the
clinical setting. Venous stent placement has great potential for the treatment of patients
with post- thrombotic syndrome. Endovenous stent placement with the aid of intravascu-
lar ultrasound (IVUS) scans in patients with May-Thurner syndrome (Cockett syndrome)
which is a very common cause of DVT is considered as the treatment of choice. This syn-
drome is associated with left sided DV'T, due to compression of left common iliac vein and
vessel damage because of the repeated trauma of the arterial pulse from the overlying right
common iliac artery. Venous stenting has been used increasingly since the publication of a
large retrospective cohort study of 982 patients in 2007 by Neglen et al. (54). This report
confirmed primary and secondary stent patency rates of 57% and 86% for postthrombotic
obstruction and 79% and 100% for symptomatic nonthrombotic iliac vein lesions, such
as May-Thurner syndrome. A recent systematic review of iliac vein stenting analyzed data
from 4959 patients and found that primary and secondary patency rates ranged from
32% to 98.7% and 66% to 96%, respectively. This data indicates technical differences
in between the centers providing this type of treatment. It is obvious that more systemic
research is needed to unified indications and techniques in order to get the best possible
result. Significant part of this pursuit is on the side of the industry as an ideal ‘venous’ stent
is still been awaited. Current guidelines from the American College of Chest Physicians

advocate the use of venous angioplasty and stenting in the presence of reversible causes of
thrombosis (52).

SUMMARY

Management of Deep Venous Thrombosis (DVT), has gone through some dramatic
changes over the last two decades. We have moved from the position of solely medical
treatment to more aggressive treatment, offering re-vascularization procedures to indicated
patients. According to the latest data, and our personal experience, we can suggest that
catheter-directed pharmacomechanical thrombolytic treatment, is an effective option in
treatment of acute extensive DVT in proximal ilio-femoral segment of the venous bed.
The undisputed advantages are: rapid reduction of the thrombus load, immediate relieve
of pain and swelling, decreased risk of PE and improved quality of life reducing chance
and severity of PTS. Given the greater risks of bleeding associated with these approaches,
it is recommended that a careful assessment of the risks and benefit of therapy, should
be performed in each patient prior to the initiation of the treatment. There are still some
grey areas for discussion and improvement. The most important point, is to identify the
patients who might benefit the most from the interventions. So far, the most successful
results, are obtained in the cases of proximal obstructions, within the femoro-iliac seg-
ment. In regards to novel radiodiagnostic, there is agile activity within the field of venous
imaging. To identify the venous lesions, we need dynamic imaging showing obstructed
and stenotic segments as well as flow with regard to patient’s position. Dynamic Magnetic
Resonance Venography, is giving the most promising results. Another clinically relevant
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issue, is the actual stage of the thrombus itself. The best results are reported in early stages
of thrombus formation, when the thrombus is soft and easy to lyse and aspirate, which
is usually up to 6 weeks. After this period, the structure of the thrombus is not suitable
for pharmacomechanical treatment and it is better to wait for about 6 months to outlast
inflammatory changes and to stabilize the thrombus. In case of significant symptoms of
Posthrombotic syndrome, these patients could be a candidate for venous stenting +/- AV
fistula. There is some uncertainty regarding post-procedural medical management, espe-
cially type and duration of anticoagulation treatment and compression stockings. There is
a significant group of patients returning with re-thrombosis, after OAC cessation and on
the other hand, there are patients on unnecessary lifelong treatment with all its risks. There
are many technical issues along the way, such as the most efficient thrombectomy device or
lytic agent. Venous interventionists, are also waiting for the ideal ‘venous’ stent, which has
an optimal combination of the diameter, radial force/crush resistance, precise deployment
and flexibility. Despite all these questions and drawbacks, the future for the patients suffer-
ing from Venous Thrombosis is very promising.
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INTRODUCCION

El tratamiento endovascular de las lesiones obstructivas del flujo venoso ilio
femoral se ha convertido en una herramienta esencial en el tratamiento de la insu-
ficiencia venosa crénica (IVC).

El manejo conservador de la trombosis venosa profunda (TVP), ha demos-
trado su eficacia en la prevencién del embolismo pulmonar (TEP), pero no evita
el desarrollo del sindrome postrombético (SPT) (1-6). Solo un 30% de las TVP
iliacas tratadas con anticoagulacién se recanalizan de forma espontdnea (7). La or-
ganizacién del trombo produce lesiones obstructivas del flujo sanguineo que con-
dicionan el desarrollo de hipertensién venosa (HTV). A diferencia de otros territo-
rios, la compensacion de las oclusiones ilio-femorales es poco eficiente lo que hace
que los pacientes con TVP ilio femoral desarrollen el SPT mds severo (8). Una vez
establecido, el tratamiento médico del SPT es puramente sintomdtico y no detiene
su progresion (7).

La correccién endovascular de estas lesiones es efectiva, tiene una baja morbi-
lidad y nula mortalidad independientemente del tipo de lesién tratada. En lesiones
post TVP crénica, ha desplazado a la cirugia abierta tradicional, con aceptables
tasas de permeabilidad. En pacientes con lesiones de origen no trombético se ob-
tienen excelentes tasas de permeabilidad a largo plazo (9).

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDAY SINDROME
POSTROMBOTICO

Epidemiologia

La incidencia de la TVP es muy elevada afectando a 1-2/1000 habitantes afo.
A largo plazo la principal amenaza para el paciente con TVP es el SPT. En un
estudio cldsico realizado en pacientes con SPT establecido, a los 5 anos un 81%
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desarrollaron dlceras, un 50% tenian claudicacién venosa y un 86% se encontraban
incapacitados para el trabajo (10).

Diversos estudios epidemioldgicos han puesto de manifiesto la relacién exis-
tente entre la severidad de la IVC y la reduccién en la calidad de vida (11, 12).
Los sintomas, especialmente el dolor, conllevan una importante limitacién para la
actividad fisica y movilidad que van ligadas al aislamiento social y la depresién. La
incapacidad asociada a las clases C5 y C6 de la clasificacién CEAP es equiparable a
la que provoca la insuficiencia cardiaca (13).

Fisiopatologia

La organizacién y fibrosis del trombo tras una TVP producen lesiones que
engloban pared de la vena ocasionando obstruccién del flujo y / o lesién del sistema
valvular y la aparicién de reflujo venoso.

La obstruccién y el reflujo causan el mayor grado de HTV. La importancia
hemodindmica y clinica de la obstruccién depende entre otros factores de su lo-
calizacién anatémica. Cuando la obstruccién venosa afecta a la vena femoral (VF)
o a la vena cava inferior (VCI) el desarrollo de colaterales es hemodindmicamente
eficiente. En el caso de la VE se desarrollan de forma ascendente, a través de la fe-
moral profunda, safenas, ...etc. En las obstrucciones de la VCI, la compensacién se
establece por las venas del sistema dcigos y las venas toraco-lumbares. El flujo san-
guineo dentro de estas colaterales, es centripeto igual que el previo existente en el
vaso ocluido. Algunos autores las denominan colaterales naturales (14). (Figura 1)

Las venas iliacas (VI) tienen pocas colaterales naturales y la compensacién se
forma por tributarias inferiores; venas hipogastricas (VH), plexo pre sacro y otras.
Esta es una compensacién centrifuga, hemodindmicamente més ineficiente que con-
diciona HTV. Las obstrucciones de las VI son muy sintomdticas (15). Desarrollan
con mayor frecuencia SPT' y éste es mds severo. Suponen hasta el 38% de las TVP (8,
16). Afectan con mayor frecuencia al lado izquierdo con una ratio 2,4:1.17.

. /. /. /7
i # Figura 1. Secuela post TVP
ilio femoral. Derecha; varices ‘
suprapubicas. Izquierda;
flebografia de la misma paciente. \
Se observa oclusion completa de
la VIP izquierda en (circulo), con
estenosis de todo el eje iliaco y
femoral comun izquierda (flechas
rojas). Colateralizacion centripeta
a través de la vena obturatriz
(flecha azul), centrifuga por la VH
y plexo suprapubico (flecha verde
inferior) e izquierda-derecha por
‘ el pIe>.(o presacro (flechas verdes ‘
superiores).
- - - - 1
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LESIONES VENOSAS OBSTRUCTIVAS NO TROMBOTICAS Y TVP

Virchow atribuyd la preferencia por el lado izquierdo de las TV a la compresién
de la VIP entre la columna vertebral y la arteria iliaca en el confluente ilio-cavo (18).

McMurrich describié en 1906 la existencia de estructuras similares a vélvulas
en las venas iliacas en ese punto y en 1908 las redefinié como bandas intravenosas y
las propuso como posibles causantes de las TVP ilio femorales (19, 20). En grandes
series de autopsias realizadas en individuos asintomdticos, se confirmé la alta pre-
valencia de este tipo de lesiones (21-23). May y Thurner describieron la presencia
de “spurs” o espolones venosos, en el 20% de los adultos sanos. Propusieron que la
pulsacién permanente de la arteria iliaca sobre la VIP izquierda inducirfa una pro-
liferacién celular reactiva (22). Aunque no se conoce con certeza su origen, parece
claro que no tienen una etiologia postrombética (22, 23).

Como las pruebas de imagen incluida la ecografia intravascular (IVUS) no
pueden diferenciar lesiones intrinsecas de las extrinsecas, Raju propuso denomi-
narlas “non thrombotic iliac vein lesions”; lesiones venosas iliacas no trombdticas
(LINT) (24).

La contribucién de las LINT al desarrollo de las TVP ilio femorales estd bien
documentada estando implicadas hasta en un 80% de los casos (25, 26). Ademds,
en este grupo de pacientes la recanalizacién tras la TVP es peor que en los pacientes
con TVP sin LINT subyacentes (27, 28).

Raju et al. publicaron un estudio sobre la correccién endovascular de las LIN'T.
Trataron 332 extremidades mediante stent sin eliminar el posible reflujo asociado.
Alos 2,5 afios de seguimiento no observaron diferencias significativas en términos
de permeabilidad y mejoria clinica entre los dos grupos de pacientes, con o sin
reflujo. Las LINT serian asi, una patologia permisiva, progresiva en el tiempo, que
permanece silente hasta que sobreviene un insulto adicional. En la IVC con afec-
tacién ilio-femoral son tan frecuentes como las obstrucciones postrombéticas y se
consideran un componente importante de la IVC primaria (29).

MANIFESTACIONES CLINICAS
La obstruccién al flujo originada por TVP o LINT puede presentarse con cual-
quiera de las clases clinicas de CEAP. Rara vez se justificaria su tratamiento a menos
que se presenten sintomas avanzados, (clase CEAP > 3) o que los pacientes tengan
dolor significativo. Este tltimo punto es importante pues el dolor es la inica mani-
festacion clinica entre el 10% y el 15% de los pacientes con CEAP < 2.24
El estudio abdominal para descartar lesiones obstructivas deberia realizarse en
aquellos pacientes con:
- Antecedente o sospecha de TVD.
Pacientes con edema (clase C3 de la CEAP).
Pacientes con clase < C2 pero con dolor no justificable por otra causa.
Presencia de varices atipicas (shunts tipo 4, 4+2, 5y 6).
Sindrome de congestién pélvica.
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TECNICAS DIAGNOSTICAS

Eco Doppler color

Permite diferenciar entre una obstruccién venosa crénica y una aguda. A me-
nudo incapaz de visualizar la VI con suficiente precisién diagndstica debido a la
superposicién de gas intestinal y a la profundidad de la vena. Las caracteristicas de
venas ocluidas crénicamente son; la apariencia atréfica, la ecogenicidad aumentada
de la luz, el engrosamiento y/o calcificacién de la pared y la presencia de flujo veno-
so monofisico en la circulacién venosa colateral (30, 31). Buscaremos lesiones en el
confluente VI-VCI en el lado izquierdo aunque también las podremos encontrar en
la confluencia de la VH y la VI externa. En situaciones de variante anatémica como
un VCI izquierda, también es posible verlas en el lado derecho (32).

Angiotomografia axial computarizada. Angioresonancia magnética

La flebografia por tomografia computarizada (TC) puede detectar las lesiones
estendticas mds pronunciadas y tiene la ventaja de poder identificar las causas de
compresiones extrinsecas. Tiene dificultad para sincronizar la adquisicién de ima-
genes con la llegada del contraste y la opacificacién del vaso diana. Este problema,
se acentua especialmente en el sistema venoso ya que tanto las caracteristicas del
paciente (el gasto cardiaco) como los diversos grados de obstruccién venosa afectan
considerablemente al tiempo de llegada del contraste.

La resonancia magnética (MRN) no tiene esta limitacién. Los medios de con-
traste empleados en MRN persisten en el sistema vascular durante mds tiempo,
aumentando la probabilidad de opacificar la vena en la fase de adquisicién. Sin
embargo, la MRN no se ha validado prospectivamente para la deteccién de lesiones
venosas ilfacas. En un estudio en el que se comparé didmetros venosos medidos en
el mismo individuo con varios meses de diferencia obtuvieron diferencias medias
entre ambas mediciones superiores al 20% (33). En nuestra experiencia la MRN
tiende a sobreestimar el grado de estenosis.

Quiz4 la cuestién mas importante es que la resolucién tanto del TC como de la
MRN para detectar lesiones intravasculares como las membranas y los “spurs”, tan
frecuentes en las LINT, es limitada. (Figura 2)
T

7T Figura 2. Izquierda Angio TAC de una LINT

Reconstruccion “center line”. La arteria iliaca |

derecha (flecha roja) comprime a la VI comun

izquierda (flecha azul) contra la columna vertebral. \

Derecha Flebografia de una LINT oclusiva. Vista

anteroposterior. Oclusion completa de la VI comun \

(flecha azul). Ausencia de relleno de la vena de la

VCI cuyo trayecto puede ser identificador por la \

guia en su interior (flecha amarilla). El flujo sigue

\ vias colaterales de forma retrograda y de izquierda \
a derecha por la vena hipogastrica izquierda y el

\ plexo pre sacro hacia la vena hipogéastrica derecha \
(flecha roja).
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Flebografia ascendente

La flebografia, complementada con mediciones de gradientes presién venosa,
ha sido considerada el patrén oro para la valoracion de la patologia venosa obstruc-
tiva. Permite la visualizacién contrastada de la vena permeable y la estimacién en
tiempo real del ritmo de flujo sanguineo. Se debe realizar en multiples proyecciones.
Los signos de obstruccién de flujo serfan; ausencia de flujo, lesiones estendticas y el
aumento de la colateralidad pélvica. Este dltimo apoyaria la significacién hemodi-
ndmica de una lesién. A mayor colateralidad, mayor importancia del componente
obstructivo y mayor HTV.

Los criterios diagnésticos radiol6gicos para el diagnéstico de oclusién de origen
post TVP son la presencia de oclusién completa o bien una estenosis superior al
50% de la vena en al menos dos proyecciones diferentes (34).

Ecografia intravascular

El ultrasonido intravascular (IVUS) evita las barreras fisicas y de impedancia
para el ultrasonido y permite realizar un examen de alta resolucién de la pared de la
vena y de su estructura interna (35). (Figura 3).

-r- - - — — — — —

‘ Figura 3. IVUS de una lesion
postrombdtica de la VI.

‘ Arriba a la izquierda; VCI permeable.
Arriba a la derecha; estenosis severa

‘ de la VI. La linea azul sefala el
diametro tedrico de la vena sana y la
linea verde la luz residual.

‘ La imagen inferior corresponde a la
lesion tratada con un stent.

.- - - - - - . .

Es mds sensible que la flebografia para la deteccién y caracterizacién cualitativa
de las lesiones de la VI. Los estudios que comparan la flebografia con el IVUS sugie-
ren que muchas lesiones de la VI no se detectan por flebografia o bien se subestiman
(24, 36-39). Raju et al consideran que el IVUS es actualmente el verdadero patrén
oro. En un estudio en 304 extremidades sintomdticas, el grado medio de estenosis
de la vena ilfaca valorado por flebografia era del 50%, frente al 80% medido con
IVUS. La sensibilidad de la flebografia en un solo plano para detectar estenosis >
70% fue solamente del 45%, con un valor predictivo negativo del 49% (36).
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Valoracién hemodindmica

En el caso de observarse una estenosis u oclusién, es muy dificil determinar
su importancia hemodindmica. Algunos autores sugieren que la existencia de un
gradiente de presiéon intraluminal superior a 2-3 mmHg medido a través de una
estenosis serfa indicativo de que ésta es hemodindmicamente significativa (40). Sin
embargo, las mediciones de presién se realizan con el paciente en dectbito supino,
una posicién en la que la mayoria de los pacientes estdn asintomadticos, por lo que
la ausencia de un gradiente no puede excluir una lesién significativa especialmente
en situaciones limitrofes.

TECNICAS DE RECANALIZACION. ANGIOPLASTIA Y STENTING
VENOSO.

Las caracteristicas anatomopatoldgicas de las lesiones venosas son muy diferen-
tes de las arteriales. Las lesiones arteriales suelen ser estenosis u oclusiones calcifi-
cadas. Durante la angioplastia las placas de ateroma se fracturan y la arteria puede
permanecer abierta sin tratamiento adicional y si la placa protruye en la luz (disec-
cién), se coloca un stent. En esta situacion el stent necesita una fuerza radial baja
para mantener abierta la arteria.

Las lesiones venosas especialmente las secundarias a TVD, son lesiones cicatriciales
tipicamente fibréticas, muy rigidas, no son fracturables y tienen una tendencia muy
importante y permanente a la re estenosis lo que hace que no respondan bien a la an-
gioplastia y precisen siempre un stent. Los stents venosos deben ser por tanto, diferen-
tes de los empleados en el sector arterial; flexibles para adaptarse a las curvaturas ana-
tomicas y con gran fuerza radial que debe mantenerse constante en toda su longitud.

La técnica fue desarrollada pricticamente en su totalidad por Neglen y Raju
que describieron casi todos sus aspectos: (41-47)

Uso de stents grandes. Cubrir todos los segmentos venosos lesionados.

- Extensién en la VCI.

Extensién del stent a través del ligamento inguinal.

La técnica de stents bilaterales.

La colocacidn de stents a través de filtros de VCI

La incidencia de re estenosis, disfunciones de los stents y las técnicas para
subsanarlas.

Kolbel describié el abordaje e implantacién de stents por via yugular (48).

Se pueden realizar bajo anestesia local y sedacidn, si bien se prefiriere la aneste-
sia general para las recanalizaciones de oclusiones totales de > 2 segmentos venosos.

Acceso Vascular

El acceso vascular percutdneo, se obtiene a través de la vena profunda permea-
ble mds préxima a la lesién (VF comin, VF o poplitea, vasos tibiales). Si se utiliza
el acceso VE este debe ser lo suficientemente caudal, para poder tratar, en caso
necesario, la VF comin que con mucha frecuencia estd lesionada. Este acceso tiene
menor tasa de infecciones que el acceso cldsico en el pliegue inguinal. El acceso eco-
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guiado es imprescindible por la profundidad de la vena y ademds reduce de forma
importante la tasa de complicaciones.

Un acceso alternativo y a veces complementario es el superior, a través de la
vena braquial o de la vena yugular interna. Tiene la ventaja de permitir un acceso
fécil a la VF profunda y puede ser necesario en las trombosis en las que ésta sea la
principal fuente de flujo. También se puede utilizar un abordaje retrogrado desde
un acceso de la VF contralateral.

Se utiliza un primer introductor de 5-6 F para luego sustituirlo por uno de
9-10 E

Tras la canalizacién del vaso se realiza una flebografia y/o IVUS para determi-
nar la extensién y caracteristicas de las lesiones. Se recomienda el uso de inyectora
con los siguientes pardmetros; tasa de flujo; 8 ml/s. Volumen; 20 ml. Duracién;
2.5s. Presion; 900 psi.

Recanalizacién de la lesién

Lesiones tipo LINT

Suelen ser estenosis u oclusiones cortas y no suelen presentar mayor dificul-
tad para su canalizacién. Generalmente se puede pasar con una guia hidrofilica de
0,035”. Recomendamos el uso de entrada de guias hidrofilicas rigidas pues permi-
ten pasar la lesién y proporcionan el suficiente soporte para las maniobras posterio-
res sin necesidad de intercambio por otra guia. (Figura 4).

-
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Figura 4. Flebografia de una LINT.
\ Izquierda. Imagen tipica; aplastamiento de la VI comun y defecto de replecion (flecha roja). \
Signos de hipertension venosa con flujo colateral compensatorio a través
\ de la vena téraco lumbar y la VH (flechas azules). Derecha: flebografia de comprobacién \

tras implante de un Wallstent. Desaparicién de la circulacién colateral.

L _

Lesiones post TVP crénica

Son un desafio técnico. Suelen ser lesiones oclusivas, largas, muy rigidas y de
dificil paso. Hay que volver a hacer hincapié en que a diferencia de las oclusiones
arteriales, este tipo de lesidn es un tejido fibrético que forma un todo tnico con la
antigua pared de la vena. Aqui no hay posibilidad de diseccién, ni existen concep-
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tos como los de “subintimal” o “falsa luz”. Nuestro objetivo es crear un neo canal
venoso en su espesor. Al avanzar con la guia debemos buscar los puntos de resis-
tencia. En su progresién ésta, se situard en dos posibles localizaciones; en el interior
de la fibrosis (notaremos resistencia al avance) o fuera de ella (dejamos de percibir
resistencia). Cuando esto tltimo ocurre es porque bien hemos alcanzado la luz del
vaso diana o bien estamos fuera del trayecto. La inyeccién de una pequena cantidad
de contraste nos permitird comprobar nuestra posicion. Si esto ocurre el riesgo de
sangrado es muy bajo pues el canal creado es pricticamente virtual, esta rodeado de
tejido fibroso y no tiene presion.

Podemos iniciar el procedimiento intentando pasar una guia hidrofilica con-
vencional sobre catéter para tratar de navegar en los micro canales venosos que
pudieran existir en el espesor de la vena ocluida. Si no es posible usaremos guias
rigidas hidrofilicas de 0,035” de punta recta o curva. La guia se monta sobre caté-
teres de distintas formas; recto, polivalente o vertebral..., que permitan mantenerla
centrada u orientar y dirigir su punta. Si no es suficiente se pueden usar guias de
recanalizacién de 30 g de 0,014 y 0,018”. Podemos utilizar todas las técnicas de
recurso que se emplean en las oclusiones arteriales; inflado de balones para centrar
la guia, uso simultdneo de dos guias paralelas, “through and through”, etc.

Como el segmento de la vena ocluida no es visible en la flebografia, obtendre-
mos imdgenes angiograficas desde multiples dngulos (30°, 60 y 90°), para corregir
y dirigir la gufa intuitivamente hacia su destino siguiendo puntos de referencia
anatémicos.

Una vez atravesada la lesidn, se coloca un catéter para intercambio por una guia
de mayor soporte. En ocasiones la rigidez de las lesiones hace que sea imposible avan-
zar un catéter convencional y es necesario utilizar catéteres hidrofilicos o catéteres de
recanalizacién. También se puede usar un introductor largo (4-7F) telescopado en el
introductor inicial, para aumentar la capacidad de empuje y agrandar el didmetro del
canal de forma que permita el paso posterior de los balones de angioplastia.

Angioplastia y Stenting

Todas las lesiones incluidas las LINT deben ser pre dilatadas de forma sufi-
ciente. Se usan balones de alta presién de didmetros progresivamente mayores. La
angioplastia final se realizard con balones de didmetros entre 12 y 20 mm al didme-
tro nominal del stent que queremos desplegar. Para la VI comun se suelen utilizar
balones de14-16 mm, para la VI externa de 14 mm y para la VF comin 12 mm.
Aqui tampoco nos debe preocupar el riesgo de sangrado por las mismas razones que
mencionamos anteriormente. (Figura 5)

Todos los segmentos enfermos deben ser tratados y se deben cubrir con stents
sin dejar espacios entre ellos, desde “segmento sano a segmento sano”.

De forma ideal para la valoracién de la longitud, extensién y didmetro de las
lesiones se deberia utilizar el IVUS.

En las lesiones tipo LINT, el limite superior de cobertura del stent debe situarse
a unos 1-2 cm por encima de la confluencia VI dentro de la VCI para garantizar
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Figura 5. Recanalizacion de una oclusién cronica

post TVP de ambas VIP y VCI infra renal. ‘
Arriba: A la izquierda; pre dilatacién de la vena cava
inferior infrarrenal con dos balones \
Mustang (Boston Scientific) de 9x120 mm con

técnica de “Kissing Balloon”. A la derecha,; ‘
pre dilatacion de las VI con balones Atlas Gold

(Bard Medical) de14x40 mm. ‘
Abajo: A la izquierda; Oclusion completa de ambos
ejes iliacos y VClI, ‘
con repermeabilizacién en la VCI para renal.

Catéter centimetrado para medir la longitud

y diametro del segmento a tratar y elegir ‘
correctamente los stents. A la derecha flebografia

tras la recanalizacion completa. En la VCI se utilizd ‘
la técnica de “double barrel”

con 2 stents en paralelo de 14 mm (flechas rojas). ‘

S

que se pasa el punto de compresién de la arteria. Para precisar la maniobra conviene
desplegar el primer anillo del stent en un punto algo superior dentro de la VCI y
recolocar hacia distal antes de completar el despliegue del stent.

El limite inferior es el segmento venoso distal tratado. En el caso de las LINT,
conviene sobrepasar la confluencia de las VH y la VIE para evitar que el extremo del
stent quede en medio de la curvatura de la convexidad del sacro, pues por su rigidez
se produce la deformacién de la vena en dngulo recto y puede causar estenosis y
fibrosis posterior.

Se puede sobrepasar el ligamento inguinal. La VF comin suele esta dafiada en
las oclusiones post TVP crénicas y si es asi se debe tratar con stent. El limite inferior
en este caso serfa la confluencia de la VF y la VF profunda a la altura del trocdnter
menor, que no debe sobrepasarse para no comprometer el flujo venoso proveniente
de la VF profunda.

Los stents se deben sobredimensionar unos 2 mm en comparacién con el
didmetro del segmento venoso sano contralateral usado como referencia, lo que
nos permitird una dilatacién adicional si se produce una estenosis intrastent (43).
Cuando el didmetro de la vena contralateral sana es desconocido (enfermedad bila-
teral), se puede considerar el didmetro siguiente manera:

VCI de 20-22 mm.

VI comtn de 18-16 mm.
VI externa de 14-16 mm.
VF comin de 12-14mm.

Los stents se despliegan en serie, con superposicién de unos 3 ¢cm intentando
que los stent contiguos sean de similar didmetro para minimizar las angulaciones.
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En los ultimos afos han aparecido en el mercado stents disenados especifica-
mente para el tratamiento venoso. El Vici (Boston Scientific), el Sinus-venous y
Obliquus (OptiMed), Zilver Vena (Cook Medical), el Venovo (Bard) y Abre (Me-
dtronic). Todos ellos estdn autorizados para uso clinico en la Comunidad Europea.
Aunque ninguno estd aprobado, algunos se encuentran actualmente en fase de en-
sayo clinico por la FDA.

No tenemos evidencia cientifica que nos permita recomendar el uso de un stent
sobre otro. De hecho la mayor parte de los datos existentes son del Wallstent (Bos-
ton Scientific). En un meta andlisis publicado, el 99,9% de los pacientes recibieron
stents no venosos y el Wallstent fue el utilizado en el 78% de los estudios incluidos
(49). Si bien Wallstent no fue disefiado para uso especifico en vena, actualmente
estd en fase de obtencién de autorizacién por la FDA.

Se debe realizar una dilatacién post implante con balones del didmetro nomi-
nal del segmento venoso (9).

Técnicas en oclusiones bilaterales y de VCI

En los casos en los que esta englobada la VCI o hay lesiones bilaterales afectan-
do el confluente ilio cava, los stents se deben colocar utilizando preferentemente la
técnica de “double barrell” o en candn de escopeta. Los stent se colocan de forma
simultanea y en paralelo desde los ejes iliacos protuyendo en la VCI. Es la més sim-
ple y la que mejores tasas de permeabilidad tiene.

Si no es posible se utiliza la técnica de fenestracién en Y; desde el eje contrala-
teral se canaliza una celda del stent colocado previamente en el confluente y se crea
una fenestracion en él mediante dilataciones progresivas con balones de angioplas-
tia y a su través se coloca el nuevo stent (44). (Figura 06)

e R TE————————— |

Figura 6. Técnicas en obstrucciones VI bilaterales y de VCI. Izquierda; Flebografia
‘ en OAI 60°. Wallstents en “Double Barrell” por oclusion iliaca bilateral afectando ‘
el confluente iliocavo. Derecha; Fenestracion en “Y”. Oclusion iliaca bilateral y
‘ de VCI englobando un filiro Trapease (flecha amarilla). El filtro se atravesoé y aplasto. ‘
La flecha roja sefala la insercion del stent en la ventana del lado contralateral.

Lo - - - - - - - - -
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Si no es posible fenestrar el stent se puede recurrir a la aposicion de stents pero
es la técnica con peores resultados pues se deja una parte de vena enferma sin cubrir.

En las oclusiones en las que esta englobado un filtro de VCI, éste se puede
aplastar contra la pared venosa mediante angioplastias repetidas con balones de alta
presién antes del despliegue del stent.

Técnicas hibridas

Estdn indicadas en los casos en los que el flujo venoso de entrada en la VF y VF
profunda esta comprometido. Su objetivo es garantizar un volumen de flujo sufi-
ciente para evitar la trombosis del stent. En estas técnicas se combinan la recanaliza-
cién y stents con la endoflebectomia de la confluencia de la VF y VF profunda con
angioplastia en parche y la creacién de una fistula arteriovenosa temporal (50, 51).

TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

El paciente debe permanecer, en cama con elevacion de la pierna y en flexion
de 30° durante 6 horas y bajo control analgésico. Para la deambulacién posterior
usard una media de contencién eldstica de un minimo de 20-30 mmHg de presién.

El primer control postoperatorio con eco Doppler abdominal y de miembros
inferiores se realiza a las 24 horas y si no se detectan complicaciones del lugar de
puncién y los stents permanecen permeables, el paciente puede ser dado de alta.

No existe ningtin consenso ni recomendacién basada en evidencia cientifica so-
bre sobre que tratamiento anticoagulante post stent debe seguirse (52). En nuestro
centro usamos la siguiente pauta con excelentes resultados: (53)

e LINT: Bemiparina 3500 UI / SC a las 6 y 24 horas después del procedimien-
to seguido de aspirina 100 mg VO / 24 horas durante 12 meses.

* TVP CRONICA:

* Lesiones con < 3 segmentos: Bemiparina 3500 UI / SC a las 6 y 24
horas después del procedimiento seguido de aspirina 100 mg PO al dia
después del alta y durante 12 meses.

* Lesiones > 3 segmentos, trombofilia, tratamiento anticoagulante pre-
vio y con mal flujo venoso de entrada: Bemiparina a dosis terapéutica
ajustada a peso / 24 horas SC durante 15 dias seguido de anticoagula-
cién oral al menos durante 12 meses.

RESULTADOS

En la literatura no existen resultados de ensayos clinicos aleatorizados contro-
lados, pero si publicaciones de series de pacientes en centros Gnicos. La primera
gran serie con resultados a medio y largo plazo fue publicada por Neglen y Raju a
principios de los anos 2000 (54).
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Raju publicé en 2013 una revision de literatura existente sobre el tratamiento de
la patologia oclusivo obstructiva venosa ilio femoral (55). Recoge 1500 pacientes. 855
son post TVP, 232 oclusiones completas. En el 100 % de los casos se usa el Wallstent.
La permeabilidad a los 3 y 5 anos en pacientes con oclusiones post TVP es del 75 %.
En las lesiones no oclusivas post TVP y LINT esta cifra es de pricticamente del 100
%. Destacan también, las nulas tasas de mortalidad y de TEP y la préctica ausencia de
complicaciones graves tanto hemorrdgicas, como relacionadas con los stents.

En 2015, Razavi publica un meta andlisis en el que se analizan 37 publicaciones
(49). Este trabajo incluye nuestra primera publicacién (53). Se incluyen un total de
2869 pacientes, 1122 LINT, 1118 oclusiones post TVP y 629 post TVP aguda. Los
resultados de permeabilidad primaria y secundaria a un ano fueron respectivamente
del 96% y el 99% en las LINT, del 79% y 94% en los crénicos post-trombdticos y
del 87% y 89% en los agudos.

En 2017 publicamos nuestra experiencia a largo plazo (56). Incluye un total de
248 extremidades en 243 pacientes. 176 (71%) extremidades eran LINT, 72 (29%)
extremidades tenfan antecedentes de TVD, 60 (24,19%) de ellas TVP crénicay 12
(4,8%) TVP aguda. El tiempo medio de seguimiento fue de 42,6 meses (r= 4,9
- 85,7) y 187 (75,4%) tuvieron un seguimiento > 24 meses. Las tasas de permea-
bilidad primaria, primaria asistida y secundaria, fueron del 87,6% %, 96,4% y del
97,2%, respectivamente. Estos datos son similares a los publicados (49, 55).

En los pacientes con LINT, la permeabilidad primaria fue del 95,6% y la pri-
maria asistida del 100%. Esto podria explicarse por que las LINT son lesiones este-
néticas y aunque también pueden ser lesiones oclusivas, suelen estar limitadas a un
segmento venoso. Todas las reintervenciones (3,4%), se debieron a migracién o mal
posicién de los stent, en extremidades tratadas en nuestra curva de aprendizaje, en
la que solamente utilizibamos el Wallstent. Este stent tiene algunas peculiaridades;
la longitud mdxima disponible es de 90 mm, lo que obliga a utilizar al menos dos
stents por extremidad; tiene una tasa de acortamiento muy importante lo que hace
que sea dificil predecir su posicién definitiva. Todo esto hace que su colocacién
precisa requiriera de mucha préctica. (Figura 7)

En el grupo de TVP crénica, las tasas de permeabilidad primaria, primaria asis-
tida y secundaria fueron del 74,2%, 85,5% y del 88,9% respectivamente. (Figura 7)

En estos pacientes se debe realizar un seguimiento estrecho ya que las rein-
tervenciones pueden llegar hasta un 25% de los pacientes (41, 47). En este grupo
se produjeron, todas las complicaciones trombéticas de la serie, un 20% de las
extremidades. Las lesiones oclusivas y de mayor longitud, estdn directamente re-
lacionadas con el riesgo de trombosis. Este dato se observa en toda la literatura
publicada (49, 55). Se ha sugerido que otros factores como, el género, la edad o el
sobrepasar el ligamento inguinal podrian afectar también a la permeabilidad pero la
mayoria de los estudios incluido el nuestro no los confirma (55, 56). La presencia
de trombofilia, podria suponer a priori, un factor de riesgo de presentar complica-
ciones trombéticas, pero nosotros no encontramos una asociacién estadisticamente
significativa y lo mismo ocurre en la mayoria de trabajos publicados (49, 55, 56).
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Tasa de permeabilidad acumulada LINT
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Figura 7. Curva de la tasa acumulada de permeabilidad primaria de las LINT.
El error estandar de la media <I 10%. Los valones de la parte inferior representan
las extremidades en riesgo a cada intervalo.
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Figura 8. Curvas de las tasas acumuladas de permeabilidad primaria,
primaria asistida y secundaria de las TVP cronicas.
El error estandar de la media < 10%.Los valones de la parte inferior representan
las extremidades en riesgo a cada intervalo.
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En el grupo de TVP aguda la tasa de permeabilidad primaria fue del 100%.
Este dato es algo mejor que el comunicado en la mayoria de trabajos, en los que las
tasas de permeabilidad son algo menores, pero en este tipo de paciente son mejores
que en las lesiones post TVP crénica (49, 55, 56). Este dato se debe posiblemente
a que la lesién que se corrige con el stent una vez eliminado el trombo, suele ser
una LINT.

En lo que se refiere a la evolucién clinica observamos una mejoria significativa
que se mantuvo en el tiempo. Se compararon la clase CEAP y las puntuaciones en
el VCSS pre y postoperatorias. Se observé una mejoria la clase CEAP, en los tres
grupos (LINT, TVP crénica y TVP aguda), tanto en el seguimiento global, como
en el subgrupo de pacientes con seguimiento > a 24 meses. En cuanto al VCSS,
también disminuyé la puntuacién en los tres grupos por separado, en la totalidad
de la serie y en el grupo con seguimiento > 24 meses.

En lo que respecta a la morbimortalidad, no hubo ningin fallecimiento y la
morbilidad fue muy baja (0,8%), similar a la publicada en la literatura (49, 55).

SEGUIMIENTO

Como hemos visto el seguimiento es especialmente importante en el grupo
de pacientes con lesiones post TVP crénicas pues van a requerir procedimientos
adicionales en un 20-25% (47, 49, 55, 56). Realizaremos un control en la primera
semana, a los 1-3 meses, a los 6 y 12 meses y después anualmente. Se valora la situa-
cién clinica (Clase CEAP, puntuacién VCSS.) y permeabilidad con eco Doppler.
En caso de recidiva clinica, reestenosis visualizada en la ecografia Doppler color (>
50% de la reestenosis intra-stent con obstruccién de flujo) o sospecha de oclusién
se debe realizar una flebografia y tratar la causa:

Estenosis significativa fuera del stent; stent adicional.

Reestenosis intra stent; angioplastia +/- stent.

Trombosis del stent de < 15 dias; tratamiento trombolitico fArmaco-mecani-
co; angioplastia +/- stent.

Trombosis de > 15 dias de evolucién nuevo intento de recanalizacién y colo-
cacién de nuevos stents.
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En esta revision bibliografica se pretende aplicar la Medicina Basada en la Evidencia a
las indicaciones de colocacién de filtro de vena cava inferior (FVC) y establecer una com-
paracién con las indicaciones cldsicas. Asimismo se revisan las indicaciones de los filtros
temporales de vena cava, asf como sus caracteristicas, ventajas e inconvenientes. Finalmente
se hace una breve mencién a la indicacién de FVC en algunos casos especiales, como son
los pacientes politraumatizados, oncolégicos y embarazadas.

1. INTRODUCCION

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) es la tercera causa de enfermedad
cardiovascular mds comun después del infarto de miocardio y el accidente cerebrovascular
y constituye una patologia de considerable morbimortalidad para la cual se precisa trata-
miento anticoagulante.

Sin embargo, en el grupo de pacientes que presentan alguna contraindicacion para
la anticoagulacién o complicaciones derivadas de la misma, es necesaria una alternativa
terapéutica como es la colocacién de un FVC (Fig. 1), que consiste en un dispositivo que
impide el paso del trombo, procedente del sector ilio-fémoro-popliteo, hacia el pulmén.
Los FVC han estado disponibles como una opcién preventiva para pacientes en riesgo de
embolismo pulmonar desde la década de 1970 y se usan ampliamente como una opcién
terapéutica.

Dichos métodos y dispositivos de interrupcién de la vena cava inferior han evolucio-
nado a lo largo del tiempo, encontrando:

= Métodos interruptivos por cirugia directa: como las ligaduras y clips de vena cava
inferior

= Métodos transvenosos por abordaje quiriirgico: como el Filtro de Mobin-Uddin, Balén
de Hunter o Filtro de Greenfield que atn sigue utilizdndose en algunos casos

= Sistemas actuales de FVC percutdneosy temporales (Fig. 2).

Se comparardn las indicaciones cldsicas de colocacién de FVC con las recientes evi-
dencias cientificas existentes, as{ como las actuales indicaciones de colocacién de los filtros
temporales de vena cava y el uso de filtros temporales en casos especiales como los politrau-
matizados, los pacientes oncoldgicos y en las pacientes embarazadas.
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2. INDICACIONES CLASICAS TERAPEUTICAS

Las indicaciones cldsicas del FVC (1) se pueden dividir en dos grupos: absolutas y

relativas.
Absolutas

3.

Paciente con episodio de trombosis venosa profunda (TVP) o tromboembolismo
pulmonar (TEP) que presenta contraindicacién para la anticoagulacién.
Presencia de TEP recurrente pese a una correcta anticoagulacién.

Paciente con complicaciones durante la anticoagulacién que motivan la interrup-
cién del tratamiento.

Tras embolectomia pulmonar.

Fracaso de otra forma de interrupcién de la vena cava que conlleva episodios de
tromboembolismo pulmonar recurrente.

Relativas

Presencia de trombo ilio-femoral de gran tamafo.

Trombo ilio-femoral que se propaga pese a una correcta anticoagulacién.
Embolia pulmonar séptica.

Embolia pulmonar en paciente con hipertensién pulmonar.

Oclusiéon de mds de la mitad del lecho vascular.

Paciente con ataxia grave y que presenta riesgo de caida.

INDICACIONES PROFILACTICAS DE FVC

Se han revisado hasta este punto las indicaciones cldsicas terapéuticas en la colocaciéon
de FVC, pero existen otro tipo de indicaciones denominadas profildcticas, que siguen sien-
do cuestionadas y sometidas a debate en las diferentes guias de practica clinica como ver-
emos a continuacion. Seminars in Vascular Surgery publica en el ano 2005 (2) esta serie de
indicaciones divididas en dos grupos:

Pacientes con TVD, pero sin TEP asociado (profilaxis embolismo pulmonar)

Pacientes con una reduccién de la funcién pulmonar, en los que no se toleraria
un embolismo pulmonar.

Trombo iliofemoral que se propaga.

TVP reciente.

Antecedentes de una cirugfa mayor reciente.

Embarazo con TVP proximal (segtin el trimestre).

Pacientes sometidos a trombolisis.

Tras una trombectomia de trombosis iliofemoral.

Pacientes sin ETEV (profilaxis verdadera)

Pacientes con traumatismo Gnico o multiple.

Pardlisis o inmovilizacién prolongada.

Pacientes sometidos a cirugfa mayor y con contraindicaciéon para la anticoagu-
lacién o ineficacia de la misma.

En casos de cirugia géstrica para obesidad mérbida.

Hipercoagulabilidad.

Antecedentes de ETEV.

Casos de malignidad tumoral, especialmente en pacientes sometidos a tratamien-
tos con quimioterapia.

Tras reconstrucciones venosas o procedimientos endovasculares con alto riesgo
tromboembdlico.
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4. SITUACION ACTUAL DE LA EVIDENCIA CIENTIFICA

Las indicaciones cldsicas mencionadas previamente apenas han variado a lo largo de
los anos. Sin embargo, aunque las indicaciones absolutas parecen estar bien establecidas,
existe controversia con las indicaciones relativas, habiendo articulos que intentan definir
bien cudles son las situaciones en las que realmente no se puede anticoagular.

Por otro lado, las indicaciones actuales tienen poco peso en cuanto a la Medicina Basa-
da en la Evidencia y se rigen mds por la creencia de lo que se debe hacer, segin comités de
expertos, que por evidencias cientificas. En este sentido, la adherencia a estas indicaciones
en protocolos hospitalarios, varia de unos centros a otros, sobretodo en lo referente a las
indicaciones profildcticas.

Aunque es un procedimiento muy extendido desde que se introdujeron los filtros
recuperables, las indicaciones para colocar un filtro siguen estando continuamente en re-
visién como veremos a continuacién, debido a las consecuencias a largo plazo, con el
aumento de la incidencia de TVP en miembros inferiores en portadores crénicos de FVC.
Asi, analizaremos y compararemos (Tabla I) las indicaciones que aparecen en las principales
gufas de préctica clinica mds utilizadas actualmente (3,4):

4.1. CHEST Guidelines

Segin la guia de la American College of Chest Physicians (ACCP) solo considera indi-
cado el uso del FVC en los pacientes con ETEV documentada y contraindicacién para la
anticoagulacién. Considera una indicacién relativa en pacientes inestables con TEP junto
con el uso de la anticoagulacién o fibrinoliticos, y a los TEP crénicos que van a ser tratados
con tromboendarterectomia. No recomienda el uso de filtros profilicticos (sin ETEV doc-
umentada) en ningtn supuesto.

Estas evidencias vienen recogidas en la novena edicién (y posterior actualizacién del
afo 2016) de las guias de tratamiento de la ETEV del ACCP (5,6). Los grados de evidencia
en la indicacién de FVC para casos de “TVP” son los siguientes:

*  En pacientes que presentan TVP aguda no se indica el uso rutinario de FVC, siendo
la anticoagulacion el tratamiento de primera eleccién. (Grado 1B)

*  Seindica el uso de FVC en los pacientes con TVP que presenten contraindicacién
para terapia anticoagulante. (Grado 1B)

*  Los pacientes con TVP que han recibido un FVC como alternativa a la anticoagu-
lacién deberdn recibir tratamiento convencional anticoagulante una vez resuelto el
riesgo de hemorragia. (Grado 2B)

Y para los casos de “TEP” son los siguientes:

*  En pacientes que presentan TEP no se indica el uso rutinario de FVC, siendo la
anticoagulacién el tratamiento de primera eleccién (Grado 1B).

*  Seindica el uso de FVC en los pacientes con TEP que presenten contraindicacién
para terapia anticoagulante por riesgo de sangrado. (Grado 1B)

*  Los pacientes con TEP que han recibido un FVC como alternativa a la anticoagu-
lacién deberdn recibir tratamiento convencional anticoagulante una vez resuelto el
riesgo de hemorragia. (Grado 2B)

Estudios anteriores y posteriores a la publicacién de estas guias, comparan el grado
de adhesién a las mismas en relacién a los resultados. Asi, en un estudio de Singh (7) se
establece la comparacion entre las caracteristicas clinicas y resultados de los pacientes que
recibieron FVC dentro y fuera de las citadas recomendaciones o directrices, concluyendo
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que los datos no apoyaban el uso de un FVC fuera de las directrices e indicaciones de
CHEST en los pacientes sin TVP previo que pueden tolerar la anticoagulacién, dado el
bajo riesgo de desarrollar TEP.

4.2. Evidencia Actual en Otras Guias Clinicas

Ademds de las gufas de la ACCP, existen otras que recogen diversas recomendaciones
e indicaciones de FVC, en algunos casos superponibles a las anteriores. En este sentido, las
guias de American Heart Asociation (AHA) (8) reconocen las mismas indicaciones absolutas
y relatlvas que las de la ACCP:

Pacientes con ETEV documentada y contraindicacién para la anticoagulacion.

* Indicacién relativa en pacientes inestables con TEP junto con el uso de la anticoag-
ulacién o fibrinoliticos, y

*  TEP crénicos que van a ser tratados con tromboendarterectomia.

*  No recomienda el uso de filtros profilicticos (sin ETEV documentada)

*  Anade a las anteriores:

*  TEP recurrente a pesar de anticoagulacién correcta

= Pacientes con mala funcidn respiratoria y cardiaca.

Por otro lado, es en las guias de la Society of Interventional Radiology (SIR) (9,10) y del
American College of Radiology Appropriateness Criteria (ACR) (11) donde ademds de las in-
dicaciones ya mencionadas, se incluye la indicacién de colocacién de FVC de forma previa
al uso de fibrinoliticos en trombolisis 0 trombectomia mecdnica de TVP de miembros in-
feriores. También se incluyen las indicaciones profildcticas en pacientes de alto riesgo, casos
de trombo flotante o TVP iliocava, siendo éstas las tnicas guias que las incluyen.

Podemos observar que, a pesar de la frecuente utilizacién de los FVC, las pruebas de su
eficacia son limitadas, lo que da lugar a recomendaciones conflictivas por parte de expertos
y guias asi como a amplias variaciones en su utilizacién como hemos comentado previa-
mente. En vista de la continua incertidumbre, Bikdeli y cols.(12), con la colaboracién del
Dr. Monreal de Espana y el RIETE, llevaron a cabo en el ano 2017 una revisién sistemdtica
de ensayos de uso de FVC en pacientes con ETEV para determinar su eficacia y seguri-
dad. La busqueda en PubMed identific6 1.986 estudios, de los cuales 30 textos completos
fueron relevantes para la evaluacién e inclusién. Después de la exclusién de los estudios
retrospectivos y aquellos con controles histéricos, se identificaron 11 publicaciones rela-
cionadas con 11 estudios. Las bsquedas en las bases de datos Cochrane y Clinical-Trials.
gov no identificaron ningtin estudio randomizado adicional. La evidencia resumida de los
estudios incluidos mostré que el uso de FVC en diversas indicaciones se asociaba con un
riesgo reducido de TEP posterior, mayor riesgo de TVP subsecuente, pero ninguna difer-
encia en la mortalidad por todas las causas. Es de destacar que la reduccién no significativa
en la mortalidad relacionada con la embolia pulmonar alcanzé significacién estadistica en
el estudio subgrupo mds similar a las indicaciones recomendadas por las guias (es decir,
aquellas con contraindicacién para la anticoagulacién y eventos recurrentes a pesar de una
anticoagulacién adecuada). Todo esto demuestra que las indicaciones actuales siguen sien-
do las que se especifican en las guias de préctica clinica, poniendo ademds en evidencia el
uso desmesurado de FVC sin que tengan un uso justificado.
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Tabla I: Comparacién de las Indicaciones de FVC segtn las principales guias de
préctica clinica

Indicacién .Gul.a quela Gtz que !a Comentarios
indica contraindica
ETEV con contraindicacién ACCP, AHA
para anticoagulacién SIR, ACR
Fracaso de la anticoagulacién AHA, SIR,
& ACR
> omp AHA, ACR pens:
de la anticoagulacién hemodindmica
bl b oon o™ | ACCR SIR.
, ACR, AHA
rante la trombectomia
Proﬁlaxis en pacientes de alto SIR, ACR ACCP Politfaumatismos
riesgo y dafo medular
Trombo flotante o mévil SIR, ACR
['VP Iliocava SIR, ACR

5. FILTROS TEMPORALES DE VENA CAVA INFERIOR

Los filtros temporales son aquel tipo de filtros que pueden ser retirados por el mismo
procedimiento percutdneo y constituyen los dispositivos mds modernos de interrupcién de
vena cava inferior. De forma general podemos decir que estdn indicados en aquellas cir-
cunstancias o condiciones patoldgicas que constituyen una situacién limitada en el tiempo.
Actualmente existen diferentes modelos en el mercado de distintas casas comerciales como
son el Gunther-Tulip, Recovery, Opt-Ease, Tempofilter I1, etc. Presentan importantes ventajas
(13) respecto a los modelos y sistemas anteriores:

*  Son tan efectivos como los filtros permanentes en la prevencién de embolismo pul-
monar.

*  DPueden ser retirados por procedimiento percutdneo.

*  Presentan estabilidad a largo plazo, similar a la de los filtros permanentes de vena
cava inferior.

En las guias de consenso Guidelines for the use of retrievable vena cava filter: report from
Society of Interventional Radiology Multidisciplinary. Consensus Conference (14) se establece
que “debemos utilizar un filtro temporal de vena cava inferior cuando se cumplan las tres
siguientes premisas’:

a) En pacientes cuyo riesgo de TEP es transitorio.

b) En pacientes cuyas contraindicaciones para la anticoagulacién son transitorias.

c) Existe una expectativa de vida de al menos 6 meses.
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Sin embargo, otros estudios (9,13) demostraron que, en un elevado porcentaje de
casos que alcanza el 80%, estos filtros no llegan a ser retirados debido, en la mayoria de las
ocasiones, a falta de seguimiento y que éste no es realizado por los centros implantadores.
Este hecho anula la principal ventaja de estos dispositivos, su transitoriedad. Ademis, en el
mismo articulo referenciado del Journal of Trauma-Injury Infection & Critical Care(13), los
autores observaron una asociacion del filtro Op#-Ease a una elevada incidencia de trombosis
residual y oclusién sintomdtica de la vena cava inferior.

En la dltima década, se han comercializado otro tipo de dispositivos temporales, de-
nominados convertibles (14) que permiten evitar los peligros de la retirada, al transferirlos,
por un sencillo procedimiento percutdneo, de activo a inactivo, es decir, de filtro a stent que
podrd, tedricamente, permanecer de forma definitiva en la vena. De momento los estudios
son limitados y con poco peso estadistico.

En resumen, podemos decir que para el caso de los filtros temporales, ademds de
la seleccién adecuada del paciente y la correcta indicacién, es igualmente importante la
vigilancia, seguimiento y recuperacién apropiadas del filtro. Como hemos senalado, las
tasas de recuperacion publicadas en las diferentes series americanas son decepcionantes, no
llegando al 20-30%. En este sentido la FDA emitié una declaracién en la que obliga a los
profesionales a responsabilizarse del seguimiento y la recuperaciéon del FVC.

6. INDICACION DE FVC EN CASOS Y PACIENTES ESPECIALES

A continuacién, comentaremos brevemente cudles son las recomendaciones actuales
de colocacién de FVC en determinadas poblaciones de pacientes que, por sus peculiari-
dades fisiopatoldgicas, precisan mencién especial.

6.1. Pacientes politraumatizados

Los pacientes politraumatizados y lesionados medulares presentan un elevado riesgo
de desarrollar ETEV vy, a su vez, contraindicacién para la anticoagulacién farmacolégica.
Por esta razdn, se ha postulado la colocacién profilictica de FVC. Dado que son pacientes
con un periodo de riesgo delimitado en el tiempo, estaria indicada la colocacién de un
filtro temporal de vena cava inferior (9-11).

6.2. Pacientes oncoldgicos

En este tipo de pacientes no hay evidencias concluyentes al respecto. Asi, hay articulos
(15) que no recomiendan la colocacién de FVC dado el escaso beneficio clinico en los
pacientes neopldsicos, asi como la baja rentabilidad del procedimiento debida a la limitada
supervivencia global que presentan por su patologia de base.

Sin embargo, publicaciones posteriores (16) afirman que puede ser beneficioso colo-
car FVC en el subgrupo de pacientes que hayan sido diagnosticados de una enfermedad
metastdsica recientemente, presenten antecedentes de embolismo pulmonar o episodios
multiples de neutropenia; “asumiendo que su calidad y esperanza de vida sean razonables”.

6.3. Pacientes embarazadas

Tras la revision de guias de practica clinica (17,18) y un documento de consenso (19),
se sugiere que la insercién de un FVC en una mujer que sufre un episodio de ETEV duran-
te su embarazo deberia restringirse a los casos en los que estd contraindicado el tratamiento
anticoagulante (por ejemplo si hay un elevado riesgo de hemorragia por ocurrir el evento
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muy cerca del parto o se ha producido una hemorragia grave debido a la anticoagulacién)
y a los casos de mujeres con TVP objetivada y que sufren un TEP recurrente a pesar de una
adecuada anticoagulacién. El tipo de FVC indicado serfa uno recuperable, no permanente.

En este sentido, en una revisién sistemdtica publicada en el ano 2016 (20) se analizaron
los casos existentes en la literatura hasta diciembre de 2014 de mujeres que fueron tratadas
con un FVC debido a un proceso de ETEV durante su embarazo. En total se identificaron
44 estudios (todos series de casos e informes de casos) con un total de 124 embarazos eval-
uados. Tras describir, entre otros aspectos, la evolucién clinica de estas pacientes, la revisién
concluyé que los FVC pueden usarse de manera efectiva durante el embarazo para prevenir
el TED, considerdndose de eleccion los filtros recuperables, no permanentes, debido a que
el aumento riesgo de TEV es transitorio en estas pacientes. Sin embargo, concluyé que
actualmente no hay evidencias suficientes para sugerir la utilizacién rutinaria de los FVC
en el embarazo y, hasta que se realicen nuevos estudios, su uso deberia considerarse para las
mismas indicaciones absolutas que en la poblacién no embarazada.

7. CONCLUSIONES

Tras todo lo comentado observamos que las evidencias actuales poco difieren de las
cldsicas indicaciones de FVC. La aparicion de filtros temporales y las indicaciones de los
mismos constituyen la mdxima novedad en este tipo de procedimientos. No obstante, po-
demos establecer las siguientes conclusiones:

a) Existe un uso cada vez mds extendido de los filtros percutdneos y concretamente de
los filtros temporales tras la aparicion en el mercado de nuevos disefios.

b) De forma general, estd indicado colocar un FVC siempre que exista contraindi-
cacion, fracaso o imposibilidad de un correcto control de la anticoagulacién en pa-
cientes con ETEV o riesgo de desarrollarla. No obstante, existe cierta controversia
en las diferentes guias de practica clinica actual en cuanto a las evidencias de deter-
minadas indicaciones terapéuticas.

¢) Las indicaciones profilicticas, atin en revisién, estin limitadas fundamentalmente a
pacientes politraumatizados.

d) No hay evidencias concluyentes en cuanto a pacientes oncoldgicos.

e) En mujeres embarazadas no hay evidencias suficientes para sugerir la utilizacién ru-
tinaria de FVC, debiendo considerarse su uso para las mismas indicaciones absolutas
que en la poblacién no embarazada. El tipo de FVC indicado seria uno recuperable.
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La compresién extrinseca del sistema venoso por patologia oncoldgica es una rara
complicacién, produciéndose como consecuencia del crecimiento tumoral o de las adeno-
patias adyacentes y mds raramente debido a la invasién intravascular y trombosis. La mayor
repercusién de esta complicacién se localiza en la vena cava superior e inferior, en donde
centraremos nuestra revision.

1.- SINDROME DE VENA CAVA SUPERIOR

El sindrome de vena cava superior (VCS) es una situacion patolédgica provocada por la
obstruccién del flujo venosa en la VCS. Esta obstruccion puede estar provocada por cau-
sas intrinsecas, como un trombo venoso; o extrinsecas, dependientes de estructuras vecinas
como son el pulmén, los ganglios linféticos mediastinicos u otras estructuras mediastinicas;
o ambas, en las que coexisten ambas circunstancias (1).

En la época preantibiética, las causas mds frecuentes de VCS eran los aneurismas tord-
cicos sifiliticos, mediatinitis fibrosantes y otras complicaciones de infecciones no tratadas.
Actualmente, el 90% de los casos se deben patologias malignas. Ademds, el incremento de
dispositivos localizados en las venas centrales, tales como reservorios o marcapasos, tam-
bién ha contribuido a incrementar la incidencia. Las entidades benignas sélo representan
un 20-40% de las causas.

1.1.- FISIOPATOLOGIA

La obstruccién de la VCS puede estar producida por la invasién o por la compresién
extrinseca de un proceso patoldgico adyacente en el pulmén derecho, ganglios linfdticos
mediastinicos o en otras estructuras mediastinicas, o por la propia trombosis de la vena cava
superior. A medida que el flujo venoso de la vena cava superior se ve dificultado, comienza
el desarrollo de las venas colaterales, que establecen una via de compensacién del retorno
venoso hacia la auricula derecha. Estas venas colaterales proceden de la vena dcigos, vena
mamaria interna, vena tordcica lateral, venas paraespinosas y del sistema venoso del eséfago.

Estas venas colaterales se irdn desarrollando a largo de semanas, dando como resultado
una disminucién de la presion venosa de la mitad superior del cuerpo que en un principio
se encontraba elevada. Sin embargo, incluso cuando la colateralidad estdn bien desarrolla-
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da, la presién venosa central permanece elevada, con relacién a situacién normal, lo cual
causa los sintomas y signos cldsicos de este sindrome.

La rapidez del comienzo de los sintomas y de los signos secundarios a la obstruccién
de la VCS depende del grado de obstruccién de la misma, en relacién con el desarrollo de
la colateralidad venosa. Los pacientes con enfermedad maligna pueden desarrollar sintomas
en las primeras semanas o meses debido a que en ocasiones la rapidez del crecimiento del
tumor no permite el desarrollo de la compensacién a través de colaterales venosas. Por el
contrario, la mediastinitis fibrosante secundaria a infeccién como la histoplasmosis puede
no llegar a ser sintomdtica durante afos.

El edema intersticial de la cabeza y el cuello es visualmente impactante, pero general-
mente de poca importancia clinica. Sin embargo, el edema puede estrechar la luz de los
conductos nasales y la laringe, lo que podria comprometer la funcién respiratoria causando
disnea, estridor, tos, ronquera, y disfagia. Ademds, edema cerebral también puede conducir
a la isquemia cerebral, hernia cerebral, e incluso la muerte.

El gasto cardiaco puede disminuir de forma transitoria por obstruccién aguda VCS,
pero, a las pocas horas, el retorno sanguineo se restablece por el aumento de la presién ve-
nosa y de las venas colaterales. Cuando existe compromiso hemodindmico, es secundario
mis al efecto de masa sobre el corazén que por la compresién de la VCS propiamente dicha.

1.2.- ETIOLOGIA

En la era preantibidtica, los aneurismas sifiliticos de la aorta tordcica, la mediastinitis
fibrosante, y otras complicaciones de infecciones no tratadas fueron causas frecuentes del
sindrome de VCS (2, 3). Posteriormente, la malignidad se convirti6 en la causa més fre-
cuente, representando el 90% de los casos en la década de los 80 (4, 5). Mds recientemente,
la incidencia del sindrome de la VCS por trombosis ha aumentado, en gran parte debido
a un mayor uso de dispositivos intravasculares como catéteres y marcapasos (5). Las causas
benignas representan ahora el 20 y el 40% de los casos de sindrome de VCS.

La enfermedad neopldsica tordcica es responsable del 60-85% de los casos de sindrome
de VCS, y la obstruccién de ésta es el sintoma de un tumor no diagnosticado previamente
hasta en el 60% de estos casos (4, 5, 6). El cdncer de pulmén no microcitico (CPNM) es
la causa maligna mds comun del sindrome de VCS, que representan el 50% de todos los
casos (4, 5, 7), seguido del cdncer de pulmén de células pequenas (SCLC, que supone el
25% de todos los casos) y linfoma no Hodgkin (NHL, el 10% de los casos). Juntos, cidncer
de pulmén y NHL son responsables de aproximadamente el 95% de los casos de sindrome
de VCS secundarios a causas neopldsicas (5).

1.3.- DIAGNOSTICO

El diagnéstico clinico de sindrome de VCS se basa en los signos y sintomas caracterfs-
ticos de la obstruccién venosa central. Independientemente de la etiologia, la disnea es el
sintoma mds comun (7, 8). Ademds, los pacientes a menudo se quejan de hinchazén facial
o plenitud cabeza, que puede ser exacerbada al inclinarse hacia delante o acostado. Otros
sintomas incluyen hinchazén del brazo, tos, dolor torécico, o disfagia. Los pacientes con
edema cerebral pueden tener dolores de cabeza, confusién, o posiblemente coma. En la
exploracién fisica, los hallazgos mds comunes son edema facial y distension de las venas en
el cuello y en la pared tordcica. El edema del brazo, cianosis, plétora facial son menos fre-
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cuentes. En la mayoria de los casos, los sintomas se instauran de forma progresiva a lo largo
de varias semanas y, posteriormente, mejoran debido al desarrollo de venas colaterales.

La mayoria de los pacientes con sindrome de VCS tienen una radiografia de tdérax
anormal puesto que el desarrollo de una neoplasia tordcica es la causa mds frecuente (9).
Los hallazgos mds comunes fueron ensanchamiento mediastinico y derrame pleural, que se
producen en el 64% y el 26%, respectivamente.

El ecodoppler es util para estudiar la presencia de trombo en la vena subclavia, axilar,
y las venas braquiocefdlicas, y es el estudio de imagen inicial para pacientes con dispositivos
permanentes que se presentan edema de la extremidad superior. La VCS no es susceptible
de ser estudiada directamente mediante ecodoppler debido a la sombra actstica producida
por las costillas superpuestas. Por lo tanto, los pacientes con caracteristicas clinicas suge-
rentes de sindrome de VCS vy, particularmente aquellos con enfermedad maligna conocida,
los estudios mediante tomografia computarizada (T'C), resonancia magnética (RM) son los
mds apropiados.

Tomografia computarizada: El estudio de imagen mds util es la tomografia computa-
rizada (T'C) con contraste. TC puede definir el nivel y la gravedad de la obstruccién venosa,
identificar y mapear vias colaterales de drenaje venoso, permite la identificacién de la causa
subyacente de la obstruccién venosa. La presencia de vasos colaterales en la TC es un fuerte
indicador de sindrome de VCS, con una especificidad del 96% vy la sensibilidad del 92%
(10) (Figura 1).

Figura 1.- Angiotomografia de un sindrome de vena cava superior.
Lo - - o

MultidetectorTC con inyeccidn de contraste bilateral de la extremidad superior (ve-
nografia TC) combina el beneficio de diagnéstico de TC con la misma calidad de imagen
que una flebografia digital (11). Las complicaciones, entre ellas hemorragia en los sitios de
puncién venosa, son poco frecuentes (5, 12) (Figura 2).
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Figura 2.- Multidetector TC con contraste (venografia TC) combina el beneficio
de diagndstico de TC con la misma calidad de imagen que una flebografia digital.
Lo - -

Venografia por resonancia magnética: es un enfoque alternativo que puede ser util
para los pacientes con alergia al contraste yodado o aquellos en los que el acceso venoso no
se puede obtener de los estudios con contraste (13) (Figura 3).

Figura 3. Venografia por resonancia magnética de la vena cava superior.
- - - -
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Cavografia de la VCS: Es el patrén oro para la identificacién de obstruccién de la VCS
y la extensién de la formacién de trombos asociados. Es superior a la TC para definir el
sitio y extension de la obstruccion de la VCS y para la visualizacion de vias colaterales. Sin
embargo, no identifica la causa de la obstruccién de la VCS a menos que la trombosis sea
la Gnica etiologia (14).

El diagnéstico histolégico: La historia clinica combinada con la TC generalmente per-
mite diferenciar las causas benignas de la obstruccién de la VCS (especialmente la trombo-
sis de la vena cava) de la compresién extrinseca relacionada con enfermedades malignas. El
diagndstico histoldgico es un requisito previo para la eleccidn de la terapia adecuada para el
paciente con sindrome de VCS asociados con malignidad, sobre todo porque hasta el 60%
de los pacientes se presentan sin un diagndstico previo de cdncer. Las técnicas minimamente
invasivas pueden utilizarse para establecer un diagndstico histoldgico para pacientes que se
presentan sin un diagndstico previo de malignidad como son la citologia de esputo, liquido
pleural, biopsia de ganglio linfitico, biopsia de médula ésea. En ocasiones se necesitan pro-
cedimientos mds invasivos como son la broncoscopia, mediastinoscopia, videotoracoscopia
o incluso una toracotomia para establecer el diagndstico anatomopatoldgico definitivo. En
ocasiones serd preciso tratar primero el VCS antes de proceder a la intubacién del paciente
para la obtencién de la muestra tisular necesaria para el estudio histolégico.

1.4.- TRATAMIENTO

1.4.1.- Principios Generales

Los objetivos del tratamiento del sindrome de VCS asociado a malignidad son aliviar
los sintomas y tratar la enfermedad subyacente. El tratamiento de la causa subyacente
depende del tipo de cdncer, la extensién de la enfermedad y el prondstico global, que estd
estrechamente vinculado a la histologia y al tratamiento administrado (4). Todos estos fac-
tores influyen en la eleccién del tratamiento.

La esperanza media de vida de los pacientes que presentan sindrome de VCS asociado
a malignidad es de aproximadamente seis meses, pero existe una gran variabilidad en fun-
cién de la enfermedad maligna subyacente (4, 6, 15). Para algunos pacientes, el tratamien-
to del sindrome de VCS y sus causas pueden proporcionar una larga supervivencia libre
de recaida e incluso la curacién. Esto es mds probable en tumores malignos susceptibles de
tratamiento quimioterdpico utilizando tratamientos combinados.

No estdn disponibles guias basadas en la evidencia para el tratamiento del sindrome de
VCS. La recomendacién general en apoyo a la radioterapia o la colocacién de un stent para
el tratamiento del sindrome de VCS sintomdtica en el cdncer de pulmoén se ha establecido
tanto por la National Comprehensive Cancer Network (NCCN) como por el American
College of Chest Physicians (ACCP) (16). El tratamiento inicial debe estar condicionado
por la gravedad de los sintomas y la condicién maligna subyacente, asi como la respuesta
anticipada al tratamiento.

1.4.2.- Necesidad de tratamiento urgente

En el pasado, el sindrome de VCS secundario a la enfermedad maligna se consideraba
una emergencia médica potencialmente mortal que requeria radioterapia inmediata (RT)
como la forma mds rdpida para aliviar la obstruccién. Actualmente, la RT de emergencia
ya no se considera necesario para la mayoria de los pacientes, ya que el aplazamiento del
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tratamiento hasta un completo diagnéstico no representa un peligro para la mayoria de los
pacientes, siempre y cuando la evaluacién sea eficiente y el paciente se encuentre clinica-
mente estable y, ademds, la RT antes de la biopsia puede oscurecer el diagnéstico histolé-
gico. Excepciones importantes a este enfoque general son pacientes que presentan estridor
debido a la obstruccién de la via aérea central o edema laringeo severo, y las personas con
coma por el edema cerebral. Estas situaciones representan una verdadera emergencia mé-
dica, y requieren un tratamiento para disminuir el riesgo de insuficiencia respiratoria y la
muerte subita.

1.4.3.- Tratamiento médico

Aunque no hay datos que documenten la eficacia de esta maniobra, se recomienda
elevar la cabeza para disminuir su presién hidrostdtica y el edema cervical.

La obstruccién del flujo sanguineo en la VCS puede provocar irritacién local o trom-
bosis de las venas en las extremidades superiores, o retraso en la absorcién de los firmacos
de los tejidos circundantes. Por lo tanto, el uso de inyecciones intramusculares en los brazos
debe ser evitado.

Anticoagulacién: Cuando existe trombo dentro de la vena cava, se debe administrar
anticoagulacién sistémica para evitar la extensién del trombo. Las guias de la ACCP reco-
miendan anticoagulacion sistémica para el tratamiento de la trombosis venosa profunda de
la extremidad superior y después de la trombolisis.

Glucocorticoides: La administracién de glucocorticoides puede ser util en pacientes
con linfoma o timoma y en pacientes sometidos a RT, sobre todo si presentan edema la-
ringeo.

Diuréticos: También se recomienda la administracién de diuréticos, aunque no estd
claro si las pequenas modificaciones que éstos producen sobre la presién de la auricula de-
recha afectan a la presién distal a la obstruccion.

Tratamiento quimioterdpico: especialmente en neoplasias quimiosensibles como son
el cdncer de células pequenas de pulmén, linfoma no Hodgkin y tumores de células germi-
nales. La mejoria sintomdtica ocurre generalmente dentro de una a dos semanas después
de iniciar el tratamiento. Para estas neoplasias, el uso de RT sola por lo general tiene peores
resultados a largo plazo y puede comprometer los resultados posteriores de quimioterapia
(17). Sin embargo, en ciertas situaciones (por ejemplo, SCLC en estadio limitado, algunos
subtipos de LNH), la adicién de RT a la quimioterapia sistémica puede disminuir las tasas
de recidiva local y mejorar la supervivencia global. En los tumores que son quimiosensibles,
la presencia del sindrome de VCS no pronostica necesariamente un resultado adverso (17).

La radioterapia (RT): se recomienda en tumores radiosensibles en pacientes que no han
sido irradiados previamente. La mayoria de los tumores malignos que causan el sindrome
de VCS son sensibles a la radiacién, y por lo menos en el cincer de pulmén, la mejoria
sintomdtica suele ser evidente dentro de las primeras 72 horas. El alivio de los sintomas con
la RT puede tardar en conseguirse hasta cuatro semanas, y aproximadamente el 20% de los
pacientes no se logra el alivio sintomdtico (8). Por otra parte, los beneficios de la RT son a
menudo temporales, con muchos pacientes que desarrollan sintomas recurrentes (18). En
particular, si los sintomas son graves, el tratamiento mds adecuado es el tratamiento endo-
vascular seguido del tratamiento radioterdpico. La colocacién del stent en la VCS también es
un tratamiento eficaz para aquellos pacientes con neoplasias que no responden a la RT (19).
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1.4.4.-Intervencién quirtirgica

Las opciones quirtrgicas para los pacientes con sindrome de VCS secundario a tumo-
res malignos incluyen el abordaje endovascular mediante la colocacién de stents endove-
nosos, a veces asociado al tratamiento trombolitico, y la derivacién venosa quirdrgica. Sin
lugar a duda, hoy en dia, el tratamiento de eleccién es la reparacién endovascular.

Stent endovenoso

La colocacién de un stent en la VCS restaura el retorno venoso y proporciona un ré-
pido alivio de los sintomas en los pacientes con sindrome de VCS.

Indicaciones: Es un procedimiento util para los pacientes con sintomas graves (por
ejemplo, estridor) que requieren una intervencién urgente. Un stent endovenoso es par-
ticularmente adecuado para el rdpido alivio de los sintomas en pacientes con neoplasias
pulmonares, mesotelioma y para aquellos con enfermedad recurrente que han recibido
previamente tratamiento sistémico o RT.

Eficacia: La tasa de éxito técnico en pacientes con el sindrome de SVC secundarios a
tumores malignos es del 95 a 100%, y mds del 90% de los pacientes se consigue el alivio de
los sintomas (14, 20). La tasa de recidiva del sindrome de VCS después de la colocacién de
stent es del 0 a 40% (promedio de 13% (14)), pero, en una alta proporcién de estos casos,
la permeabilidad se puede restaurar con una reintervencion.

No parece haber ninguna diferencia significativa en los resultados publicados con los
tres stents de acero inoxidable mds frecuentemente utilizados (Gianturco Z stent, el stent
Palmaz, el Wallstent) (14). Los stents autoexpandibles de nitinol, pueden ofrecer algunas
ventajas, incluyendo una mayor flexibilidad, lo que permite la capacidad de adaptacién
a las curvas de los vasos y la facilidad de posicionamiento y despliegue (21). Los stents
cubiertos, estdn disponibles en didmetros mds grandes y pueden tener mayores tasas de
permeabilidad a largo plazo en comparacién con los stents descubiertos (22), aunque su
utilizacién, en el momento actual, precisa de més estudios.

No existen ensayos clinicos aleatorizados que comparen la eficacia de los stents endo-
venosos frente al tratamiento de RT paliativa o quimioterapia sistémica (23). Los mejores
datos sobre la eficacia comparativa de estas terapias provienen de una revisién sistemdtica
de la literatura de pacientes con obstruccién de la VCS por cdncer de pulmén (SCLC o
NSCLQC). De los 159 pacientes que se sometieron a la colocacién del stent, el 95% presen-
t6 alivio de los sintomas, y la incidencia de reoclusién (por lo general debido a la trombosis
o el crecimiento interno del tumor en el stent) fue sélo el 11%. En contraste, de los mds de
600 pacientes con SCLC, la quimioterapia sola, quimiorradioterapia, y RT dieron como
resultado un alivio completo o parcial de los sintomas en 84%, 94%, y 78% de los casos,
respectivamente. Entre 150 pacientes con NSCLC, aproximadamente el 60% tuvieron
alivio con la quimioterapia o RT. En general, las tasas de recaida fueron inferiores con VCS-
stent (11% frente a 17%-19% con RT y / o quimioterapia), tanto en SCLC y NSCLC.

Técnica de colocacion de stent: generalmente, el stent se coloca por via percutdnea a
través de la yugular interna, subclavia o la vena femoral y requiere el uso de un anestésico
local en el sitio de acceso venoso. Se recomienda la administracién de un bolo de 5.000
unidades de heparina sédica al 5% antes de desplegar el stent, aunque esto no es una practi-
ca general (14, 24). Una vez que conseguimos atravesar la obstruccién con una guia, pode-
mos desplegar el stent. Un stent puede no ser suficiente para cubrir toda la extensién de la
zona estendtica, particularmente cuando cada una de las venas braquiocefilicas también se
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obstruyen, en cuyo caso es necesario la realizacién de un kissing-stent (colocando los stents
en paralelo para reemplazando la confluencia venosa) ademis del stent en VCS. La oclusién
trombdtica o la presencia de trombo en la regién estenética de la VCS no es una contrain-
dicacién para la colocaciéon de un stent endovenoso (25). Puede ser necesario realizar una
angjoplastia inicial para predilatar la luz a un didmetro que es lo suficientemente grande
para acomodar y colocar el stent (26) o usar la trombolisis farmacolégica o mecénica para
eliminar algunos de los trombos antes de la colocacién del mismo. Existe algtin estudio que
evidencia que el uso de stents de mds de 16 mm de didmetro se asocia con mayores tasas
de complicaciones (Figura 4).

‘ Figura 4. Vena cava superior repermeabilizada \
mediante la colocacion de Wallstent
- - - -

Tratamiento trombolitico asociado: cuando existe una extensa trombosis como con-
secuencia de la estenosis de la vena cava, la fibrinolisis farmacolégica dirigida por catéter
o la trombectomia mecdnica pueden ser ttiles para reducir la longitud de la obstruccién
y, por lo tanto, el ndmero y longitud de los stents necesarios, asi como la reduccién del
riesgo de embolizacién (14, 16). Sin embargo, la morbilidad por sangrado se incrementa
en los pacientes que se administran trombolisis antes o durante la colocaciéon de stents.
La terapia trombolitica también se ha administrado después de la colocacién de un stent
endovenosa en un intento de disminuir la reoclusién secundaria. Sin embargo, el beneficio
de la trombolisis en esta entidad no estd claro: se incrementa el riesgo de hemorragia y no se
ha evidenciado que disminuya las tasas de reoclusién, por lo que actualmente, la fibrinolisis
no se recomienda.

Necesidad de tratamiento antitrombético a largo plazo: el tratamiento anticoagulante/
antiagregante a corto plazo se recomienda después de la colocacién del stent (14, 15), pero
actualmente no estd claro que sea necesario un tratamiento anticoagulante/antiagregante a
largo plazo (2, 14, 21). Para evitar la reoclusién stent, algunos autores defienden un trata-
miento anticoagulante durante 9 meses (27), mientras que otros sugieren la administracién
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de antiagregantes exclusivamente. Otros autores consideran el doble tratamiento antiagre-
gante con clopidogrel (75 mg al dia) més 4cido acetilsalicilico durante 4-12 semanas cuan-
do no existe trombo en las venas braquiocefélicas o venas de las extremidades superiores.
En presencia de trombosis venosa profunda de la extremidad superior, se debe considerar
un tratamiento mds agresivo mediante la anticoagulacién.

Complicaciones del stent: se han descrito complicaciones en la colocacién del stent en
un 3-7% de los pacientes (2). Las principales complicaciones incluyen infeccién, embolia
pulmonar, la migracién del stent, hematoma en el sitio de insercién, hemorragia y, rara
vez, perforacion o rotura de la vena cava superior (28). Las complicaciones tardias incluyen
hemorragia (1-14%) y la muerte (1-2%) derivadas de la anticoagulacién y la reoclusion
del stent. La causa mds frecuente del fracaso del stent es la existencia de un trombo o el
crecimiento interno del tumor. Sin embargo, como la mayoria de los pacientes con sin-
drome de VCS relacionado con tumores malignos tienen una esperanza de vida corta, y el
stent generalmente permanece permeable hasta el fallecimiento (1). En el caso de que se
produzca una reoclusion, ésta puede ser tratada mediante la colocacién un segundo stent o
tratamiento trombolitico, ya que ambas opciones presentan buenas tasas de permeabilidad
secundaria (1).

Derivacion venosa quirtirgica

Aunque efectivo, el tratamiento quirdrgico abierto raramente es necesario en una en-
fermedad benigna, debido a la mejoria clinica con el transcurso del tiempo, y menos atin
en una entidad maligna que provoca un sindrome de VCS. Dado que el tratamiento endo-
vascular es altamente efectivo, la cirugia ha quedado relegada s6lo para casos con sintomas
persistentes. Una posible excepcién lo suponen los timomas malignos y carcinomas timi-
cos, que son relativamente resistentes a la quimioterapia y la radiacion (29). La derivacién
quirtrgica puede realizarse utilizando diferentes técnicas y conductos (por ejemplo, la vena
femoral, politetrafluoroetileno expandido (ePTFE)) (30, 31). Sin embargo, no hay consen-
so en cuanto a la técnica, configuracién o conducto éptimos.

‘ Figura 5. Leiomiosarcoma uterino comprimiendo el tercio superior ‘
la confluencia iliocava derecha.
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2.- SINDROME DE LA VENA CAVA INFERIOR

La compresién venosa extrinseca puede estar causada por la compresion de estructuras
anatomicas adyacentes como en el sindrome de Paget-Schroetter, cascanueces, May-Thur-
ner y la compresion venosa poplitea o por estructuras tumorales causando el sindrome de
vena cava superior e inferior (Figura 5).

La obstruccién del flujo venoso iliofemoral es un determinante significativo de la dis-
minucién de la calidad de vida del paciente y empeora los sintomas del sindrome postrom-
bético (32). A diferencia del sindrome de vena cava superior que ha sido tradicionalmente
bien descrito y clinicamente establecido, el sindrome de vena cava inferior pasa a menudo
inadvertido e incorrectamente diagnosticado. No existe en la literatura una evidencia cien-
tifica tan importante en el tratamiento endovascular de la vena cava inferior.

2.1.- CLINICA

Sus manifestaciones mds frecuentes son el edema bilateral de las extremidades inferiores,
edema de los genitales externos y la presencia de una dilatacién de la red venosa de la pared
abdominal, todos estos sintomas secundarios al aumento de la presién en el territorio venoso
que drena la vena cava inferior. Adicionalmente, si coexiste obstruccion de la vena renal, los
pacientes cursan con proteinuria y en el caso de obstruccién de las venas suprahepdticas los
pacientes pueden desarrollar el sindrome de Budd-Chiari. Asi mismo, la estasis venosa en el
territorio correspondiente trae como consecuencia una estasis visceral cuyos ejemplos mds
tipicos los tenemos en la hepatomegalia congestiva o los derrames serosos (33).

2.2.- DIAGNOSTICO

Ultrasonografia: permite identificar la obstruccién venosa y la permeabilidad de los
vasos de acceso (venas popliteas, venas femorales comunes y venas yugulares internas).

Venotomografia computerizada (CTV): nos permite estudiar elementos dificiles de
identificar con el ultrasonido como son, ademds de la permeabilidad del sistema venoso,
identificar masas ganglionares, venas fibrosadas, colateralidad venosa en la extremidad infe-
rior. La CTV también proporciona informacién precisa sobre la longitud de la obstruccién
a tratar.

Angiografia pulmonar por tomografia computarizada (CTPA): permite evaluar la pre-
sencia de embolismo pulmonar (EP).

2.3.- TRATAMIENTO

El stent venoso iliofemoral es actualmente la principal opcién terapéutica para las
obstrucciones iliofemorales por obstruccién extrinseca. La colocacion de stents ha reem-
plazado a los procedimientos quirtrgicos abiertos.

2.3.1.- Cirugia abierta:

El bypass cruzado: el bypass venoso fémoro-femoral autégeno parece ser menos trom-
bogénico, con una mejor permeabilidad que las prétesis sintéticas. Sin embargo, la mayo-
ria de las series tienen un pequefio niimero de pacientes con escaso seguimiento clinico y
venogriéfico.

El bypass secuencial: la reconstruccién anatémica secuencial se puede utilizar en el
drenaje del eje femoro-ilio-cava en obstrucciones segmentarias, siempre y cuando exista un
adecuado flujo aferente y eferente del bypass. El estudio realizado por Jost y col., muestra
una tasa de permeabilidad secundaria del 54% a los 2 afios para el bypass protésico secuen-
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cial. En este mismo estudio el bypass cruzado venoso femoro-femoral con safena muestra
una permeabilidad de 83%. La reconstruccién venosa abierta en la obstruccién venosa
femoro-ilio-cava crénica, solo debe considerarse en pacientes en los que ha fallado el trata-
miento endovenoso y que presentan sintomas graves.

Bypass safeno-popliteo: el bypass safeno-popliteo es una intervencién que rara vez se
realiza para el tratamiento de la obstruccién del drenaje venoso. Las pocas series de pacien-
tes publicados muestran tasas de éxito clinico y de permeabilidad del 31-58% y 56-67%,
respectivamente, para el seguimiento a uno y cinco afios.

Endoflebectomia de venas profundas: la endoflebectomia puede realizarse en extre-
midades con obstruccién segmentaria del drenaje. Puede utilizarse también como parte de
técnicas hibridas para mejorar el aflujo venoso en asociacién con bypass o procedimientos
endovenosos.

2.3.2.- Tratamiento endovascular

El tratamiento endovascular mediante la colocacién de endoprétesis vasculares en los
sindromes de vena cava superior o inferior empezé a ser utilizado como una herramienta
adicional en el tratamiento paliativo (34). Hasta hace unos afos, la mayor parte de las
series de pacientes que se han descrito en la literatura, consideran el uso de endoprétesis
vasculares como tratamiento coadyuvante a los tratamientos tradicionales, si existia poca o
ninguna respuesta a radio o quimioterapia, o si el sindrome clinico recurria después del tra-
tamiento convencional. Actualmente el manejo endovascular de las obstrucciones de vena
cava es considerado el tratamiento de primera linea en todos los pacientes con sindrome
de vena cava superior o inferior, porque el uso de stents no interfiere con los tratamientos
antitumorales posteriores. Ademds, los stents proporcionan una respuesta inmediata de los
sintomas que se alivian en el plazo de 24-72 horas después del procedimiento (35).

Recientemente se ha publicado en la literatura (36) la utilidad del tratamiento endo-
vascular venoso en la patologia no tumoral. Existe una tendencia actual que plantea el uso
de stents cubiertos vs no cubiertos (37), aunque no se han descubierto diferencias signifi-
cativas con respecto a la supervivencia y el resultado clinico, por lo que por el momento es
tan s6lo una opcidn terapéutica, que requiere mds estudios para su uso en la practica diaria.

Procedimiento endovascular:

El procedimiento se puede realizar con anestesia local y sedacién consciente. En pri-
mer lugar, si es factible se realiza una trombdlisis / trombectomia venosa firmaco-mecdnica
o trombolisis asistida por ultrasonido.

Posteriormente se realiza puncién percutdnea ecoguiada de la vena poplitea o de la
vena femoral comin y se realiza venografia ascendente. Posteriormente, se administran
5000 unidades de heparina 5% intravenosa no fraccionada, antes de iniciar el procedi-
miento. Si se objetiva presencia de trombo, éste se puede eliminar mediante trombectomia
y posteriormente se repite la flebografia. Se introduce un catéter centimetrado para asegu-
rar la longitud de la obstruccién.

Se realiza una predilatacién con balén de angioplastia de 10-14 mm y posteriormente
se coloca el stent venoso.

El stent Zilver Vena (Figura 6), es un dispositivo de nitinol autoexpandible, disponible
en didmetros de 14 y 16 mm y longitudes de 60, 100 y 140 mm, y su sistema de libera-
cién es de 7 Fr. En los casos en que se necesite mds de un stent, éstos se deben superponer
aproximadamente 2 cm. Los stents también se extendieron aproximadamente 2 cm en
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‘ Figura 6. Stent Zilver vena (Cook Medical) en estenosis ‘
de vena iliaca comun izquierda.

segmentos venoso libre de estenosis. Después, se realiza posdilatacién segin el didmetro
nominal del stent.

Se debe realizar control postoperatorio a las 24 horas mediante ecodoppler color y los
pacientes deben llevar compresion eldstica al menos de clase 2 durante 6 semanas.

Los pacientes deben recibir anticoagulacién después del procedimiento. En ausen-
cia de malignidad, los pacientes pueden recibir anticoagulacién oral con antivitamina K
durante al menos tres meses (INR objetivo de 2.0 - 3.0); mientras que los pacientes con
cdncer activo deben recibir heparina de bajo peso molecular (HBPM). Posteriormente,
existen diferentes protocolos farmacolégicos como son regimenes de heparina de bajo peso
molecular 3 meses o heparina de bajo peso molecular 1 mes seguido de antiagregacion con
dcido acetilsalicilico 100 mg por tiempo indefinido o hasta el exitus o simplemente antia-
gregacion con 4cido acetil salicilico. Los protocolos con antiagregacién han demostrado la
misma eficacia que con terapia anticoagulante, consiguiendo disminuir la estancia hospita-
laria y por tanto una mejora en la calidad de vida.

El seguimiento clinico de debe realizar a los 7 y 30 dias después del procedimiento, en
donde se realiza la anamnesis y estudio ecodoppler venoso.

El sistema venoso tiene unas caracteristicas muy diferentes al sistema arterial; por lo
tanto, las caracteristicas del stent también tiene que ser diferentes a lo stents disefiados
para el territorio arterial. Especificamente, los dilatadores venosos se deben caracterizar
por didmetros mayores, longitudes mds largas, mayor fuerza radial, flexibilidad (particular-
mente cuando se cruza el ligamento inguinal) y, a diferencia del sistema arterial, el tamano
del sistema de liberacién puede no ser tan alto (38). Aunque ya estdn disponibles stent
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especiales para el sector venoso, anteriormente se han utilizado con éxito muchos stents
autoexpansibles diferentes, incluidos Wallstent (Boston Scientific, Natick, MA, EE. UU.),
ProTegé (ev3, Plymouth, MN), y SMART (Cordis, New Brunswick, NJ, EE. UU.) en este
sector (39). En comparacién con el Wallstent, el Zilver Vena puede colocarse de forma mds
precisa, no acorta, y tiene menor perfil para un stent del mismo didmetro.

En general, la predilatacién de la zona de colocacién es beneficiosa cuando se utilizan
stents autoexpansibles con corte por ldser como el Zilver Vena, ya que esto ayuda a dis-
minuir la probabilidad de que el balén de angioplastia se enganche en el stent durante la
postdilatacion; este gesto no es tan importante cuando se coloca el tejido Wallstent, ya que
su superficie es lisa.

Las tasas de permeabilidad a medio y largo plazo logradas en la colocacién de stents en
el sector iliofemoral son comparables a las logradas en la circulacién arterial. De hecho, las
tasas de permeabilidad primaria al ano oscilan entre el 75% y el 100% y la tasa a los cinco
afios oscila entre el 65%-95% (40, 41).

La trombosis es una causa comun de fracaso postprocedimiento después de la colo-
cacién de endoprétesis en la vena iliofemoral. La mayoria de los fracasos de permeabilidad
ocurren aproximadamente 12 meses después de la colocacién del stent (40), aunque tam-
bién puede influir el régimen de anticoagulacién prescrito.

La mejoria clinica de los pacientes suele ser precoz, a las pocas horas del procedimien-
to, con una disminucién evidente del edema de la extremidad.

Las mejoras cualitativas incluyen alivio de los sintomas que permiten la movilizacién
de la pierna sin dolor o calambres.

3.-CONCLUSION

En conclusién, el tratamiento endovascular de las obstrucciones de la vena cava de
etiologfa tumoral es un tratamiento efectivo, con minima morbimortalidad y complicacio-
nes durante el mismo. Ademds, proporciona un rdpido alivio de los sintomas congestivos
sin que posteriormente limite el tratamiento quimioterdpico, radioterdpico o la cirugfa.
Por estas razones el uso de protesis vasculares autoexpandibles durante el tiempo de super-
vivencia, es altamente recomendado como tratamiento paliativo de eleccidn en pacientes
oncoldgicos con sindrome de vena cava superior e inferior.
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INTRODUCCION

Durante la gestacién y el parto se produce una importante serie de cambios ana-
tomo-fisioldgicos en el organismo. Estos cambios se relacionan tempranamente con las
demandas metabdlicas del feto, placenta y ttero, por un lado, y por otro, con los niveles
en aumento de las hormonas del embarazo, especialmente la progesterona y los estrégenos.
Posteriormente, a partir de la mitad del embarazo, los cambios anatémicos son provocados
principalmente por la accién mecdnica del dtero en crecimiento.

El embarazo produce numerosas adaptaciones al sistema circulatorio, llegando al final
del embarazo con la presién venosa femoral triplicada (1). El aumento en la distensibilidad
venosa ocurre desde los primeros meses de embarazo y afecta al sistema venoso de miem-
bros superiores e inferiores de la misma manera. La placenta secreta una gran cantidad de
hormonas esteroideas a partir de la sexta semana de embarazo influyendo en la adaptacion
a este nuevo estado de todo el sistema circulatorio. El estradiol y la progesterona tienen una
accion vasodilatadora que contribuye en el aumento del didmetro de las venas durante el
embarazo y en la disminucidn significativa que acontece después del parto. Sin embargo,
no vuelven exactamente a su didmetro inicial, particularmente en pacientes con anteceden-
tes de enfermedad venosa crénica. El conocimiento de esta fisiopatologia explica la tasa de
aparicion y el desarrollo de enfermedad venosa crénica durante el embarazo (1).

La incidencia de Enfermedad Tromboembélica Venosa (ETEV) en el embarazo se
incrementa debido a las modificaciones que el propio embarazo produce sobre los factores
de la coagulacién y los sistemas fibrinoliticos. Tanto es asi, que en los paises desarrollados,
la ETEV ha superado a la hemorragia y a la hipertensién como la principal causa de mor-
talidad materna.

El diagnostico de los eventos tromboembdlicos en el embarazo constituye un reto
para los equipos interdisciplinares que manejan esta patologia, debido a que los hallazgos
clinicos y paraclinicos caracteristicos de esta enfermedad que incluye la Trombosis Venosa
Profunda (T'VP) y la Tromboembolia Pulmonar (TEP) pueden estar enmascarados en los
cambios fisiolégicos propios de la gestacién. De esta manera el inicio de su evaluacién suele
ser complejo, lo que lleva a sobre o subestimar este diagnostico (2—4).
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EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de ETEV en el embarazo se incrementa aproximadamente de 5 a 10
veces mds en comparacién con mujeres no embarazadas. Se estima que la ETEV compli-
ca entre 0,76 y 1,7 por cada 1.000 embarazos. La evidencia mds reciente sugiere que el
riesgo de ETEV se distribuye uniformemente a lo largo de los tres trimestres, y el periodo
de mayor riesgo es en las primeras 6 semanas postparto, incrementdndose hasta 20 veces.
Aproximadamente el 80% de los eventos se producen en las primeras 3 semanas postparto,
probablemente debido al traumatismo en los vasos de la pelvis en el curso del parto, que
causa dafo endotelial. Adicionalmente, la cesdrea implica un riesgo entre 5y 9 veces supe-
rior al parto vaginal. A nivel mundial la ETEV representa el 14,9% de muertes maternas y
en el mundo occidental representa aproximadamente el 10% o 1,1 muertes por cada 100
000 partos. El 75-80% de los casos de embarazo asociado a ETEV son causados por TVP
y 20-25% son causados por TEP (2-5).

Ademds del episodio agudo de ETEV, que puede presentarse durante la gestacion,
existe a lo largo del embarazo un riesgo adicional de recurrencia de ETEV e insuficien-
cia venosa: aproximadamente el 80% de las mujeres con TVP desarrolla un sindrome
post-trombdtico y el 60% presenta insuficiencia venosa a los 5 afios de seguimiento. Por
otra parte, la ETEV asociada al embarazo puede constituir la primera manifestacién de un
estado trombofilico, responsable no sélo de la complicacién trombética, sino también de
otras complicaciones en la gestacién, tales como abortos, preeclampsia o restriccién del
crecimiento intrauterino (2-5).

Mis de la mitad de las muertes provocadas por una embolia pulmonar durante el
embarazo son de origen trombdtico; estimdndose que mds de 90% de todos los émbolos
pulmonares se originan en una TVP. Las pacientes con TVP no tratada muestran una inci-
dencia de TEP de 15 a 25% con una mortalidad asociada de 12 a 15%, de tal manera que
la prevalencia y la severidad de esta condicién durante el embarazo y el puerperio requieren
de consideraciones especiales en su manejo y tratamiento (2-5).

FISIOPATOLOGIA'Y CAMBIOS ASOCIADOS AL EMBARAZO

Durante el embarazo la hemostasia materna se caracterizada por ser un estado pro-
trombético con el objetivo de prevenir una posible hemorragia durante la implantacién,
el parto y la placentacién. Esta adaptacién del sistema hemostdtico materno al embarazo
predispone a la mujer a un riesgo incrementado de tromboembolismo venoso en combina-
cién con otros factores predisponentes.

El embarazo reproduce los componentes de la triada de Virchow: estado protrombé-
tico, estasis vascular, y dafio endotelial (Tabla 1). Los cambios fisiolégicos durante la gesta-
cién se asocian a hipercoagulabilidad por el incremento de los factores I, VII, VIII, IX, X
y XII, més notable a partir de la segunda mitad del embarazo, y un aumento de la sintesis
de fibrindgeno. Los niveles de la proteina S tienden a disminuir y aunque los de la proteina
C se mantienen estables se produce una progresiva resistencia a la proteina C activada, y
la placenta produce inhibidores del activador del plasminégeno alterando la fibrinolisis.
Esto ocurre en un embarazo normal, pero la preexistencia de factores de riesgo asociados,
como por ejemplo las enfermedades trombofilicas, originan que la ETEV se presente con
mis incidencia.

Por otra parte, el estasis venoso existe como resultado de la resistencia mecdnica en la
vascularizacién de las extremidades inferiores ejercida por el ttero gravido, y la dilatacién
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del sistema vascular mediado por los estrégenos. Estudios ecogréificos seriados del sistema
venoso de la embarazada demostraron una disminucién en la velocidad del flujo asociado
al aumento del didmetro de las venas de los miembros inferiores, mds notorio en el ultimo
trimestre. Este hecho demuestra que las venas pélvicas y las venas de las extremidades infe-
riores forman una unidad funcional que da como resultado la interaccién de su patologia.

Las principales vias de drenaje en el sistema reproductor femenino son las venas ovéri-
cas y los plexos vertebrales. Este gran plexo avalvular de baja presién puede funcionar
ficilmente en ambas direcciones: caudocraneal y craneocaudal. La dilatacién de las venas
ovéricas durante el embarazo puede causar el llamado sindrome de la vena ovérica y poste-
rior sindrome de congestién pélvica. Algunas compresiones venosas durante el embarazo
son responsables de hematurias, aumento de la circulacién abdominal colateral, aparicién
de hemorroides y venas varicosas vulvares (5-7).

\ Figura 1: vena gonadal izquierda
incompetente.

Finalmente, aunque el embarazo no produce per se injuria endotelial, el parto, més
aun si median maniobras instrumentales o se realiza por cesdrea, si causan dano endotelial,
este dano puede ser mds acusado si la embarazada fumaba previamente (1).
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v/ Aumento de factores de coagulacién: fibrindgeno, factores V,
IX, X, XII'y VIIL
Estado /

Disminucién actividad anticoagulante: descenso Proteina S y

protrombético aumento resistencia a Proteina C activada

\

Disminucién de actividad fibrinolitica: Aumento de IAP-1*y
disminucién de actividad de AP-t**.

Compresion de venas iliacas. Arteria iliaca, ttero grévido.
Estasis venoso Dilatacién venosa mediada por hormonas.

Inmovilizacién.

Compresion en el momento del parto.

Daino endotelial Parto asistido o instrumental.

S SN NS SN S

Cesarea.

Tabla 1: Triada cldsica de Virchow durante el embarazo. * Inhibidor del activador del
Plasminégeno tipo 1. **Activador del plasmindgeno tipo tisular.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A ETEVY EMBARAZO

Existen numeroso factores de riesgo que pueden incrementar la probabilidad de de-
sarrollar ETEV durante el embarazo, pero en si mismo, e/ embarazo es ya el primer factor
de riesgo por las modificaciones que implica en la hemostasia y coagulacién, como hemos
visto previamente.

Dentro de los diferentes factores de riesgo, la ETEV previa es sin duda el factor de
riesgo mds importante, ya que el propio embarazo aumenta el riesgo de recurrencia entre 3
y 4 veces e incrementa el riesgo sobre cualquier otro factor de riesgo protrombético con el
que se pueda presentar (8).

Los factores clinicos protrombdticos cldsicos lo son también para las pacientes emba-
razadas, entre los que destacan:

v Obesidad (IMC >30 kg/m2), que predispone al estasis venoso y a la hipercoagula-
bilidad, aumentando la actividad de la trombina y el activador del plasminégeno, e
incrementando también el riesgo de cesdrea.

v Inmovilizacién o reposo en cama, donde el riesgo se mantiene hasta 72 horas des-
pués, o hasta 6 horas después en caso de viaje prolongado.

El factor étnico. Es conocido que las mujeres africanas y afroamericanas tienen ma-
yor riesgo comparado con las caucdsicas.

v Otros factores clinicos asociados también son el “hdbito tabdquico”, la presencia de
“historia familiar de ETEV” o la “edad >35 afios”.

Enfermedades sistémicas como el Lupus Eritematoso Sistémico, la presencia de Cardio-
patia previa o la Drepanocitosis también pueden incrementar esta probabilidad debido a su
interaccién e influencia directa en la homeostasis de la coagulacion, pero sin duda alguna
cabe destacar el papel de las trombofilias hereditarias como factor de riesgo relevante a la
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hora de incrementar la probabilidad de ETEV durante el embarazo (Tabla 2). Entre ellas
destacan las mutaciones del factor V Leiden y de los genes de la protrombina, las deficien-
cias en la proteina C, S y antitrombina III y las trombofilias maternas adquiridas, como es
el sindrome de anticuerpos antifosfolipidicos. Se estima que por lo menos, en el 50% de los
casos que desarrollan una TVP o TEP durante el embarazo existe una zrombofilia subyacen-
te. Por ello, es esencial un conocimiento completo de los sistemas de la coagulacién y de la
fibrinolisis y de sus inhibidores en relacién con el embarazo (2, 3, 5, 7).

RIESGO DE "[I‘{lif)sl\f[;]? Ol;fs
TROMBOFILIA HERENCIA | TROMBOSIS SIN
EVENTO PREVIO CON EVENTO

PREVIO
Déficit antitrombina III AD 0,02% - 7,2% 11% - 40%
l(\éuzt(a)l;llc')(;lAI)’rotrombma AD 2.8% 10%
Factor V Leiden AD 1,5% >10%
Déficit proteina C AD -- 0,8% - 1,7%
Déficit proteina S AD - 1% - 6,6%
Hiperhomocisteinemia AR -- 6,1%
Elevacién factor VII AD -- 0,1%
Elevacién factor VIII AD - 0,1%
Elevacién factor XI AD - 0,1%

Tabla 2: riesgo de ETEV en pacientes embarazadas con una trombofilia

Existen también factores anatémicos que actiian como obsticulos al drenaje venoso,
ademds de la trombosis y los tumores, y son esencialmente: la compresién de la vena iliaca
comun izquierda por la arteria ilfaca comin derecha y la compresién directa de los grandes
vasos por el ttero durante el embarazo que lo comprime contra la columna vertebral.

La Compresién de la Vena Iliaca comtn izquierda también conocido como fenémeno
o sindrome de May-Thurner es sin duda alguna el factor anatémico mds relevante y que se
relaciona en una proporcién mds elevada de casos a la presencia de ETEV en el embarazo.
La arteria iliaca derecha cruza anteriormente la vena iliaca izquierda y limita su paso entre
la misma y la 52 vertebra lumbar. Esta condicién anatémica puede resultar asintomadtica en
una paciente que no pase por un embarazo durante toda su vida, pero el Gtero gravido y
el incremento de la presién abdominal durante el embarazo (>20 mmHg) magnifican esta
compresion, favorecen el estasis venoso y aumentan la incidencia de ETEV.

Esta condicién anatémica produce que la mayoria de las trombosis afecten a la pierna
izquierda. Por este mismo motivo, el sistema venoso pélvico izquierdo es también el mds
afectado, en un 90% de los casos, en contraposicién al 55% del sistema venoso pélvico
derecho. Esto es debido a que los mecanismos de compensacion fisiolégicos producen, ante
esta situacién, una derivacién del flujo venoso que drena a través de la pelvis, generando

165



166

Tratamiento endovascular de la patologia venosa

desarrollo de varices parauterinas, varices vulvares, hemorroides y la aparicién incluso de
varices en la cara anterior del abdomen (1, 9).

En la compresién directa de los grandes vasos, el ttero gravido agrandado puede pro-
ducir compresién mecdnica de los grandes vasos abdémino-pélvicos, generando el sindro-
me supino-hipotensivo o compresién aorto-cava. Cuando la madre se coloca en posicién
supina, el Gtero comprime la vena cava inferior, disminuyendo asi el retorno venoso desde
el territorio espldcnico y los miembros inferiores. La disminucién del retorno venoso va se-
guida de hipotensién y/o bradicardia, pudiendo generar en la madre: palidez, sudoracién,
nduseas, vémitos y alteracién de la conciencia. La compresién de la aorta puede disminuir
la perfusién uterina, ya que la compresién es proximal a la salida de las arterias uterinas,
produciendo sufrimiento fetal. La respuesta compensatoria materna a la compresion aor-
to-cava consiste en taquicardia y vasoconstriccién de las extremidades.

La compresién aorto-cava, con manifestaciones clinicas, se presenta en el 15-20% de
las embarazadas a término. En decibito lateral izquierdo no hay compresién de la Aorta o
de la VCI, y el gasto cardiaco, la TA y la PVC estdn normalizadas y el flujo venoso es escaso
a través del plexo paravertebral. Por tanto para aliviar la presién sobre la VCI se recomienda
la colocacién de sdbanas dobladas bajo el gliteo derecho, para producir una inclinacién
uterina hacia el lado izquierdo y la pelvis (10).

Por dltimo, destacar como factor de riesgo que ha incrementado su relevancia en los
tltimos afios a las Técnicas de Reproduccién asistida (TRA). La frecuencia de los embara-
zos conseguidos a través de TRA estd aumentando drdsticamente, debido principalmente
al retraso en la edad gestacional a consecuencia de nuestro modo de vida y los cambios
sociales actuales. En estos casos el riesgo de ETEV se ve aumentado 10 veces en caso de
Fecundacién in Vitro (FIV) y 100 veces en caso de Sindrome de Hiperestimulacién ovdrica
(SHO) (11).

Todo aumento de terapia estrogénica aumenta el riesgo de manera considerable. Mu-
chas de las pacientes que se someten a estas técnicas tienen una alta tasa de fallo de implan-
tacion recurrente y hasta en un 68% de ellas se detecta algin déficit trombofilico congénito
o adquirido. Por este motivo, la Sociedad Espanola de Fertilidad recomienda un rastreo
genético de trombofilias como parte inicial fundamental de la investigacién clinica antes de
iniciar cualquier tipo de programa de reproduccidn asistida (12).

TROMBOPROFILAXIS DE ETEV DURANTE EL EMBARAZO

A pesar de no existir un consenso undnime entre las diferentes gufas de préctica clinica
referentes a nivel mundial, parece claro asumir que en pacientes que presenten factores de
riesgo para ETEV y embarazo serd preciso realizar una adecuada profilaxis de ETEV, aunque
no hayan sufrido un evento trombético previo. Las tltimas guias de la Sociedad Espafiola
de Hematologia del 2016 (11), consideran suficiente la presencia de 2 factores de riesgo
para indicar una profilaxis con tratamiento anticoagulante durante el embarazo, en cambio
las gufas de 2012 del ACCP (American College of Chest Phisicians) recomiendan iniciar
profilaxis en pacientes con como minimo 3 factores de riesgos, y las guias del ROCG (Royal
College of Obstetricians and Gynaecologists) de 2004 recomiendan iniciar tratamiento en
pacientes con como minimo 4 factores de riesgo al inicio del embarazo o 3 a partir de la 282
semana.

En cuanto a la medicacién, las ventajas que ofrecen las Heparinas de Bajo Peso Mo-
lecular (HBPM) frente al resto de anticoagulantes parecen posicionarla como el firmaco
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de eleccién en pacientes embarazadas. Frente a la Heparina No Fraccionada (HNF) pre-
sentan una menor tasa de sangrado, menor asociacion con el desarrollo de osteoporosis y
menor riesgo de producir Trombocitopenia Inducida por Heparina (TTH). Frente a los an-
tagonistas de la Vitamina K (Acenocumarol, Warfarina) y los inhibidores directos anti-Xa
(Rivaroxabdn, Apixabdn, Endoxabédn) o anti-trombina (Dabigatran) las HBPM presentan
menor teratogenicidad y una tasa inferior de complicaciones hemorrdgicas (11).

De todas las HBPM disponibles en el mercado, tan solo Tinzaparina incluye en su
ficha técnica la indicacién para su utilizacién en embarazadas, aunque la mayoria de las
mds utilizadas, excepto Bemiparina, presentan evidencia en ensayos clinicos a favor de su
uso seguro durante el embarazo (Tabla 3).

En lo referente a las dosis de HBPM a utilizar, no existe tampoco consenso entre las
diferentes guias de (ACCP, ROCG). La dosis profildctica éptima no esta determinada, por
lo que la mayoria de guias recomiendan una dosis ajustada a peso.

FARMACO PM MEDIO | Dosis (mg/dia) Dosis de EVIDEI%\II\ICIA
(Da) de PROFILAXIS | TRATAMIENTO EMBARAZO
Enoxaparina 4.500 40 mg Img/kg/12h Si
Dalteparina 5.700 5.000 Ul antiXa | 100 Ul/kg/12h Si
Tinzaparina 6.500 4.500 Ul antiXa | 175 Ul/Kg/24h Si
Bemiparina 3.600 3.500 Ul antiXa | 115 Ul/kg/24h No
Nadroparina 4.300 3.750 Ul antiXa | 172 Ul/kg/24h Si

Tabla 3: HBPM vy su uso durante el embarazo

Probablemente, el mayor interrogante que se nos plantee ante una paciente gestante
con factores de riesgo para trombosis sea cuando limitar el tratamiento con HBPM a dosis
meramente profildcticas o cuando indicar una tratamiento anticoagulante a dosis plenas. El
factor diferencial que va a determinar de una forma mds definitiva esta eleccién va a ser sin
duda alguna la presencia o no de ETEV previa en la paciente embarazada o con deseos de ello.

En pacientes sin antecedentes previos de ETEV y presencia de 2 o mds factores clini-
cos de los descritos anteriormente o antecedentes personales de complicaciones obstétricas
vasculares y/e historia familiar de trombosis con o sin trombofilia conocida, indicaremos
HBPM a dosis profildcticas durante todo el embarazo y hasta 6 semanas después del parto,
con seguimiento estrecho.

En cambio, en las pacientes con antecedentes previos de ETEV, deberemos estratificar
adecuadamente el riesgo de trombosis para cada paciente y en funcién del grupo de riesgo
indicar el tratamiento mas adecuado (Tabla 4).

NIVEL DE
PERFIL DE PACIENTE RIESGO TRATAMIENTO

ETEV previa + tratamiento
con dicumarinicos (con o sin
trombofilia)

RIESGO HBPM terapéutica antenatal +
MUY ALTO | dicumarinicos postparto

167



168

Tratamiento endovascular de la patologia venosa

ETEV previa sin dicumarinicos:
idiopdtica, en embarazo, trombo-
filia asociada, historia familiar

ETEV previa NO relacionada
con embarazo, secundaria a fac- RIESGO

tores de riesgo transitorios, sin MODERADO
trombofilia ni historia familiar.

RIESGO HBPM profildctica antenatal +
ALTO HBPM 6 semanas postparto

Vigilancia Clinica antenatal (valo-
rar AAS 100 ante natal) + medias
+ HMBP 6 semanas postparto.

Tabla 4: Estratificacion de Riesgo y Profilaxis en pacientes con antecedentes de ETEV (8).

Manejo periparto

En todos los casos, deberemos suspender el tratamiento con HBPM minimo 24 horas
antes del parto. En pacientes que precisen tratamiento a dosis plenas, reintroduciremos la
dosis de HBPM profildctica de 6-12 horas postparto, a las 24h incrementaremos a dosis
intermedias y finalmente asumiremos dosis terapéuticas a las 48 horas, en caso de parto de
vaginal. En situaciones que requieran partos por cesirea puede prolongarse el asumir dosis
plenas hasta las 72 horas del parto, aunque se recomienda siempre consensuar el riesgo con
el obstetra.

Profilaxis en pacientes con Stent Venoso iliaco previo.

Debido al aumento del tratamiento endovascular de la patologia venosa, y muy espe-
cialmente en el sector iliaco (TVP ilio-femorales, Sindrome de May-Thurner) encontramos
hoy en dia un pequeno espectro de pacientes embarazadas que son o van a ser portadoras
de un stent venoso iliaco.

A pesar de que no existe evidencia de calidad al respecto, si existen ya en la literatura
varios trabajos que presentan series de casos con seguimientos a medio y largo plazo, en los
que se identificaron esta poblacidn a riesgo y se analizaron los eventos trombéticos adver-
sos en relacién con el dispositivo implantado. En todos ellos se concluye que la colocacién
de stent y/o el tratamiento previo con trombolisis dirigida por catéter en mujeres en edad
gestacional no esta contraindicado, y la presencia del stent per se no incrementa el riesgo
de ETEV siguiendo el tratamiento profildctico correcto durante el embarazo con HBPM

(14, 15).

TRATAMIENTO DE LA TVP AGUDA ILIO-FEMORAL

DURANTE EL EMBARAZO

Escenarios clinicos y su manejo:

Las TVP de los miembros inferiores, en su espectro severo de presentacion clinica,
representa no solo una carga individual para las personas que las sufren, si no también una
carga social considerable. En las tltimas décadas, el desarrollo de los tratamientos endo-
vasculares en el campo de la ETEV ha supuesto un cambio de paradigma en este sentido.
Los diferentes sistemas de trombolisis firmaco-mecdnica guiadas por catéter (TFGC) han
cambiado el abordaje de estas patologias consiguiendo tasas de resolucién de la trombosis
inmediatas superiores al 90% (16), permitiendo reducir de una forma dréstica no solo la
morbilidad aguda, sino también las complicaciones a medio y largo plazo, representadas
esencialmente por el Sindrome Post-Trombético (SPT). Este desarrollo tecnolégico apli-
cado al campo de las oclusiones venosas nos permite hoy dia tratar ademads oclusiones cré-
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nicas y eliminar o paliar de forma considerable la sintomatologia de pacientes con SPT ya
establecido, que se pueden llegar a presentar entre el 40-60% de pacientes con ha sufrido
una TVP ilio-femoral proximal (17, 18).

La primera linea de tratamiento de las TVP agudas en pacientes embarazadas serd el
manejo médico, con las HBPM como firmaco de eleccién al igual que habiamos visto en
la Tromboprofilaxis, bien a dosis plenas o ajustadas a peso segtin el tipo de HBPM que se
seleccione (Tabla 3) (13, 19).

En casos de TVP ilio-femoral severa, con clinica de flegmasia y/o alto riesgo de SPT
parece que el tratamiento invasivo mediante TFGC podria estar justificado dado el balance
riesgo-beneficio.

Trombolisis firmaco-mecédnica (TFGC) y exposicidn a la radiacién:

La TFGC es un conjunto de técnicas minimamente invasivas para la eliminacién de
trombo que presentan un menor riesgo de sangrado frente a la fibrinolisis sistémica y frente
a la trombectomia quirdrgica cldsica. Ademds, las nuevas técnicas de aspiracién de trombo
permiten solucionar la TVP en una solo sesién sin posterior infusién prolongada de medi-
cacién fibrinolitica, reduciendo también el riesgo de sangrado (16, 20).

F ]

\ Figura 3: sistema de Trombolisis
farmaco-mecanica AngioJet®

A pesar de que la incidencia de TVP asociada a embarazo es considerable (2), aun no
existe evidencia que soporte el uso de TFCG durante el embarazo y postparto, pero dado
que esta poblacién es generalmente joven y sana, parece razonable pensar que estas pacien-
tes pudieran obtener los mdximos beneficios de un tratamiento precoz mediante TFGC. A
favor de esta hipétesis si existe evidencia en la literatura que soporta el uso de estos trata-
mientos en las obstrucciones venosas del sector ilio-femoral (21, 22) pero en contra existen
riesgos importantes a tener en cuenta como por ejemplo la exposicién a la radiacién X.
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El feto es especialmente sensible a las radiaciones ionizantes, sobretodo durante el
primer trimestre de embarazo y mds concretamente entre la 82 y 152 semana, donde se
produce la organogénesis del feto y el desarrollo del tejido glandular mamario de la madre.
De hecho el embarazo, el parto y la lactancia estdn consideradas como contraindicaciones
relativas (16, 23, 24) o incluso absolutas (25) en las diferentes guias de prictica clinica in-
ternacionales para procedimientos con radiacién ionizante. La comision Internacional para
la Protecciéon Radioldgica dictamina que “no existen efectos deterministicos con significacion
prdctica durante el desarrollo humano con dosis de radiacion por debajo de 100 Gy” (26). Los
efectos deterministicos de la radiacién en el feto van a diferir en funcién de la dosis y el pe-
riodo donde se de. La exposicién a dosis entre 50-100 mGy durante las 2 primeras semanas
de embarazo produce la muerte fetal. A partir de este momento, exposiciones por encima
de 100 mGy pueden producir en el futuro bebe retraso mental, microcefalia, y/o retraso en
el crecimiento intrauterino (27). Los efectos estocdsticos de la radiacién en el feto se van
focalizar en la carcinogénesis, debido a mutaciones aleatorias del ADN que pueden ocurrir
con cualquier dosis. El primer trimestre es el periodo que presenta un riesgo relativo mds
elevado (3,19) de desarrollo de cdncer en el feto por exposicidn a radiacién ionizante.

Por estos motivos, la evaluacién del riesgo-beneficio en estos casos es fundamental, y
debe darse a los pacientes toda la informacién sobre los riesgos que conlleva la exposicion
a radiacién. Algunos grupos incluso abogan por, en caso de que la exposicién a radiacion
sea inevitable, proponer la interrupcién del embarazo si todavia se encuentra en el primer
trimestre de desarrollo (27). En el caso de decidirse por intervenir, hay que intentar mini-
mizar el riesgo de exposicién tomando las siguientes medidas (28):

Minimizar el tiempo de fluoroscopia.

Disminuir al minimo el nimero de imdgenes a adquirir por serie.
Usar la magnificacién de imagen solo lo imprescindible
Optimizar la colimacién.

Evitar la repeticién innecesaria de series.

Colocar a la paciente lo mas cerca posible del recepror.

SSSSSS

La dosis de radiacién fetal resultante de un procedimiento de TFGC en el primer
trimestre puede ser calculada en un rango de 175-245 mGy, lo que se asocia a un riesgo de
desarrollar cincer en la infancia de 1,3-2%, de 6 a 10 veces superior al riesgo asociado a la
exposicion a radiacién ambiental.

En resumen, podriamos concluir que los procedimientos de TFGC no son a priori
planteables durante el primer trimestre de embarazo debido al alto riesgo de iatrogenia para
el feto por la exposicién a radiacién ionizante. Sila TVD se presenta en el 22 o 3r trimestre,
parece asumible el riesgo de radiacién frente a los beneficios del tratamiento a corto, medio
y largo plazo, siempre optimizando al mdximo los pardmetros técnicos para minimizar la
exposicion.

En los casos en los que la TVP proximal esté asociada a un fenémeno de May-Thurner,
parece sensato asociar el tratamiento del mismo mediante szenting venoso en el mismo acto,
inmediatamente posterior a la eliminacién de la Trombosis (29).
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‘ Figura 4: Stenting venoso en May-Thurner
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Uso de Filtros de Vena Cava:

Los filtros de Vena Cava pueden ser utilizados durante el embarazo para prevenir el
Tromboembolismo Pulmonar (TEP). Aun asi, no existe evidencia para apoyar su uso ruti-
nario en pacientes embarazadas con TVP. Ademds, hay que considerar que su indicacién va
a aumentar el riesgo por exposicion a radiacién ionizante.

Hasta que se disponga de mas evidencia al respecto, su uso debe regirse por las mismas
indicaciones absolutas en pacientes no embarazadas, que incluyen la presencia de trombo
penetrante o flotante en Cava o el diagnéstico ya establecido de TEP (30).
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INTRODUCCION

El sindrome de congestién pélvica (SCP) se caracteriza por el desarrollo de incompe-
tencia valvular u obstruccién en las venas gonadales (ovéricas o espermdticas) y pélvicas que
pueden llegar a provocar sintomas incapacitantes como dismenorrea, disuria, dispareunia,
varices pélvicas y vulvares en mujeres, y varicocele en hombres. Fue descrito por primera
vez por Richet en 1857 y dado su nombre por Taylor en 1949(1). Para su mejor com-
prension diddctica, solemos catalogar ese SCP como Insuficiencia Venosa Pélvica Primaria
cuando el problema se origina en las venas gonadales.

EPIDEMIOLOGIA

Es dificil de establecer con exactitud la incidencia de esta patologfa, pero es claramente
mds frecuente en mujeres multiparas. Se calcula que puede afectar a entre el 10 y 30% de
las mujeres alrededor de los 30-40 afios. Es una causa frecuente de dolor crénico pélvico, de
ahf la importancia de un diagnéstico y evaluacién primaria por Ginecologia. En el caso del
varicocele masculino, la prevalencia en la poblacién general se estima alrededor del 15%,
siendo ademds una de las principales causas de infertilidad(2).

ANATOMIA Y PATOFISIOLOGIA

Las venas ovdricas drenan todo el flujo procedente del parametrio, cérvix, mesosalpinx
y el plexo pampiniforme. Dos o tres de estas venas forman un solo tronco a nivel de L4 y
van a drenar en el lado derecho directamente a la vena cava inferior y en el lado izquierdo
a la vena renal. Estas venas suelen tener un didmetro de unos 3 mm y poseen vélvulas en
su tercio mds distal. Cuando estas se vuelven insuficientes, se produce la dilataciéon de las
mismas (por encima de 5 mm) y la formacién de varices periuterinas en las mujeres y vari-
cocele testicular en hombres, cuyo drenaje es andlogo al de la mujer, en cava lado derecho
y en renal izquierda, la espermdtica correspondiente (longitud mayor que explica también
que el varicocele masculino sea mds frecuente en el lado izquierdo).
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Es dificil establecer una tnica etiologfa como causa de esta enfermedad. Las causas
parecen ser multiples, como incompetencia valvular de las venas gonadales, dilatacién de las
mismas durante el embarazo, factores hormonales y/o anatémicos, etc.

Segiin el mecanismo de produccién se dividen en tres tipos: (3)

- Tipo 1: reflujo secundario a incompetencia venosa pélvica y gonadal. Es la causa
mis frecuente y la que vamos a tratar en este capitulo. También denominada insufi-
ciencia venosa pélvica primaria o de causa desconocida.

- Tipo 2: secundario a obstruccién del flujo de salida venoso, como puede ser el
sindrome de May-Thurner, Sindrome de Nutcracker, trombosis de vena renal iz-
quierda, sindrome postrombdético que afecte a las venas ilfacas o vena cava inferior,
y sindrome de Budd-Chiari.

- Tipo 3: secundario a compresién local por endometriosis, tumores, lesiones pos-
traumdticas, secuelas de infecciones, etc.

DIAGNOSTICO

No existe un criterio diagnéstico definitivo para el sindrome de congestién pélvica. En
general, el diagndstico se basa en una combinacién de sintomas caracteristicos, examen fi-
sico (ginecoldgico) y la documentacién gréfica de la existencia de dilatacién venosa pélvica
tras excluir otros causas de dolor crénico pélvico. Habitualmente en el varén, el paciente
nos viene remitido directamente diagnosticado para tratamiento por parte del Urélogo.
Esto es mejor pues, al contrario que en la mujer, el varicocele masculino puede estar ma-
nifestdndose desde la adolescencia y causar infertilidad(4), y la decisién terapéutica -nada
sencilla en un adolescente- la asienta dicho especialista en Urologia(5).

a) Manifestaciones clinicas

La tipica sintomatologia afecta a mujeres jévenes de entre 30 y 40 anos, multiparas(6),
con dolor crénico pélvico (al menos 6 meses de duracién) y sintomas imprecisos, como pe-
sadez en hipogastrio que aumenta a lo largo del dia, dismenorrea, dispareunia, y frecuente-
mente sintomas urinarios (disuria, polaquiuria) (7). Las varices vulvares y gliteas también
son frecuentes en estos pacientes. Las hemorroides, sin embargo, derivan de insuficiencia
de las ramas distales perirrectales del territorio de vena hipogéstrica, pero pueden asociarse
frecuentemente.

b) Examen fisico

Realizado normalmente por Ginecologia, se puede comprobar dolor a la movilizacién
cervical uterina y molestias en zona ovdrica a la palpacion directa. La combinacién de estos
hallazgos en la exploracién junto con una historia de dolor tras la actividad sexual, es muy
frecuente en las pacientes con diagndstico de SCP(8).

En el caso del vardn, el varicocele se estadifica (2) en grado 0 (subclinico) si es sélo
visualizado mediante ecografia doppler pero no palpable; grado 1, si es palpable sélo du-
rante la realizacién de una maniobra de Valsalva; grado 2, si es ficilmente palpable pero no
visible; y grado 3, si es ficilmente visible.

¢) Ecodoppler venoso

Es la prueba de primera linea para el diagndstico no invasivo de las varices pélvicas
y para la exclusion de otras causas de dolor crénico pélvico como las neoplasias uterinas.

Se usan sondas cénvex de 3.5-5MHz transperitoneal (Angiologia) o transvaginales
(Ginecologia). Como el SCP suele afectar casi siempre a mujeres con un indice de masa
corporal normal(9), no suele ser complejo ver a uno y otro lado del ttero la presencia de
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estas varices pélvicas. Ademds, se realiza un barrido completo de venas ilfacas, cava inferior,
renal izquierda y se intenta ver la dilatacién de las gonadales (bastante mds complejo con la
ecografia). De esta forma podemos identificar dilataciones, reflujos (maniobra de Valsalva)
y posibles compresiones venosas.

Las venas varicosas se ven como multiples estructuras tubulares dilatadas (>5mm leves,
5-7mm moderadas o >7mm, severas) alrededor del ttero (10).

Igualmente podemos explorar posibles incompetencias valvulares safeno-femorales
secundarias a incompetencia venosa pélvica. De hecho muchas veces sospechamos la insu-
ficiencia venosa pélvica a partir de una ecografia donde observamos un shunt pélvico (tipos

4,4+2y5)(11).
r T T T

‘ Figura 1. La ecografia
doppler de varices en las

‘ extremidades inferiores nos
muestra patrones tipicos

de shunts veno-venosos de

‘ origen pélvico.

d) AngioTAC y AngioRMN venosa.

En la mayoria de los casos, con una clinica y ecodoppler transperitoneal con signos
claros de insuficiencia venosa pélvica, seria suficiente para realizar una flebografia con in-
tencién de tratarla, pero es muy aconsejable realizar una prueba mds objetivable como el
AngioTAC y AngioRMN en fases venosas. Estas pruebas si tienen calidad, aportan muchos
datos: se descartan anomalias en el origen de las venas gonadales, duplicidades, orientan
sobre el drenaje del varicocele pélvico, y ademds, permiten excluir otras posibles causas de
dolor crénico (endometriosis, tumores, secuelas de infeccién...). Con ellas podemos visua-
lizar perfectamente la salida de ambas venas gonadales que en el caso de reflujo se ven dila-
tadas (>5mm), tortuosas y alrededor del ttero y anejos. También podemos visualizar posi-
bles causas de compresién venosa como en el Sindrome de Nutcracker o de May-Thurner.

e) Flebografia

Se sigue considerando como la prueba gold standard para el diagnéstico de esta pato-
logfa (12, 13). Ademads cuenta con la ventaja de hacerse con intencién de tratar (con em-
bolizacién) en el mismo acto ante la sospecha clara de varices pélvicas (14). Se realiza bajo
anestesia local, en ocasiones con sedacién leve y por un acceso braquial o femoral.

Los signos flebograficos que podemos encontrar en el SCP son la dilatacién de las
venas ovdricas (>5mm), retencion de contraste mds de 20 segundos, congestién del plexo
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venoso pélvico u opacificacién ipsilateral o contralateral de la vena ilfaca interna, varico-
sidades vulvovaginales o en muslo. Algunos autores consideran de interés asignar a estos
signos valores entre 1 y 3 segin severidad, y consideran ya diagndstico un valor de 5 o mds
(15), no obstante los hallazgos son muy variables y sin duda la experiencia del equipo es
lo que detecta en seguida si hay un varicocele pélvico, lejos de establecer en la prictica real
puntuaciones que pueden tener un cariz subjetivo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deben descartarse previamente otras causas no vasculares de dolor crénico pélvico
como son sobre todo la endometriosis, fibroma uterino, cdncer pélvico o compresién del
nervio pudendo. Por tanto, la implicacién de Ginecologia en la derivacién de estos pacien-
tes es esencial.

Cuando la exploracién ginecoldgica previa, ecodoppler y la historia clinica no sean de-
finitivos para el diagnéstico, debemos apoyarnos en pruebas de imagen como el angioTAC
o angioRMN para descartar estas otras causas.

En el caso del varicocele masculino, si la clinica y el diagnéstico estd muy claro, y es
del lado izquierdo (95% de las ocasiones), no hay que sospechar ninguna otra causa sub-
yacente. No asi ocurre con el varicocele derecho, que obliga a descartar patologia orginica
tumoral del sistema genitourinario o de la cava inferior.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

Durante anos el tratamiento médico conservador o, en casos severos, el tratamiento
quirdrgico, eran la tnica solucién para esta patologia. Con el avance de las técnicas en-
dovasculares se desarrollaron métodos de embolizacién con o sin esclerosis de las varices
pélvicas con muy buen resultado inmediato, a medio y largo plazo.

Como primera regla a tener en cuenta habria que considerar que no todas las varices
pélvicas son susceptibles de tratamiento, incluso en casos de claro reflujo de venas gona-
dales. Sélo aquellas pacientes con claros sintomas de insuficiencia venosa pélvica o de las
extremidades inferiores y conexiones demostradas con la pelvis, que presenten estas varices
pélvicas, son candidatas a embolizacién de las mismas. Si la paciente es asintomitica en re-
lacién a esas varices pélvicas, sin sintomas (pélvicos o en extremidades inferiores), habitual-
mente no requiere tratamiento. En el caso del varicocele masculino, si no hay infertilidad
0 ya no preocupa, y si es asintomdtico, tampoco requiere tratamiento.

En la actualidad el tratamiento que es considerado de primera linea para estas pacien-
tes consiste en embolizacién endovascular con o sin esclerosis con polidocanol(16) (17).
En este sentido, las guias clinicas de la Sociedad Americana de Cirugia Vascular (SVS) y el
Foro Americano Venoso (AVF), recomiendan a toda paciente con SCP y varices pélvicas
debido a incompetencia venosa gonadal, un tratamiento mediante embolizacién con coils,
asociando o no técnicas de escleroterapia (Grado 2B) (18).

El procedimiento es realizado bajo anestesia local, sedacién leve y como via de acceso
preferente, la braquial en una vena superficial en la flexura del codo derecho. En casos de
ausencia de venas superficiales, mal acceso o dificultad en el mismo, optamos por la vena
femoral derecha.



Tratamiento endovascular de la insuficiencia venosa pélvica primaria

Tras puncién venosa colocamos un introductor 5F y accedemos via braquial (mds sen-
cilla y adecuada para el lado izquierdo, pero sobre todo para acceder a la gonadal derecha)
con guia hidrofilica de 0,035” y catéter multipropdsito (MP) a la vena renal izquierda (en
dngulo recto entre L1 y L2) y cateterizamos de forma selectiva la vena gonadal. El acceso a
la vena gonadal derecha se realiza en dngulo agudo si fuera un acceso femoral, por lo que
las ventajas del acceso braquial son claras. Realizaremos flebografia de la vena gonadal para
comprobar la existencia de varices pélvicas.

r - - /T /0 /"
Figura 2. La cateterizacion s X -

de la vena gonadal

izquierda puede ser

‘ realmente sencilla (A)

o convertirse en un

‘ imposible ni siquiera con

microcatéteres, por la

‘ variabilidad que presentan

estas venas en su drenaje.

Si las venas gonadales son de ficil acceso por tener un calibre muy dilatado, el caso
se puede tratar con coils normales de perfil 0,035” pero si la navegacion es compleja, hay
tortuosidades o /oops en las venas gonadales, duplicidades, etc. es recomendable navegar
con microcatéter y gufas de 0,014 para progresar mejor, evitar espasmos, roturas de las
mismas, etc.

|
Figura 3. Embolizacion de la v. gonadal izquierda (A) con vena renal izquierda
\ retroadrtica. Es fundamental estudiar con TAC/RMN la anatomia y sus variantes \
posibles antes de realizar la flebografia diagnostico terapéutica. Obsérvese
‘ el gran varicocele (B) que depende de una gonadal no en exceso dilatada, ‘
embolizada con coils y espuma de polidocanol proximalmente (C).

L -
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Figura 4. La embolizacion termina con la ‘
aplicacion de polidocanol al 2% para eliminar

todas las colaterales por donde podria recidivar

la insuficiencia venosa. ‘

La embolizacién ha de llegar justo por encima de la Gltima colateral o duplicidad de
las gonadales, para prevenir recurrencias. Para mejorar los resultados (14) es aconsejable
usar también polidocanol al 2%, preparada segun la cldsica técnica de Tesari (19,20) junto
con algo de contraste y aire. No es recomendable usar mds de 10 cc. de espuma en total.
Podemos usarla mediante la técnica de sindwich entre coils o al final del procedimiento
con mucha precaucién para evitar embolizaciones proximales del contenido. Esto produce
cierto vasoespasmo de la vena y hace disminuir el nimero de coils que se utilizan.

Figura 5. Una vez embolizado el eje venoso

\ ovarico insuficiente, podemos aplicar
espuma volviendo a cateterizar con guias de

‘ 0,014y microcatéter la parte distal,
y aplicarla en retirada desde el varicocele hasta la

‘ parte craneal de la vena libre de coils.
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Como limite proximal para la embolizacién podemos tener aproximadamente 5 cm
hasta la confluencia con la vena renal izquierda o VCI en caso de la gonadal derecha.

Las complicaciones de la técnica son muy poco frecuentes y en su mayoria se deben a
hematomas en el punto de acceso venoso, extravasacién de contraste por perforacién de la
vena (comun cuando se intenta progresar el catéter sin gufa aunque sea pocos milimetros),
embolizacién proximal de coils o microespuma, trombosis venosa profunda y embolia pul-
monar, y arritmias transitorias. Si la vena gonadal se espasmodiza, aplicar un poco de ni-
troglicerina local (100 microgramos) en bolus lento puede resolverlo para permitirnos con-
tinuar. En nuestra opinién, para evitar que un contrastoma se convierta en un problema,
es recomendable hacer estos procedimientos de un modo rdpido y sin heparina sistémica.
De tal forma, su repercusién suele ser nula, aunque sean muy visibles en la fluoroscopia.

\ Figura 6. El avance de los catéteres de 4 6 5 F sobre la gonadal no debe hacerse \
sin guia por riesgo de perforacién y el manejo de la guia incluso la de bajo perfil,
‘ debe ser muy sutil. Un contrastoma puede colapsar la pared venosa y hacer muy ‘
complicado el procedimiento. En la imagen, contrastoma de vena ovarica derecha.

L —

El tratamiento endovascular del varicocele masculino es en términos generales mds com-
plejo que el de las varices pélvicas de la mujer. Hay una serie de diferencias: habitualmente
las venas espermdticas tienen una enorme variabilidad anatémica(21,22), muy superior al de
las venas ovdricas y deben estar localizadas con TAC/RMN antes del procedimiento. Son mds
pequenas y dificiles de cateterizar, se espasmodizan con mucha frecuencia y sélo deberfan
por tanto tratarse con guias de bajo perfil. Si no se cateterizan hasta bien distalmente con
agilidad es probable que se espasmodice la vena y no permita continuar (salvo que usemos
nitroglicerina) pero si se fuerza lo mds minimo el contrastoma estd asegurado, el hematoma
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de la pared venosa, etc. Hay que evitar el implante de coils en la bolsa escrotal, por lo que la
rama iliopabica es una buena referencia dsea que marca el nivel donde embolizar. Es muy
frecuente observar duplicidades -también- de la espermdtica cercana a la parte caudal, y hay
que embolizar por tanto las mismas para evitar recurrencias. Si se aplica espuma de polidoca-
nol, en nuestra opinién no es recomendable hacerlo mds que en la parte proximal, craneal a
los coils, para terminar de cerrar la parte que une a la renal o cava. No se debe aplicar espuma
de polidocanol en el varicocele testicular porque el testiculo tiene peor drenaje venoso que
las venas ovdricas, y podemos danar el parénquima testicular. El postoperatorio suele ser muy
favorable, y en pocos dias el dolor testicular desaparece, y su volumen normal se restablece en
apenas 2-3 semanas.

Figura 7. Duplicidad de la v. \
espermatica izquierda. Hay que
embolizar las entradas, \
las fusiones, las salidas

duplicadas, etc. Cualquier punto ‘

posible de recidiva.

| Figura 8. La variabilidad
anatémica de las v.

‘ espermaticas es alta y si
no tenemos localizado el

‘ origen de las misma con una
prueba no invasiva antes del
tratamiento, como en este

‘ caso de una que drenaba en
el lado derecho hacia propia

‘ v. renal (A), el procedimiento
puede ser imposible de

‘ realizar. B: cateterizacion
directa; C: visualizacion del

‘ varicocele; D: embolizacion.
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INTRODUCTION

The first data of successful venous stenting originate from Germany, Sweden, and the
USA in the early 1990s. The interest in this type of endovascular treatment increased in
the early 2000s after the publications by O'Sullivan and Dake and the series by Neglen and
Raju. (1) (2) Venous stenting has been proposed as an alternative to open vascular surgery
in venous outflow obstruction of different areas, and in most of them it can be considered
the treatment method of choice. (3)

Venous stenting has evolved from endovascular treatment in the arterial territory. The
first stents were the same as those used in arterial obstructive disease, Wallstent (Boston
Scientific) being the first of all. (1) (2) (4) However, the pathophysiology of arterial stenosis
and venous obstruction is very different. The same principles of peripheral artery disease
cannot be applied in the venous obstruction, since factors related to external compression,
mural fibrosis and intraluminal webs must be taken into account. Unlike arterial disease,
minor residual stenosis can lead to elevated venous pressures, and therefore persistent
symptoms. In fact, some authors consider that the critical stenosis threshold is smaller in
the venous territory than in the arterial system. (5) Some specific areas of the venous sys-
tem, such as the iliocaval area, are exposed to the repetitive trauma of arterial pulsations,
the changing geometry of the pelvis during gait and mechanical stressors that may cause
compression. (4)

These differences, together with the growing interest in the endovascular treatment of
venous outflow obstruction, have pushed both physicians and the industry to develop new
techniques and devices designed to treat venous obstructive disease, and, as a result, several
dedicated venous stents were developed.

THE IDEAL VENOUS STENT

Lesions in the venous territory that are subsidiary to be treated by stenting (venous
stenosis in the iliocaval area, May-Thurner syndrome, Nutcracker syndrome) do not be-
have in the same way as arterial lesions, so the ideal features of the venous stent will not
be the same.
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It should have a good balance between radial force and flexibility. The iliac veins fol-
low a complex curve in the pelvis, so the stent should have enough flexibility to conform
to the shape of the venous anatomy without kinking, decrease in cross-sectional area or
protrusion of the stent struts. The stent must adapt to the vein, not vice versa. A too rigid
stent would cause vein straightening, and the normal anatomy of the venous system would
be modified.

Certain areas of the venous anatomy are under external compression, due to repetitive
artery pulsations or the presence of adjacent structures such as the vertebrae or the inguinal
ligament. In these stress points the stent should have enough strength to counteract exter-
nal compression. Stent strength is also needed to overcome the elastic recoil resulting from
intraluminal webs and intramural fibrotic tissue which may be present within the diseased
vein. (4)

The main physical properties of the stents, referring to their strength, are: (6)

1. Stent weight: equivalent to the total metal mass.
Radial resistive force (or hoop strength): it describes the force that is required to
compress the stent radially.

3. Chronic outward force (also known as radial force): force exerted by the stent on the
vessel during expansion.

4. Crush resistance: force that is required to compress the stent in only one radial
direction.

Arterial stents need a low radial force once the plaque has been cracked, but the veins
have much higher recoil, so the ideal venous stent needs enough and consistent radial hoop
strength from end to end. They need a good flexibility too, and the stent must tolerate a
radius curvature of 2 cm without protrusion of the metallic struts, in order to adapt cor-
rectly to the venous anatomy and decrease the risk of platelet adherence and thrombus
formation.

The size of the stent used in the venous territory is usually larger than that needed in
most of the arterial system. The sizes needed in the iliocava area, for example, range from
10 to 24 mm, and from 4 to 10 cm in length. It is very frequent to find a very long venous
segment to be treated, which often requires stent overlap to cover the entire lesion. Stent
overlapping increases rigidity and decreases conformity, so longer stents are needed to re-
duce the need for overlap as much as possible.

The ideal stent should have a good visibility, and the deployment system should be
accurate and precise, without foreshortening of the device when deploying it. However,
precise deployment is a trade-off with increased radial force and flexibility, so the ideal
stent must show a correct balance between all these characteristics. The device must have
enough radio-opacity to allow a correct visibility but must have minimal artefact on com-
puted tomography or magnetic resonance imaging, in order to allow a correct follow-up
of the patient.

Another important aspect is the duration of the material. Patients with venous disease
are relatively young, usually younger than patients with atherosclerotic disease, so the im-
planted devices must remain in the body for 50 years or more. The material must be corro-
sion resistant, fatigue resistant, and have negligible in-stent restenosis in the long term. (4)
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AVAILABLE DEDICATED VENOUS STENTS

The last five years may truly qualify as a new era. The number of procedures in the
venous segment has increased markedly worldwide, and the interest of both physicians
and the industry has favoured the development of several dedicated self-expanding nitinol
stents for the venous system. They have different designs in order to achieve the best bal-
ance between flexibility, radial force, visibility, and deployment accuracy. Some of them
already have the Conformité Européene (CE, European Conformity) mark, and are cur-
rently being used in Europe. In the United States, investigational device exemption (IDE)
studies are underway.

WALLSTENT™ ENDOPROSTHESIS (BOSTON SCIENTIFIC, MARLBOR-
OUGH, USA)

We start the list of devices with the only one that has not been specifically designed
for treatment in the venous system. However, we must talk about it, since it has the most
extensive clinical experience referring to venous stenting. Of course, it is an off-label use,
given that it was designed for the treatment of peripheral arterial disease.

The Wallstent is a closed-cell Elgiloy stent with a woven-mesh design. Elgiloy is an
alloy composed mainly of chromium, cobalt, iron and nickel, with excellent physical per-
formance, such as high strength, high ductility and low thermal conductivity. (7) It has an
available range of diameters from 5 to 24 mm, and deployed lengths from 20 to 94 mm,
although, depending on the diameter and the shortening of the stent, it can cover up to
145 mm.

Its design provides mainly flexibility and conformability, but when constricted its
length varies, with a foreshortening that can reach up to 40%, so its deployment accuracy
is limited. In areas with greater extrinsic segmental compression, the implantation of a
Wallstent can form a narrowed cone shape, with an increase in peripheral venous pressures.
(4) It also can migrate if the stent is squeezed away by a compressive lesion. (8) (9)
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‘ Figure 1: lateral view of the Boston Scientific Wallstent Endoprosthesis ‘
L - - -

As mentioned above, since the Wallstent has been one of the first devices to be used
in the venous territory (mainly in the iliac area), it has accumulated some scientific evi-
dence. Raju reviewed in 2013 the evidence available on iliac vein stenting (10); most of
the devices used were Wallstent, and the reported secondary patency rates ranged from 90
to 100% in non-thrombotic iliac vein lesions, from 74 to 89% in post-thrombotic limbs
and from 66 to 89% in chronic total occlusions, for a period of 4 to 7 years. Significant in-
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stent restenosis (>50%) occurred in approximately 10% of post-thrombotic iliac lesions, it
was extremely rare in the non-thrombotic subset (1%). However, mild in-stent restenosis
is quite common in the series. Regarding the clinical outcomes, pain relief was excellent,
ranging from 86% to 94%, with complete relief in most of the patients. Swelling relief
ranged from 66 to 89%, ulcer healing occurred in 58 to 89% of the patients, and two of
the larger series reported improvement in quality of life parameters.

Regarding the nutcracker syndrome, the Wallstent evidence is more limited, given
that in the two largest series available to date (with a total of 136 patients) only 22 were
treated with the Wallstent endoprosthesis. (9) (11) (12)

ZILVER VENA™ (COOK MEDICAL, BJAEVERSKOV, DENMARK)

The Zilver Vena is a dedicated venous self-expanding stent, with an open cell design
and made of laser-cut nitinol. It was the first dedicated venous stent to be CE-marked. It
is available in 14 and 16 mm diameters and 60 to 140 mm lengths, with a 7 Fr profile and
compatible with 0.035 guidewires. The open cell design allows good flexibility and kink
resistance so it has been designed mainly for the ilio-femoral area. Its visibility is enhanced
by four gold markers on each end. The stent is released by a pullback mechanism, with no
stent foreshortening beyond 5 mm.

In the VIVO-EU (a prospective non-randomised study) the researchers evaluated 35
patients who were treated for symptomatic iliofemoral venous obstruction (with or with-
out DVT) with the Zilver Vena stent. (13) This study showed a technical success of 97.8%
and a promising 12-month freedom from occlusion of 87.9%, with an acceptable safety
profile (only 2 patients experienced major adverse events). The VIVO study is the investi-
gational device exemption (IDE) safety and efficacy study for the Zilver Vena stent, a pro-
spective non-randomised international multicentre study. It is expected to be completed
in January 2020.

VICI VENOUS STENT (VENITI, ST. LOUIS, USA; DISTRIBUTED BY BOS-
TON SCIENTIFIC, MARLBOROUGH, USA)

The self-expanding nitinol Vici venous stent has a closed-cell design, with 24 Z-strut
rings and alternating curved bridges, looking for a correct balance between strength (pro-
vided by the struts) and flexibility (provided by the bridges). It is available in 12, 14 and
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16 mm diameters and 60 to 120 mm lengths. It is deployed with a 9 Fr introducer sheath,
and is compatible with 0.035 inch guidewire. It is mainly characterised by a high crush
resistance, due to the relationship between wall thickness and strut width.

The main study that will assess the efficacy and safety of Vici venous stent is still
underway (VIRTUS-OUS study), and it is a prospective, international, multicentre,
non-randomised, single-arm IDE study. It will include 200 patients, and it is expected to
be completed in January 2022. However, 1-year preliminary outcomes have already been
published. (14) Thirty patients were treated with the Vici venous stent, of whom 63% had
post-thrombotic lesions in the iliofemoral veins, and the rest were non-thrombotic lesions.
Primary, assisted-primary, and secondary patency was estimated as 93%, 96%, and 100%
al 12 months. Twelve secondary procedures were necessary during follow-up, mostly due
to in-stent restenosis.

VENOVO' VENOUS STENT (BARD, TEMPE, USA)

The Venovo venous stent is a nitinol self-expanding stent with an open-cell design. It
is a flexible, fine tubular mesh prosthesis, with the ends flared 3 mm to ensure adequate
wall apposition, and a total of 12 markers (6 at each end, of which 3 at each end are ra-
diopaque tantalum markers). The stent comes in 10 to 20 mm diameters, and 40 to 160
mm lengths. The profile varies depending on the diameter of the stent: 8 Fr in the 10-12
mm stent, 9 Fr in the 14 mm stent, and 10 Fr in the 16-20 mm stent, all compatible with
0.035 inch guidewire.
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The VERNACULAR study is a prospective, multicentre, non-randomised, single-arm
study designed to assess the safety and effectiveness of the Venovo venous stent in patients
with iliofemoral occlusive venous disease, including acute or chronic deep vein thrombo-
sis, May-Thurner syndrome or any combination of the above. It is planned to enrol 170
patients, and the estimated completion date is March 2020.

SINUS STENT (OPTIMED, ETTLINGEN, GERMANY)

Optimed has chosen to develop several types of stents for the venous system, which
show differences in their design and physical characteristics, so each one can be used in a
specific area of the venous anatomy.

The Optimed Sinus-Venous stent is a nitinol self-expanding stent with a hybrid design
(it has closed-cell segments and flexible interconnections) trying to balance flexibility and
radial force. It has four radiopaque tantalum markers for better visibility, and it is available
in 10 to 18 mm diameters and 60-150 mm lengths, with a 10 Fr platform and compatible
with 0.035 guidewires. De Wolf et al. published the results at 1 year of the Sinus-Venous
stent in 2015. (15) Seventy-five patients were treated for iliac vein obstruction (due to iliac
vein compression or post-thrombotic venous lesions) with the Sinus-Venous stent. With a
median follow-up period of 5.4 months, the overall cumulative primary patency was 99%
at 3 months, 96% at 6 months, and 92% at 12 months. Assisted primary patency rates
were 99% at 3, 6 and 12 months, and the secondary patency rate was 100% during the
total follow-up period. They found also a statistically significant decrease in the scores that
measure the symptom improvement.

Optimed also developed another venous stent, specifically designed to be deployed at
the origin of the common iliac vein. It is the Sinus-Obliquus stent, a nitinol self-expanding
stent with a hybrid design too, but this one has a closed cell design oblique-shaped cen-
tral end, an open cell design mid-segment, and an anchor ring at the peripheral end. The
oblique region of the stent allows it to be adjusted to the origin of the common iliac vein
without covering the contralateral iliac vein. Its closed cell design segment provides higher
radial force and crush resistance at the iliocaval stress point. The open cell design segment
gives flexibility to the device, and the peripheral end anchor improves stent fixation. It also
uses a 10 Fr platform and 0.035 inch guidewires, and comes in 14 and 16 mm diameters
and 80 to 150 mm lengths. The main clinical evidence of this stent comes from a retro-
spective study, where 24 patients treated with the Sinus-Obliquus stent were selected from
the Bern Venous Stent Registry database. (16) The primary patency rates were 92% at 6
months and 83% at 10 months, with a secondary patency rate of 100%, with improve-
ment of the symptoms (statistically significant decrease in the Villalta and revised venous
clinical severity (rVCSS) scores.

Finally, the Sinus-XL stent is a larger stent designed to treat lesions in large linear
vessels (aorta and inferior vena cava). It has a closed cell design that gives it a high radial
force, and the stent comes in 16 to 36 mm diameters and 30-100 mm lengths, all of them
with a 10 Fr profile. They also have a similar stent, with a 6Fr profile, that comes in 14 and
16 mm diameters, called Sinus-XL FI 6F The Sinus-XL Flex changes the closed cell design
to an open cell one, with the intention of being used in tortuous segments of the aorta or
inferior vena cava. It is available in 14 to 24 mm diameters and 40 to 160 mm lengths. A
prospective, multicentre European study (the TOPOS study) is being carried out to assess
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the efficacy and safety of the Sinus-Obliquus, Sinus-XL Flex and Sinus-Venous stents in
patients with iliac vein obstruction disease. The estimated study completion date is Octo-
ber 2019.

‘ Figure 5: Optimed venous stents. A: Sinus-Venous, \
B: Sinus-Obliquus, C: Sinus-XL, D: Sinus-XL Flex
- - - - - - _

ABRE™ VENOUS STENT (MEDTRONIC INC, MINNEAPOLIS, USA)

Medtronic has developed a new dedicated venous stent, the Abre stent, which has
recently received European CE Mark approval, but it is still not available in the USA.
Medtronic has recently initiated the ABRE IDE study, a multicentre, single-arm investiga-
tional device exemption study, intending to enrol 200 patients with deep venous disease.

The Abre is a self-expanding nitinol stent, with an open cell design with three connec-
tion points between the cells that are intended to enable flexibility and conformability. It
uses a 9 Fr platform over 0.035 inches guidewires, and comes in 10 to 20 mm diameters
and 40 to 150 mm lengths (40 mm in length only for the 10 mm stent).
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DIFFERENCES BETWEEN STENTS. IS THERE A STENT FOR EACH SITE?

Despite the important development of dedicated venous stents in recent years, we still
do not have a stent that fully adapts to the requirements of the ideal venous stent, discussed
at the beginning of this chapter. And it is likely that we cannot have a single stent with
adequate physical properties to be used throughout the entire venous anatomy. It will be
probably best if we would have several types of venous stent, with differences in the balance
between flexibility and radial force, which can be used in specific locations.

All dedicated venous stents show, at least preliminarily, excellent efficacy and safety
outcomes, with good patency rates and low risk of complications. There are currently no
clinical trials comparing the results of the different types of available venous stents. Dabir
et al. recently published an interesting comparative study of the different venous stents,
analysing their physical characteristics, mainly radial resistive force, chronic outward force,
and crush resistance. (17)

Figure 7 shows a graphic summary of the results of this study. The stent with the
highest radial resistive force, chronic outward force and crush resistance (at 50% diameter)
was the Optimed Sinus Obliquus. Wallstent revealed greatest crush resistance between 60
and 90% diameter. The Cook Zilver Vena stent obtained the smallest measurements in the

r T T T T
‘ A Radial Resistive Force B Chronic Outward Force ‘
‘ 2000 ‘
| g™ |
‘ ]1' I ‘
‘ f‘/ ..4/ ‘96’# 4’ 'J" Nfem 90% Nem 80% Niem so% Nom 30% ‘
| 744 |
Crush Resistance

§

| “%L_W '” |

Figure 7: Results for radial resistive force, chronic outward force and crush resistance
(at a nominal diameter of 90, 80, 70, 60, and 50%). Graphics taken from Dabir D et al.
‘ Physical Properties of Venous Stents: An Experimental Comparison. ‘
Cardiovasc Intervent Radiol. 2018; 41(6):942-950.
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three physical properties. This does not mean at all that the Zilver Vena stent is a poor de-
vice: it probably sacrifices radial force to obtain greater flexibility and conformability. The
Wallstent showed even lower radial force when not fixated, due to its woven design causing
it to elongate during compression. Repeated testing of the Wallstent during fixation of the
stent ends revealed that higher resistive forces are to be expected in vivo.

However, it is an 7z vitro study, and therefore caution must be exerted when applying
these results to the daily clinical practice, where multiple variables influence the efficacy
and durability of the different devices. While waiting for new data from studies still under
development, and from future comparative clinical trials, the choice of the stent should
depend on the type of venous obstruction we are dealing with, and on the anatomical ve-
nous area. Compression due to May-Thurner syndrome, nutcracker disease or malignant
venous obstruction is commonly a circumscribed, non-circumferential stress. To manage
this type of lesions, a stent with high crush resistance is necessary. In case of malignant
venous compression, where recoil can be expected following initial balloon angioplasty, a
stent with high chronic outward force may ensure vessel patency and prevent stent migra-
tion. Moreover, post-thrombotic lesions are frequently found in flexible segments (like the
distal common iliac vein and the external iliac vein). Therefore, besides resistive physical
properties, sufficient flexibility is mandatory to avoid kinking, so in this kind of lesions
flexible open cell design stents are needed.
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1. INTRODUCCION

La patologia venosa del sistema profundo cldsicamente se ha tratado de forma con-
servadora. La evolucién del tratamiento hacia estrategias intervencionistas ha creado una
nueva situacién clinica. En nuestra practica ha surgido una nueva situacién para la cual
aun estamos optimizando qué pautas de tratamiento son las mds adecuadas. En la trom-
bosis venosa aguda el tratamiento de eleccién era tnicamente médico, en el sindrome
postrombdtico la terapia estaba basada en medidas fisicas o estrategias preventivas y en los
sindromes obstructivos o estenosantes tipo May-Turner o Nutcracker su tratamiento era
excepcionalmente quirdrgico y ain mds raramente endovascular. Hoy en dia las tendencias
han cambiado. El tratamiento mediante stenting en cuadros obstructivos venosos sea en
situaciones agudas o crénicas es una préctica cada vez mds comdn, aunque no pueda gene-
ralizarse. Acompanando este nuevo escenario el protocolo de tratamiento farmacolégico de
esta nueva situacion clinica atin no ha quedado totalmente definido. Para tomar decisiones
basadas en la mejor evidencia cientifica serfa necesario disefiar un estudio clinico ad hoc
pero la variabilidad clinica, la heterogeneidad de escenarios y las diferentes combinaciones
farmacoldgicas accesibles hace muy dificil que tengamos a corto plazo un protocolo claro
establecido. Por ese motivo una de las fuentes consultadas mds dtiles es el trabajo publica-
do este ano por el grupo del Imperial College basado en un consenso obtenido mediante
Método Delphi (1).

Ademds de este préctico trabajo, en este capitulo se ha estudiado la bibliografia mds
reciente y se ofrece un resumen de cudles son las tendencias terapéuticas actuales.

2. TRATAMIENTO MEDICO EN LOS SINDROMES COMPRESIVOS

Los sindromes compresivos mds frecuentes que son susceptibles de tratamiento endo-
vascular mediante la implantacién de stent son: El sindrome de Cockett o de May Thurner
y el sindrome de cascanueces o Nutcracker, siendo este dGltimo una anomalia que puede
presentarse tanto cuando la vena renal estd en situacién anatémica anterior a la aorta o en
casos menos frecuentes cuando la vena se sittia posterior a la misma. Las caracteristicas ana-
témicas y las diferentes modalidades de tratamiento ya han estado ampliamente descritas
en capitulos anteriores.
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El sindrome de Cockett o de May Thurner es el sindrome de compresién mds fre-
cuente que puede producir una estenosis u obstruccién no trombética de la vena ilfaca
izquierda. En estos casos, aunque no haya trombosis, la resolucién del cuadro mediante la
colocacién de un stent venoso es el tratamiento de primera linea (1).

El manejo médico de estos pacientes tras un stenting es igual de importante y muy pa-
recido a los casos en los que se realiza stent con trombosis iliofemoral. La principal diferen-
cia serd que la mayoria de estos pacientes no estardn recibiendo tratamiento anticoagulante
previo al procedimiento, a no ser que lo llevaran por otra patologfa.

En cuanto al tratamiento post-stenting venoso hay mucha diversidad de opiniones.
Todas ellas coinciden en que se debe anticoagular al paciente, pero en cuanto al firmaco y
la duracién hay poco consenso.

El grupo de Van Vuuren et al. (1) public6 un trabajo en 2017 donde se recomendaba
que aquellos pacientes que no tomaban anticoagulacién antes de la intervencién iniciaran
la terapia anticoagulante directamente post-intervencién con heparina de bajo peso mole-
cular (HBPM) y antagonistas de la vitamina K, con el objetivo de un INR (international
normalised ratio) entre 3-4. El tratamiento finalizaba a los 6 meses si no se observaba este-
nosis u otros problemas con el stent, no existia un estado de hipercoagulabilidad o historia
previa de TVP.

En el estudio realizado por Milinis et al. del Imperial College publicado este afio
encontraron una gran variedad en cuanto al tratamiento de las lesiones no trombéticas de
vena ilfaca (1). Se registré que el 28% de los médicos usaban anticoagulacién con heparina
de bajo peso molecular (HBPM) y antagonistas de vitamina K durante 6 meses mientras
que un 15% usaron los nuevos anticoagulantes orales durante 6 meses. El 25% usaron
antiagregantes junto con anticoagulantes mientras que otro 16% usé antiagregacion sola.

TRATAMIENTO SINDROME COMPRESIVO SIN TVP

HBPM 6 semanas + dicumarinicos 6meses 29 %
Nuevos anticoagulantes orales 16 %
Antiagregacién 12 meses o indefinido 16 %
HBPM 6 semanas + antiagregacion 3-6meses 10 %
Antiagregacion o HBPM 6 semanas + NACO 6-12 meses 9 %
NACO 6 meses + antiagregacién 3-12meses o indefinido 7 %
HBPM 6semanas- 3 meses 5 %
Dicumarinicos 6 meses + antiagregacion posterior 12 Meses 5%
Dicumarinicos 6meses + antiagregacién indefinida 3%

Tabla I. Adaptada del estudio sobre el tratamiento médico que recibian los pacientes
con Sindrome May Thurner sin trombosis. Antithrombotic Therapy Following Venous
Stenting: International Delphi Consensus '

Otros autores, como Igari et al. (1) y de Graaf et al (2) recomiendan que después de
la intervencién el paciente reciba HBPM y posteriormente anticoagulacién con dicumari-
nicos para conseguir un INR entre 3-4. Cuando no exista trombofilia, la anticoagulacién
puede finalizarse tras 6 meses de tratamiento. Existe variabilidad en cuanto a qué intervalos
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de anticoagulacién son los éptimos en este tipo de implantes, si bien otros autores como
Razavi (3) mantiene la recomendacién de un INR entre 2 y 3.

En general, la mayoria de los estudios revisados recomiendan mantener el tratamiento
anticoagulante durante un minimo de 6 meses tras el procedimiento. En gran parte coin-
ciden en iniciar el tratamiento en el post-operatorio inmediato con HBPM (generalmente
entre 2 y 4 semanas) y posteriormente cambiarlo por antagonistas de la vitamina K.

El papel de la antiagregacién es el mds controvertido ya que no existen ensayos clinicos
que justifiquen su uso en solitario en el tratamiento post-stenting aunque algunos autores
aboguen por esta opcién. Tampoco se asume que se pueda realizar una extrapolacién del
efecto antiagregante sobre el endotelio venoso y el material del stent. De hecho, McBane
(4) en un estudio experimental en cerdos refiere que ni la aspirina ni el clopidogrel previe-
nen la trombosis del stent venoso en contraposicion a los inhibidores del factor Xa que si
lo previenen.

En cuanto el stenting de la vena renal izquierda en el sindrome compresivo conocido
como Nutcracker, la decisién es atin mds controvertida. Dado que la indicacién de trata-
miento endovascular de esta anomalia estd en continua discusion, existen muy pocas series
que hayan evaluado la interferencia del tratamiento farmacolégico en la permeabilidad o
no de la vena renal. Los autores con mds experiencia en este campo siguen apostando por
la cirugia abierta y hay poca bibliografia que analice concretamente el tratamiento médico
que deben seguir estos pacientes. En un trabajo de Ananthan et al. (5) del 2017 comentan
que tras el stenting de vena renal los pacientes deben seguir durante 3 dias tratamiento con
HBPM para posteriormente hacer 30 dias de 75mg clopidogrel y finalmente 3 meses de
dcido acetilsalicilico. En otro estudio de Policha et al. (6) de 2016 los pacientes recibieron
75mg de clopidogrel durante 6-12 meses. En general son estudios y revisiones que no po-
nen mucho énfasis en el tratamiento médico post-stenting.

En conclusidn, en estos pacientes estaria recomendado prescribir HBPM los primeros
dias del post-operatorio y posteriormente antiagregacion durante minimo 3 meses y valorar
alargar el tratamiento segtin los controles. Sin embargo, son necesarios estudios comparati-
vos que evalten el papel de la anticoagulacién en los casos de stenting venoso renal.

3. STENTING Y TRATAMIENTO MEDICO EN LA TROMBOSIS VENOSA
AGUDA

Habia muchas expectativas en la publicacién de los resultados de los estudios que
comparan los resultados de mantener una actitud conservadora ante una trombosis venosa
aguda o bien un enfoque mds intervencionista. Tras la publicacién de los primeros resulta-
dos del ATTRACT Study (7) parecen haberse frustrado los planteamientos intervencionis-
tas. Sin embargo, la interpretacién amplia del mismo asi como la evidencia que este estudio
no aporta grupos homogéneos de pacientes ha generado la necesidad de disenar protocolos
mucho mds adecuados para contestar nuestras incognitas.

En consecuencia, si bien ain no existe una clara evidencia de la indicacién del tra-
tamiento mediante fibrindlisis y/o recanalizacién venosa, ain queda menos claro si existe
un tratamiento especifico para los casos en los que tras la recanalizacién aguda debe pres-
cribirse una pauta combinada de anticoagulacién y antiagregacion. Por ello el tratamiento
médico después del stenting venoso es bastante discutido y continua bajo investigacién. La
bibliografia publicada hasta la actualidad muestra distintas pautas de prescripcién.
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En el afio 2014 en la Universidad de Maastricht (8) se realizé una revisién sistemdtica
de 192 articulos que describian opciones antitrombdticas de tratamiento post-stenting. Se
seleccionaron 14 después de la aplicacion de criterios de exclusion. Esta revision pretendia
conocer resultados de permeabilidad primaria, recurrencia, sangrado, reestenosis o Sd. Pos-
trombético (SPT) segtn la pauta antitrombética prescrita.

Desglosando los resultados, los autores concluyeron que la duracién de la anticoa-
gulacién con warfarina debia ser la misma que se usa para pacientes con TVP (segun las
recomendaciones de la gufa ACCP), sin que la insercién del stent influyera en el régimen
antitrombdético. Consideraron una opcidn interesante la terapia combinada de anticoagu-
lacién mds antiagregacién simple o doble, basados en el hallazgo histolégico de grandes
cantidades de plaquetas involucradas en los trombos intra-stent, pero de forma inactiva.
Sin embargo, en el estudio en modelo experimental de McBrane (7) mencionado anterior-
mente, la terapia antiagregante simple o doble no evité la trombosis ni la acumulacién de
plaquetas, mientras la anticoagulacién si redujo la trombosis. Con respecto a la permea-
bilidad primaria reportan que no existe ninguna relacién con la terapia antitrombdtica
aplicada. Los resultados con respecto al SPT se comentardn en la siguiente seccién de este
capitulo.

En resumen, en esta revisién, los autores concluyen que la terapia antitrombética no
parece influir en ninguno de los objetivos planteados. Es necesario matizar las limitaciones
de esta revisién, puesto que no se ha realizado ningtin meta-andlisis y algunos de los estu-
dios incluidos se consideran de calidad sub6ptima.

Volviendo al Consenso internacional Delphi, de los 3 escenarios clinicos planteados,
en los casos de Sindromes oclusivos o estenosis tipo May-Thurner con TVP las recomen-
daciones generales se resumen en lo siguiente: la heparina de bajo peso molecular es el
agente antitrombdtico de eleccién durante las primeras 2 a 6 semanas como lo serfa en un
episodio agudo convencional. Que la anticoagulacién permanente se recomienda después
de multiples episodios de trombosis venosa profunda. Finalmente, tampoco existe acuerdo
con respecto al papel de la terapia antiplaquetaria a largo plazo.

A continuacidn, la Tabla II adaptada del Consenso recoge cudles son las practicas mds
habituales.

Para la trombosis venosa profunda aguda tnica se aconseja la suspensién de la anticoa-
gulacién después de 6 a 12 meses tras la colocacién de stent. Se destaca el papel de los nue-
vos anticoagulantes orales (antagonistas anti-factor Xa o NACO) como continuacién de la
anticoagulacién con HBPM, ambos por 6 meses y seguidos con antiagregacién indefinida.

Es importante destacar la recomendacién del despistaje de trombofilia, el cual deberia
realizarse en el primer episodio de TVP antes de la suspensién de la anticoagulacién.

En el caso de una TVP aguda con fibrindlisis y stenting, puede suspenderse la anticoa-
gulacién entre 6-12 meses si el estudio de trombofilia es negativo, si es el primer episodio
y si las imdgenes de permeabilidad del stent son satisfactorias.

TRATAMIENTO SINDROME COMPRESIVO CON TVP
HBPM 6 semanas + dicumarinicos 12 meses 30 %
Nuevos anticoagulantes orales 6 meses + antiagregacién 12 meses/

. . 15 %
indefinida

Dicumarinicos 6 meses + antiagregacién 12 meses/indefinido 13 %
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Nuevos anticoagulantes orales 3-6meses 11 %
HBPM 6 semanas + antiagregacién 3- 6 meses 7 %
Dicumarinicos indefinidos +/- antiagregacién 6 semanas 6 %
NACO indefinido 6 %
Antiagregacion indefinida 4 %
HBPM 6 semanas a 3 meses 4 %
HBPM + antiagregacién 6 semanas + NACO 6-12 meses 4%

Tabla II. Adaptada del estudio sobre el tratamiento médico que recibian los pacien-
tes con Sindrome May Turner con trombosis. Antithrombotic Therapy Following Venous
Stenting: International Delphi Consensus (1).

En una revisién publicada en Radiology en 2015 (9) conscientes de la poca evidencia
en relacién a qué protocolo de tratamiento es el ideal, concluyen que el régimen de tra-
tamiento mds utilizado, sin diferenciar TVP aguda de crénica, es la anticoagulacién con
enoxaparina durante un mes como terapia puente hacia la anticoagulacién oral con warfa-
rina. En cuanto a la duracién también observan gran variabilidad en los estudios revisados,
pero aceptan realizar 3 meses de anticoagulacién en el caso de lesiones no trombéticas y an-
ticoagulacién de larga duracién (sin especificar cudnto) en el caso de lesiones trombéticas.

En cuanto a las terapias complementarias de apoyo no suele haber gran diferencia en
las publicaciones. Si bien existe controversia sobre la efectividad en la prevencién del sin-
drome postrombético, en general recomiendan el uso de compresién neumdtica durante el
ingreso y medias compresivas de forma ambulatoria.

4. STENTING Y TRATAMIENTO MEDICO EN SINDROME POSTROMBO-
TICO Y STENTING DE LA RECANALIZACION VENOSA

En este dltimo escenario la actitud terapéutica ain es mds variada. Se trata de escla-
recer qué tratamiento es el 6ptimo en un perfil de paciente afectado por una hipertension
venosa que frecuentemente presenta un estadio CEAP C5-6 y por consiguiente ya lleva an-
ticoagulacién crénica o bien algin tratamiento hemorreoldgico o incluso vasodilatador. En
estos casos no solo el estudio Maastrich sino el andlisis post-hoc realizado por Sharifi (10)
donde se describe que podria haber un efecto adicional de la aspirina sumada a la warfarina
en la reduccién de la prevalencia de SPT. Este aspecto fue sugerido en dos de los 14 estu-
dios incluidos en la revisién sistemdtica. En ellos se reportaron 0% de sangrados mayores
y otros 2 estudios no reportaron ninguna complicacién mayor o menor de sangrado. Estos
hallazgos podrian sugerir que la terapia combinada es segura.

En el Consenso internacional Delphi, se registran una gran variedad de combinacio-
nes de tratamientos, sin embargo, la anticoagulacién indefinida fue la opcién mds am-
pliamente utilizada, seguida de la opcién HBPM como terapia puente a warfarina por 12
meses. Cabe resaltar que los autores informan que después de un stenting en un paciente
que ha presentado mds de un episodio de TVP y sufre de un Sd. Postrombético, la adiciéon
de la terapia antiplaquetaria puede aportar beneficios clinicos. En la TABLA III se detallan
los resultados del consenso Delphi.
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TRATAMIENTO TROMBOSIS VENOSA CRONICA

Dicumarinicos indefinidos 25 %
HBPM + dicumarinicos 12 meses 15 %
Dicumarinicos 6 indefinido 13 %
Dicumarinicos 6 meses + antiagregacion 12 meses 10 %
NACO 6 meses + antiagregacion 12meses/indefinido 10 %
Dicumarinicos + antiagregacién indefinidos 7 %
Antiagregacién + HBPM 6 semanas + NACO indefinido 6%
NACO 6-12 meses S %
Doble antiagregacién indefinido 4 %
Antiagregacion simple 3 %
HBPM 3-6 meses 1%
HBPM 3 meses + antiagregacion indefinido 1%

Tabla I1I. Adaptada del estudio sobre el tratamiento médico que recibian los pacientes
con Sindrome Postrombético. Antithrombotic Therapy Following Venous Stenting: Inter-
national Delphi Consensus (1).

Finalmente conviene destacar el protocolo de tratamiento propuesto por el grupo de
Van Vuuren publicado en el EJVES en 2017, que no sélo estd dirigido a pacientes con
May-Thurner no trombético sino a los afectados de un Sd. Postrombético iliaco y femoral:
Todos los pacientes recibieron compresién neumadtica intermitente durante la hospitaliza-
cién. Se inicié anticoagulacién postintervencién con heparina de bajo peso molecular y
antagonistas de la vitamina K, con el objetivo de alcanzar un INR entre 3 y 4.

En los pacientes que usaban anticoagulantes previos a la intervencién, se continué su
prescripcion, aunque el objetivo de INR se increment6 en un punto.

La anticoagulacién se suspendi6é después de 6 meses del procedimiento en ausencia
de estenosis y problemas de hiperplasia, fractura o mal posicién del stent, problemas de
hipercoagulabilidad o historia previa de la TVP.

Debemos mencionar que muchas de las publicaciones actuales analizan de forma con-
junta el tratamiento post-stenting de las TVP tanto agudas como crénicas; por lo que
animamos al lector a dirigirse a ambos apartados descritos por separado.

5. RECOMENDACIONES DE SEGUIMIENTO:

No podemos obviar que la implantacién de un stent en territorio venoso supone una
préctica que ain no ha llegado su madurez dado que atn se debate sobre la idoneidad de
los materiales, de la estructura, disefio y configuracién de los mismos. Especialmente en el
caso de la implantacién de stents en la vena renal, se deben realizar exploraciones periddicas
para verificar su correcto estado.

Por todo ello es muy importante plantear un correcto seguimiento de estos pacientes.
Para su seguimiento es recomendable la vigilancia tanto clinica como mediante exploracio-
nes de imagen (EcoDoppler) a intervalos regulares para poder identificar de forma precoz
las posible estenosis, oclusién o migracién (2). Aunque no existe un protocolo establecido
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creemos recomendable que las visitas de control se realicen los meses 1, 3, 6, 12 y poste-
riormente de forma anual.

Existen una serie de signos y sintomas importantes a tener en cuenta, debiendo ser eva-
luados pre y post tratamiento, como son el edema, la inflamacién, las dlceras activas, el dolor
o la claudicacién venosa (11). Un empeoramiento de la clinica del paciente nos puede orien-
tar a una complicacién del stent venoso. Este control clinico puede ser evaluado mediante
diferentes escalas, como la clasificacién CEAP, la Venous Clinical Severity Score (VCSS) o
la escala de Villalba (Tabla IV). En el estudio publicado por Van Vuuren, consideran un
aumento de dos puntos en la escala de Villalta >2 como una mejora postprocedimiento,
entre -2 y +2 sin mejora, y una disminucién de puntuacién <2 como un empeoramiento
(3). En las series de casos publicadas (12), la colocacién de un stent venoso por insuficiencia
venosa profunda ha demostrado una disminucién del dolor y de la inflamacién, y tuvieron
un impacto positivo en la clasificacién por la escala CEAP. En pacientes con un C4, hasta en
el 80% de los pacientes presentaron curacion de la dermatitis; y pacientes con un C6 (tlcera
activa), hasta el 50% tuvieron curacién de las tlceras tras la colocacién del stent.

El uso de medias de compresién, recomendadas en pacientes sintomdticos con un
sindrome postrombético, deben continuarse tras el procedimiento, con el grado de com-
presion dependiendo de la escala CEAP (2).

SINTOMAS SIGNOS

Dolor Edema

Rampas Induracién cutdnea
Pesadez Hiperpigmentacién
Prurito Enrojecimiento
Parestesias Dolor a la compresién

Ectasia venosa

Cada sintoma/signo se puntda como: 0 (ausente),
1 (leve), 2 (moderado) o 3 (severo)

Tabla IV. Escala Villalta (16)

Durante el seguimiento, el Eco-Doppler color es la prueba de imagen recomendada de
rutina en cada control, debiendo prestar una especial atencién al stent. Mediante la ecogra-
fia podremos estudiar la permeabilidad del sistema venoso, alteraciones de flujo o imdgenes
sugestivas de estenosis u oclusién intrastent, presencia de hematomas postquirtrgicos, y
alteraciones de la integridad del Stent como fracturas, elongaciones o deformaciones por
compresion externa (3). No existe una indicacién clara para la realizacién de una angioRM
o un AngioTAC en fase venosa en los controles postquirtdrgicos, pero estas pruebas pueden
realizarse en pacientes con imposibilidad de visualizacién del stent por ecografia (obesi-
dad) o por discrepancias clinico-ecograficas (3). Por otro lado, existen grupos con amplia
experiencia que realizan una flebografia (ya con intencién de tratar) acompanada del IVUS
(ultrasonido intravascular) en casos donde exista estenosis u oclusién del stent o incluso en
pacientes con empeoramiento clinico, aunque no existan evidencias ecograficas (12,13).
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Las reintervenciones por oclusién precoz del stent son raras (12). Neglen et al. en un
estudio de 982 lesiones obstructivas fémoro-ilio-cava no malignas, obtiene una oclusiéon
precoz (<30 dias) inferior al 0.05% y una oclusién tardia del 3%14. En el estudio de Raju
et al, de un total de 1085 extremidades tratadas (508 postrombéticas y 577 no trombdti-
cas) obtuvieron un 3% de oclusiones (todas en postrombéticas), y una tasa de reinterven-
cién por mal funcionamiento del stent (estenosis >50%) del 13%, siendo el tiempo medio
para la primera reintervencién de 15 meses (15).

A modo de resumen, los criterios aceptados para indicar la reintervencién de un stent
venoso son la Oclusién o la deteccién de una estenosis mayor al 50% identificada por
eco-doppler o bien por sintomas recurrentes del paciente (con o sin conformacién ecogré-
fica) en los que sea por reduccién de flujo del stent o defecto de la integridad del mismo
afecten a la clinica (16,18).

6. RESUMEN

Si bien creemos que uno de los aspectos que marcard un cambio en los protocolos
de anticoagulacién serd la progresiva incorporacién de los nuevos anticoagulantes orales
(NACO) sustituyendo los cldsicos firmacos antagonistas de la vitamina K, hoy dia el uso
de éstos supone la pauta mds habitual.

A continuacién, y a modo de resumen se recogen las pautas que a falta de validacién
futura en estudios disenados especificamente para cada escenario son los més aceptados:

TRATAMIENTO MEDICO TRAS STENT EN SINDROME
COMPRESIVO SIN TVP

HBPM 6 semanas + dicumarinicos 6meses

TRATAMIENTO MEDICO TRAS STENT EN SINDROME
COMPRESIVO CONTVP

HBPM 6 semanas + dicumarinicos 12 meses

TRATAMIENTO MEDICO TRAS STENT EN TROMBOSIS VENOSA CRONICA

Dicumarinicos indefinidos




Tratamiento médico y seguimiento post-stenting venoso
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11

12

13
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INTRODUCCION Y CONCEPTO

El tratamiento endovascular percutdneo de la insuficiencia venosa crénica mediante
radiofrecuencia en la actualidad constituye un método seguro y efectivo de oclusién de las
venas varicosas, eliminando en casi su totalidad los inconvenientes asociados a la cirugfa
convencional mediante la técnica del szripping, como los hematomas, equimosis, recidiva
por neovascularizacién inguinal, y sobre todo el tiempo prolongado hasta la reincorpora-
cién a la actividad laboral. Presenta ademds excelentes resultados no solamente en el trata-
miento de la safena interna, sino que su aplicacién se ha ampliado a safena anterior, safena
externa y perforantes con excelentes resultados (1).

La radiofrecuencia (RF) es una radiacién electromagnética no ionizante, cuyas ondas
provocan la vibracién y friccién de sus dtomos generando energfa térmica. El aumento de
temperatura tisular por encima de 60°C conlleva diversos cambios macro y microscépicos
en la pared venosa: destruccién endotelial, desnaturalizacién y contraccién del coldgeno,
acortamiento y engrosamiento de la pared venosa y reduccién de la luz del vaso. El objetivo
de la ablacién por radiofrecuencia (RFA) es por tanto generar una oclusién fibrética de la
vena patoldgica y su consiguiente desaparicion por atrofia (2). El tratamiento mediante
RFA requiere por tanto un generador y un catéter bipolar.

Esta técnica se introdujo a finales de la década de los 90 tanto en EEUU como en Eu-
ropa mediante el sistema VINUS Closure, adquirido inicialmente por Covidien (Covidien,
Mansfield, MA, EEUU). En este sistema, empleado hasta 2006, el catéter utilizado era el
Closure PLUS (con didmetro de 5 F para venas de hasta 8 mm y de 8 F para venas de hasta
12 mm), con un electrodo bipolar en su extremo cuyo manejo era controlado por el ciru-
jano desde la empunadura. Un sensor situado en el extremo del catéter transmitia los datos
de temperatura, impedancia y potencia al generador, permitiendo al cirujano ir retirando
lentamente y de manera constante el catéter, una vez alcanzada la temperatura requerida
(85-90°C). Por otro lado, era necesario un lavado continuo con suero heparinizado para
disminuir la posibilidad de formacién de codgulo en la punta del catéter. Este sistema, pese
a sus buenos resultados clinicos, presentaba diversos inconvenientes, tales como la lentitud
del mismo, la dificultad para la retirada constante del catéter o la necesidad de limpiar el
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catéter durante el procedimiento y extraer el codgulo que con frecuencia se acumulaba a
nivel de su extremo.

En el momento actual existen diversas plataformas en el mercado para el tratamiento
de las varices mediante la RFA, como el REITT® (radiofrecuency induced thermotherapy)
de Celon (Olympus Medical Systems, Hamburgo, Alemania), el EVRF® (Endo Venous
Radio Frecuency de Fcare Systems, Amberes, Bélgica) y VeinClear de RF Medical (Ver San
& Dafne, Mazzano, Italia) (Figura 1). Sin embaf%%, el sistema mds empleado y difundido
a nivel mundial es el procedimiento VENEFIT ™™ (Medtronic Vascular, Santa Rosa, Ca-
lifornia, EEUU), evolucién del sistema VINUS Closure.

Fcare Systems EVRF Procedure ‘

o~
| / \ |
| C b VeinCLEAR™ System ~ |

N

Figura 1: Diferentes plataformas de radiofrecuencia:
‘ A: RFITT® (radiofrecuency induced thermotherapy) ‘
Celon (Olympus Medical Systems, Hamburgo, Alemania)
‘ B: EVRF® (Endo Venous Radio Frecuency de Fcare Systems, Amberes, Bélgica) ‘
C: VeinClear de RF Medical (Ver San & Dafne, Mazzano, Italia)

.- - - - - - - - - - - __ __ _

SISTEMA VENEFIT CLOSURE FAST®

El procedimiento VENEFIT, cuya plataforma incluye el catéter Closure Fast y el ge-
nerador RFG (Figura 2), se desarrollé en 2006 como evolucién del sistema previo Closure
Plus, tras una serie de estudios tanto a nivel experimental como clinicos, mejorando su
eficacia y sobre todo disminuyendo de forma significativa el tiempo del procedimiento (3).

Esta plataforma consigue un calentamiento rdpido y uniforme mediante una ablacién
segmentaria de la vena tratada, eliminando ademis la variabilidad asociada a la técnica de
retirada continua o pull-back. Por otro lado, el control constante de la temperatura y de la
energfa liberada mediante el generador ayuda a una mayor efectividad del tratamiento (4,5).

El catéter Closure Fast consta de un elemento térmico en su extremo de 7 cm de lon-
gitud (también disponible en 3 cm, para tratamiento de safena externa y accesoria/anterior)
y una vaina lubricada para favorecer la navegacién y minimizar la formacién de codgulo,
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permitiendo el paso de una guia interna de 0,0025” para facilitar su navegacién por venas
tortuosas. Las venas perforantes también pueden tratarse mediante el dispositivo Closure
RES (6F, longitud de trabajo de 12 cm).

El generador produce y libera energia de RF a través del catéter hacia la vena mediante
el contacto con electrodos situados en el elemento térmico. El calor se produce cuando la
energia de RF es transmitida hacia el interior de la pared de la vena y regresa de nuevo hacia
el electrodo central del catéter, siendo por tanto la impedancia de la pared venosa al paso de
la energia de RF la que causa la destruccion por calor. Un pequeno termosensor localizado a
6 cm del final del catéter mide continuamente la temperatura de la pared de la vena, apor-
tando informacién al microprocesador del generador, que estd disefiado con ajuste automd-
tico de manera que suministre la minima potencia necesaria dentro del rango (15-40W)
que permita alcanzar la temperatura de tratamiento (120°C). Tipicamente comienza a 40W
y cae hasta 15W al final del ciclo, alcanzando la temperatura de tratamiento a los 5-10
segundos. El generador anula automdticamente la entrega de energia al finalizar cada ciclo
de tratamiento (20 segundos de duracién). La pantalla del generador ofrece informacién
constante sobre el tiempo de tratamiento aplicado, la temperatura de la pared de la vena, la
impedancia y la potencia, permitiendo una continua monitorizacién de varios parimetros
para lograr la correcta ablacién de la vena tratada.

e

‘ ClosureFast™ A B ‘

System

—
‘ & [F.

\.x g _
l |
J

‘ Figura 2: Sistema VENEFIT CLOSURE FAST® ‘
A: Generador RFG y catéter Closure Fast
‘ B: Extremos del catéterde 7y 3 cm ‘

C: Estilete Closure RFS para tratamiento de perforantes
e -

PROCEDIMIENTO

El procedimiento de la RFA se debe realizar tras la infiltracién de tumescencia en el
desdoblamiento de la aponeurosis superficial con solucién salina estéril fria, la cual tiene
diversas finalidades: analgesia (mediante infiltracién tumescente afadiendo lidocaina, ha-
bitualmente con epinefrina y bicarbonato), proteccién de la piel y estructuras perivenosas
frente al calor (creando una profundidad de >10 mm por debajo de la piel), asi como
favorecer el colapso de la vena, aumentando el contacto entre su pared y el elemento tér-
mico, asi como provocando un vaciado venoso. Desde su empleo rutinario la incidencia
de neuritis y quemaduras cutdneas, presentes en los inicios de la técnica, pricticamente ha
desaparecido.
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Asimismo se precisa la utilizacién de un ecdgrafo-doppler, tanto para puncién de la
vena a tratar, como para monitorizar el avance del catéter, y para comprobar finalmente la
correcta oclusién de la vena tratada y la permeabilidad del sistema profundo tras el proce-
dimiento.

Se coloca al paciente en posicién supina (o prono si se trata la safena externa) y an-
ti-Trendelenburg, punciondndose la vena mediante control ecografico (Figura 3A). En caso
de tratarse la safena interna, suele realizarse aproximadamente a la altura de la rodilla,
evitando la safena interna infragenicular por riesgo de lesién del nervio safeno. Si la vena
a tratar es la safena externa, la puncién se realizard habitualmente en tercio medio de la
pantorrilla y tratar solamente el segmento mds proximal para tratar de minimizar la lesion
del nervio sural.

Figura 3: Inicio del ‘
procedimiento

A: Puncioén ecoguiada de ‘
la vena, progresién de guia

e introductor ‘
B: Colocacion del extremo

del catéter en la union ‘
safeno-femoral e inicio

de tumescencia ecoguiada ‘

.

Lo

Se coloca un introductor de 7F, y se avanza la punta del catéter hasta 2 cm de la unién
safeno-femoral, por debajo del origen de la vena epigistrica (3B) o safeno-poplitea. En
ocasiones se precisa el empleo de guia de 0,0025” si la vena es tortuosa. Posteriormente,
cambiando la posicién a Trendelenburg, se realiza la infiltracién tumescente alrededor de
la vena (Figuras 3B y 4).

r

‘ CLOSUREFAST™ PROCEDURE

———— —

Figura 4: Tumescencia intrafascial en el trayecto de la vena
‘ A: previo a tumescencia ‘
B: vena colapsada tras la tumescencia
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Para tratar el primer segmento de 3 o 7 cm, durante la emisién de energia, se re-
comienda la compresién externa sobre el elemento térmico mediante el transductor del
ecografo, aplicindose un doble ciclo de 20 segundos a 120°C para evitar recanalizaciones
precoces (Figura 5A).

Posteriormente, los siguientes segmentos se tratan de manera secuencial recolocando
el catéter de forma rdpida y exacta ya que dispone de marcadores de espacio de color blanco
cada 6,5 cm (en los catéteres de 7 cm) para indicar la distancia a retirar tras cada ciclo, evi-
tando por tanto la variabilidad durante el pull-back (Figura 5B). No se administra energfa
durante la recolocacién. Puede realizarse un doble ciclo en todos los niveles, especialmente
en venas de gran tamano sin incremento de los efectos secundarios (6), o en aquellas zonas
con dilataciones saculares >12 mm (7).

.

‘ CLOSUREFAST™ PROCEDURE

m L L d

‘ Figura 5: Aplicacion de energia térmica y retirada escalonada del catéter
A: ablacion del segmento inicial con compresién y comprobacién ecografica
‘ B: retirada exacta gracias a los marcadores externos del catéter

- - - - - - - - - - __ __ _

En caso de tratarse la safena anterior, se procede de manera similar a la safena interna,
aunque en ocasiones la puncién de la misma es mds dificultosa al presentar un trayecto mds
profundo y un corto segmento recto para poder ser accesible.

En cuanto al tratamiento de las venas perforantes, el catéter debe posicionarse 5-10
mm por encima de la fascia muscular para evitar la aplicacién de calor al sistema venoso
profundo.

Posteriormente se realiza el tratamiento de las colaterales mediante flebectomia o es-
clerosis con espuma de polidocanol.

Tras el procedimiento, se coloca un vendaje compresivo o bien directamente una me-
dia de compresidn clase II, recomenddndose la deambulacién precoz.

SEGUIMIENTO Y COMPLICACIONES

En el postoperatorio inmediato se utilizan los AINES para control del dolor y sobre
todo para evitar una reaccién flebitica severa. Se debe mantener el soporte eldstico conti-
nuo al menos durante una semana, y posteriormente durante el dia otras tres semanas. Se
recomienda la deambulacién progresiva y precoz.

El primer control postoperatorio mediante eco-doppler se debe realizar en la primera
semana para descartar la presencia de trombosis venosa profunda. Los hallazgos ecogréficos
mds frecuentes a nivel inguinal tras la ablacién de la safena interna son la permeabilidad y
competencia de la unién safeno-femoral con menos de 5 cm de segmento de safena per-
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meable, y engrosamiento de la pared venosa con trombo en la vena distal. Puede haber flujo
anterégrado desde las tributarias de la safena hacia la safena proximal, pero no es frecuente
el reflujo a nivel del cayado.

Se debe evaluar la presencia de trombo en la unién safeno-femoral y si éste progresa
hacia el sistema profundo. La denominada trombosis endovenosa inducida por calor o
EHIT (endovenous heat-induced thrombosis) se ha clasificado en diferentes niveles para des-
cribir de forma precisa la localizacién del trombo a nivel de la unién safeno-femoral (8)
(Figura 6), asi como para la safena externa (9).

r.-—— - - - - - /1
—— Figura 6: Clasificacion de
| gommen, epigastric v. EHIT (endovenous heat- |
induced thrombosis)

| - sapenous v descrita por Lawrence (8) |
femoral v. a nivel de la union safeno-

\ femoral, para valorar \
Femoral v. tratamiento anticoagulante.

‘ Level T Level IT Level ITT ‘

| |

| |

| [ [ |

‘ Level IV Level V Level VI ‘

Lo

Entre las complicaciones inmediatas, destacan las reacciones locales, lesiones neurolé-
gicas, trombosis venosa superficial y profunda.

Las complicaciones locales como equimosis o hematomas son transitorias, y la presen-
cia de quemaduras cutdneas, hiperpigmentacién y matting son infrecuentes (<1%)

Las alteraciones sensitivas tras la ablacidon de la safena interna oscilan entre el 0-22%
(sobre todo si el introductor se coloca a la altura de la pantorrilla por cercania con el nervio
safeno) y suelen ser transitorias, aunque la ablacién de la safena externa puede asociarse con
mis frecuencia a lesién del nervio sural

A lo largo de la vena ablacionada se produce una trombosis venosa superficial mode-
rada, mds sintomdtica en casos de trayecto extrafascial, pero la extensién hacia colaterales
puede ocasionar también dolor y signos inflamatorios, cuyo manejo es conservador, de-
biéndose comprobar ecogrificamente la extensién proximal del trombo para valorar segui-
miento, anticoagulacién o ligadura del cayado (10).

La trombosis venosa profunda y el tromboembolismo pulmonar presentan una muy
baja incidencia tras la RFA (<1%) (11). La mayoria de los casos se debe a la progresién del
trombo desde la vena tratada, aunque en algunos casos el dano térmico se produce por una
mala colocacion del catéter. Se han descrito también como factores de riesgo un didmetro
de la vena >8 mm (8), la distancia entre la unién safeno-femoral y la vena epigastrica (12),
asi como episodios previos de TVP (13).
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Segtin la clasificacion simplificada de EHIT, se deben anticoagular los niveles V' y
VI, quedando a criterio del cirujano en los niveles III y IV, y se debe realizar un control
ecografico a la semana (8). En algunos casos existe una retraccion del trombo, sin aparente
progresién (12) hacia el sistema profundo (en ese caso estd discutido continuar con la an-
ticoagulacién). Si el trombo persiste en el sistema profundo, el manejo terapéutico se hard
segun los protocolos establecidos.
Se han descrito fistulas arterio-venosas tras la ablacién de venas perforantes (14).
Durante el seguimiento, el eco-doppler puede demostrar un fallo del procedimiento, y
a pesar de ello algunos pacientes presentan mejoria clinica mantenida a largo plazo, aunque
en el resto puede presentarse recurrencia clinica y/o recidiva varicosa. Este fallo anatémico
del procedimiento se clasifica en (15):
- Tipo L: no oclusién. La vena tratada no se ocluye inicialmente y tampoco durante
el seguimiento
- Tipo II: recanalizaciéon. La vena se ocluye inicialmente pero se recanaliza parcial
o totalmente.
- Tipo II: reflujo safeno-femoral. La vena estd ocluida pero existe reflujo en el ca-
yado, probablemente por afectaciéon de la safena anterior o accesoria

RESULTADOS Y COMPARACION CON OTRAS TECNICAS

En este apartado se analizan los resultados de la RFA con respecto a las tasas de
oclusién, resultados clinicos (incorporacion a la actividad habitual, mejoria de la sinto-
matologia, tasas de recurrencia), en funcién de los diferentes dispositivos, y también en
comparacién tanto con la cirugia de stripping como con otras técnicas ablativas (EVLA,
escleroterapia, cianoacrilato). También se analizan los resultados en funcién de la vena
tratada (safena interna/accesoria, externa o perforantes), asi como en fases avanzadas de la
enfermedad venosa (tlcera activa)

La tasa de oclusién venosa con RFA ha mejorado gracias a la experiencia de los opera-
dores y a las nuevas tecnologias. Los primeros estudios publicados con el sistema VINUS
Closure demostraban tasas de oclusién inmediata del 89-94% en el tratamiento de la safe-
na interna (16). Sin embargo, presentaba una tasa de recanalizacién del 15-19% en 3 anos
que alcanzaba el 26-30% en 5 anos.

Con el cambio de plataforma, incrementando la temperatura (pasando de 90°C a
120°C con ClosureFast), asi como el mayor tiempo de ablacidn, las tasas iniciales de oclu-
sién aumentaron hasta el 99% (17), quedando pendientes los resultados a largo plazo. Sin
embargo, el seguimiento a 5 anos de un estudio prospectivo multicéntrico europeo en 225
pacientes tratados mediante el sistema VENEFIT® demostré una tasa de oclusién inme-
diata del 100% y del 91,9% a 5 afios, con ausencia de reflujo safeno-femoral del 94,9%.
Entre los 15 casos con reflujo, solamente 3 presentaron recanalizacién de la safena interna
(18). Por otro lado, este estudio demuestra una evidente mejoria clinica segtin los cuestio-
narios VCSS (venous clinical severity scales) y la clasificacién CEAP.

En cuanto al resto de dispositivos para la realizaciéon de RFA, algunos estudios de
pacientes tratados mediante el dispositivo REITT® muestran que, en centros con expe-
riencia, puede presentar resultados similares al procedimiento VENEFIT®. Sin embargo,
la evidencia es insuficiente para recomendar el dispositivo EVRE®, y sobre el VeinClear®
es sencillamente inexistente (19).
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Los resultados en el tratamiento de la safena externa son similares en cuanto a las tasas de
oclusién inmediata (100%), y a medio plazo (80-100% a 1-3 anos), no existiendo resultados a
largo plazo (20). Con respecto al tratamiento de venas perforantes, fundamentalmente dirigido
a los pacientes con CEAP C5, la tasa de oclusion inmediata es menor, cercana al 90% (21), no
existiendo estudios con seguimiento a largo plazo. En pacientes con tlcera activa, un reciente
estudio ha demostrado también la utilidad de las técnicas de ablacién térmica (RFA y EVLA)
con respecto al tratamiento conservador (22). Sin embargo, estudios como el realizado por Al-
meida en 2009 comparando ambas técnicas ablativas, parecen demostrar que la RFA presenta
una mejor recuperacion, con menor dolor postoperatorio y menos efectos secundarios (23), si
bien no se han realizado estudios comparativos con las nuevas fibras empleadas en EVLA (24).

Se han publicado diversos trabajos comparando las técnicas endovasculares (EVLA,
RFA, escleroterapia con espuma) frente al szripping venoso. En 2011, Rasmussen publica un
estudio prospectivo y randomizado con 580 pacientes, cuyos resultados para la RFA son simi-
lares a 2 afios en cuanto a reflujo safeno-femoral a EVLA y stripping, pero presentando (junto
con la escleroterapia), un menor dolor postoperatorio y una recuperacién mds répida (25).

El seguimiento a 5 anos confirma resultados similares a los obtenidos a corto-medio
plazo en cuanto a tasas de oclusion (66-82% en EVLA, 62-92% en RFA, 54-85% en stri-
pping, 41-58% en escleroterapia) y ausencia de reflujo (82% en EVLA, 84-95% en RFA,
84% en stripping, 41-58% en escleroterapia). Sin embargo, no existen grandes diferencias
en cuanto a calidad de vida cuando se comparan los grupos (26).

Con el objetivo de comparar las diferentes técnicas ablativas (RFA, EVLA y esclerotera-
pia), Balint publicé recientemente una revisién con 17 trabajos apropiados para meta-ani-
lisis publicados hasta 2016, con 1420 extremidades intervenidas, demostrando la eficacia
tanto de la RFA como de EVLA en cuanto a las tasas de oclusién a largo plazo de la safena
interna, no pudiendo confirmar tampoco este aspecto con respecto a la escleroterapia (27).

Un estudio unicéntrico randomizado atin no publicado compara los resultados a 2
afos de RFA y EVLA con una de las nuevas técnicas ablativas no termales, el NBCA
(N-butil cianoacrilato). Con 555 pacientes (175 en cada grupo) presentando tasas de oclu-
sién similares tanto inmediatas (superiores al 95%) como a 2 anos (90-92%) en los tres
grupos, pero con mejores resultados del NBCA con respecto al dolor postoperatorio, tiem-
po de reincorporacién y calidad de vida mediante VCSS (28).

Con respecto al tratamiento de la safena externa, un reciente meta-andlisis demuestra que
las técnicas ablativas (RFA y EVLA) son superiores en cuanto a las tasas de oclusion frente a
stripping y escleroterapia, siendo la lesién neuroldgica més frecuente en el stripping, seguida de
las técnicas de ablacién térmica. No existe todavia evidencia para recomendar otras técnicas
como el MOCA (ablacién mecdnico-quimica aunque los resultados son prometedores (20).

Se han realizado diversos estudios de coste efectividad con respecto a la RFA, demos-
trando ser una alternativa frente a la cirugia convencional, especialmente si se realizan fuera
de quiréfano (29). Los aspectos econdémicos del tratamiento de la insuficiencia venosa
crénica serdn tratados en un capitulo aparte.
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INTRODUCCION

El tratamiento de las varices tronculares mediante la ablacién térmica endoluminal ha
demostrado su eficacia en ensayos randomizados cuando se compara con técnicas mas tra-
dicionales como el stripping. Esta modalidad terapéutica que se inici6 en el afio 1998 con
el comienzo del empleo de la radiofrecuencia como fuente emisora de calor endoluminal,
se vio ampliada en el ano 2001 con el empleo del laser endoluminal (1).

Desde estos comienzos preliminares, la ablacién térmica mediante laser endovenoso ha
presentado una evolucién en cuanto a dispositivos que la han hecho la técnica de referencia
junto a la radiofrecuencia en el tratamiento de las varices producidas por reflujo troncular.

FUNDAMENTOS FISICOS

La luz ldser se caracteriza por ser monocroma y polarizada, es decir esta formada por
una unica longitud de onda, con un solo color y se encuentran en paralelo. Esta luz produ-
ce calor en el interior de la vena que puede llegar de hasta 800 grados y produce el dafio a
nivel de la intima por las burbujas de vapor que se producen con estas temperaturas. Este
dano intimal se traduce en inflamacién y posterior fibrosis de la vena.

Cuando se emplean fibras con longitudes de onda menores, el ldser tiene una mayor
afinidad por la hemoglobina que cuando se emplean longitudes de onda mayores que tiene
mds afinidad por el agua. En el primer caso la ablacién se produce sobre todo al “hervir” la
sangre produciendo trombosis de la vena con menor dano directo tisular mientras que con
las longitudes de onda mayores se realiza un efecto mayor de forma directa sobre el tejido
(Figura 1).

El pardmetro fisico empleado a la hora de la ablacién es la densidad lineal de energia
(Julios/cm). Esta va a depender por una parte de la energfa aplicada (los julios dependen
de los watios que se aplican y la velocidad con la que se retira la fibra). A mayor potencia
(watios) y mds lentitud a la hora de retirar la fibra mayor energfa lineal estaremos aplicando
a la vena.

Algunos estudios sugieren que una dosis de energfa > 80 J/cm garantizaria la oclusién
a 100% por destruccion irreversible de la vena, aunque esto cambiard segtin el didmetro de
la vena a tratar y la longitud de onda empleada (2).
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EVOLUCION DE LAS FIBRAS DE LASER

Los dispositivos de ldser endoluminal han ido cambiando en funcién de dos pardme-
tros. Por una parte la longitud de onda del ldser empleado y por otra parte la forma en la
que haz de ldser incide sobre la pared de la vena.

Las primeras fibras de las que se disponia eran fibras de 810 nm aunque pronto fueron
sustituidas por fibras de 980 nm de longitud de onda. Posteriormente aparecieron fibras de
1470 nm, siendo estas dos fibras las mds empleadas en la actualidad. Con estos dispositivos
se pueden conseguir potencias entre 10-15 W produciendo una energfa lineal entre 20-140
J/cm suficiente para la correcta ablacién de la safena. Durante el tltimo ano han comenza-
do a aparecer dispositivos de 1980 nm.

La diferencia entre las diferentes longitudes de onda se basa en el croméfobo desti-
no de las mismas. Asi mientras que el liser de 980 nm tiene como objetivo tanto el agua
como la sangre, el ldser de 1470 tiene como objetivo Gnicamente el agua, tal y como se ha
expuesto previamente.

Desde el punto de vista de la forma en la que el endolaser incide en la pared de la vena
a tratar, las primeras fibras contaban con un disparo frontal, mientras que actualmente
todas disponen de una emisién radial con uno o dos anillos emisores.

En el estudio de Arslan y col (3). Que comparaba el empleo de una fibra de 980 nm
con disparo frontal frente a una fibra de 1470 nm con disparo radial, se concluye que el
empleo de la fibra radial de 1470 nm precisa de la aplicacién de una menor energfa lineal
asocidndose de esta manera a un menor nimero de complicaciones, una mds répida rein-
corporacién a las actividades habituales y una mayor eficacia a largo plazo en términos de
repermeabilizacién. Estos resultados fueron similares a los descritos por Kavala y Doganci
(4,5) por lo que en la actualidad hay suficiente evidencia para considerar el liser de 1470
nm y disparo radial como la fibra de eleccién para esta intervencion.
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Todavia no existen suficientes estudios que nos comparen las fibras de 1470 con las de
1980. Los resultados iniciales muestran que estas tltimas producen un mayor dafio tisular,
por lo que podria ser empleado con energias lineales mas bajas. Préximos estudios nos re-
velardn la eficacia y seguridad de estas fibras.

PREOPERATORIO

El preoperatorio consistird en la realizacién de una analitica bdsica con tiempos de
coagulacién, una radiografia de térax y un electrocardiograma, siendo por tanto similar al
preoperatorio que precisan otras intervenciones quirdrgicas.

Debe realizarse un marcaje ecografico previo preoperatorio con la finalidad de prever
la extension de safena que se debe tratar. Al contrario que en la ablacién por radiofrecuen-
cia cuyas instrucciones de uso desaconsejan realizar la ablacién por debajo de la rodilla, con
la técnica del endolaser es posible tratar la safena en toda su extension

TECNICA

El tratamiento con ablacién mediante endoldser es similar a otras técnicas de ablacidén.
Consiste en introducir la fibra de ldser en la safena a tratar y comenzar la ablacién en el
punto de fuga (habitualmente el cayado de la safena). Los pasos a seguir serfan los siguien-
tes:

1.- Mediante técnica de Seldinger cateterizacion de la vena safena. Habitualmente este
es un procedimiento ecoguiado, ya que aunque en ocasiones se puede hacer la cateteriza-
cién de forma directa cuando se aborda la safena a nivel del maléolo, esto es mas dificil
cuando se aborda la safena mds proximal, o cuando el tejido celular subcutdneo nos impide
la localizacién precisa de la vena. Se necesitard un introductor de 6F/5F dependiendo de la
fibra empleada. Para facilitar esta canalizacién, el autor la realiza con el paciente en posicion
anti Trendelenburg y con compresién proximal por medio de un guante (Figura 2).
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2.- Se coloca la fibra a nivel del cayado, posicionado a una distancia de 1-2 cm habi-
tualmente distal a la salida de la vena epigdstrica. (Figura 3)

e

‘ Vena femoral ‘

e —

L

Figura 3. Colocacion de la fibra en el cayado de la safena interna.
e

3.- En el caso de que el procedimiento se realice con anestesia tumescente se procederd
a realizarla entonces, mediante un procedimiento ecoguiado intentando poner el anesté-
sico en el interior de la fascia que envuelve a la vena. Esto conseguird que la safena quede
espasmodizada “pegdndose” literalmente a la fibra. Hay que destacar que al contrario que
en la radiofrecuencia la anestesia por tumescencia no es necesaria para el procedimiento
pudiendo ser realizado este con anestesia general/raquidea

4.- Se comenzard la ablacién. Al principio para un correcto cierre de la vena cerca del
cayado se aplicard una potencia de 9W retirando la fibra de forma continua aproxima-
damente 1 cm cada 8 segundos. Una vez cerrado el cayado, la potencia se disminuye en
funcién del didmetro de la vena siendo habitual utilizar una potencia de 7W en el muslo
y disminuir a 6 en la pierna para minimizar el riesgo de neuropatia del nervio safeno. Este
procedimiento se realiza de forma ecoguiada, de modo que en todo momento se visualiza
como la vena esta correctamente ablacionada o si en algin punto en el que exista una dila-
tacién puntual de la vena safena hace falta subir la potencia. En el caso de que el procedi-
miento se realice con anestesia general o epidural, no hace falta hacer anestesia tumescente,
pero si es imprescindible controlar que la fibra se encuentre al menos a 1 cm de la piel para
evitar quemaduras. Para ello en el caso de la fibra se acerque a estos limites, se separar la
misma de la piel mediante la infusién de suero entre la piel y la fibra con la tinica intencién
de conseguir esta distancia de separacion. (Figura 4).

POSTOPERATORIO

El postoperatorio cuando se realiza un ablacién de la safena mediante endoldser permi-
te una deambulacién precoz, siendo esta una ventaja muy importante frente a las técnicas
quirdrgicas mas convencionales. Durante el postoperatorio se prescribe analgesia pautada
durante tres dias y anti-inflamatorios del tipo AINE durante los primeros 5 dias.
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‘ Figura 4. Si en algun punto la fibra se acerca a menos de un centimetro de la piel, ‘

se debe separar por medio de la instilacion de suero frio de forma ecoguiada
Lo ]

En cuanto al empleo de medias de compresién durante el postoperatorio no existe un
consenso uniforme, de modo que hay estudios que muestran como el uso de medias de
compresion disminuyen el dolor postoperatorio y facilitan la recuperacién (6,7) y otros que
no encuentran beneficios con esta terapéutica (8). En nuestro grupo es rutinario el empleo
de medias de compresién de 28-32 mm Hg durante 5 dias durante el postoperatorio las 24
horas del dia. Esta medida, resulta cémoda para los pacientes y minimiza los hematomas
que se producen secundarios a la fleboextraccion de las colaterales mediante microinci-
siones (que es la técnica habitualmente empleada en nuestro grupo). Posteriormente los
pacientes usan la media de soporte eldstico hasta cumplir un mes post-operatorio pero
tnicamente de forma diurna.

No existen tampoco recomendaciones especificas sobre el uso profilictico de anti-
coagulantes en el postoperatorio de la cirugia de varices mediante ablacién por endoldser.
Nuestro grupo la realiza de forma rutinaria basindose en las recomendaciones generales
para la profilaxis de la enfermedad tromboembélica, manteniéndola durante 5 dias después
del procedimiento (9).

RESULTADOS DE LA ABLACION MEDIANTE ENDOLASER

La terapia endovenosa para el tratamiento de las varices tronculares se encuentra dis-
ponible desde hace mds de una década. Estos procedimientos incluyen la ablacién me-
diante endoldser o radiofrecuencia, la esclerosis con micorespuma, los tratamientos con
cianocrilato (pegamento) o la ablacién mecdnico-quimica (Clarivein °). Estos tratamientos
deben ser comparados con el que hasta ahora ha sido el gold standard en el tratamiento de
las varices que es la safenectomia. A la hora de evaluar estas técnicas, y teniendo en cuenta
que la mayoria de los pacientes que se tratan de varices son pacientes jévenes con una ex-
pectativa de vida larga, es importante valorar no solo la eficacia inicial de estas técnicas sino
su eficacia a largo plazo en términos de recidiva de la enfermedad varicosa.
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La eficacia de el tratamiento frente a la cirugfa tradicional, se ha estudiado en nume-
rosas publicaciones, llegdndose a la conclusién en la gran mayoria de que la eficacia del
endolaser es similar a la de la cirugia tradicional, no solamente de forma inicial sino con
resultados a medio-largo plazo.

En el meta-andlisis publicado por Hamman en 2017 (10), en el que se comparan
la safenectomia, la ablacién mediante endolaser y el tratamiento con microespuma de la
safena valordndose los resultados a cinco afios. Se concluye que el éxito del procedimiento
es superior cuando se realiza una ablacién endovenosa o una cirugfa tradicional con safe-
nectomia frente a la esclerosis de la safena con microespuma (éxito superior al 80% con la
ablacién o la safenectomia frente al 34% con la esclerosis con microespuma). Sin embargo
en este estudio se determina que aparicién de nuevo de reflujo a nivel de la unién safeno
femoral es significativamente menor con la safenectomia (12%) que con la esclerosis con
microespuma (29%) y las técnicas de ablacién endovascular (22%).

Los mismos resultados desfavorables a largo plazo cuando se emplea esclerosis con mi-
croespuma obtiene Lawace y colaboradores, determinando que tanto la safenectomia como
la ablacién ofrecen mejores resultados tanto iniciales como a largo plazo (11).

Wallace y colaboradores en un estudio publicado en el afio 2018, concluyen que el
tratamiento mediante endoldser ofrece resultados similares iniciales frente a la cirugia tradi-
cional y ademds es mas eficaz a la hora de prevenir la recidiva de varices a cinco afos (12).

Si comparamos los resultados de las dos técnicas de ablacién térmica endovenosa, en-
contramos de nuevo resultados muy similares. En 2010, Gale y colaboradores (13) compa-
16 los resultados de el tratamiento con endoldser frente al tratamiento con radiofrecuencia.
Este estudio muestra como ambos procedimientos similares en cuanto a conseguir el cierre
inicial de la safena, con un mayor discomfort inicial de los pacientes cuando se emplea el
endoldser. Sin embargo la tasa de reflujo ecogrifico al afio fue superior cuando se empled
la ablacién por radiofrecuencia, que cuando se empled la ablacién por endolaser. De este
modo los autores concluyen que ambas técnicas son eficaces en el tratamiento de las varices
por insuficiencia de la safena con una mejor recuperacién postoperatoria con la radiofre-
cuencia y una menor tasa de reflujo al ano con el endoldser.

Por su parte Sydnor y colaboradores en un estudio prospectivo y randomizado conclu-
yen que no existen diferencias significativas entre ambas técnicas de ablacién (14).

En el campo del tratamiento de las varices han aparecido nuevas técnicas, de las cuales
la mas prometedora es el tratamiento con Cianocrilato (pegamento). Todavia hay pocos estu-
dios que comparen estas técnicas, pero recientemente el estudio realizado por Eroglu y cola-
bores (15) muestran una eficacia similar inicial y tras un afio de seguimiento cuando se com-
para el cierre con cianocrilato, radiofrecuencia y endoléser, ofreciendo la primera una mejor
recuperacion tras el procedimiento frente a las dos técnicas de ablacién mas tradicionales.
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SELLADO CON CIANOAGRILATO EN LA INSUFICIENCIA
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INTRODUCCION

Desde la incorporacién de las técnicas endovasculares en el tratamiento de la Enferme-
dad Venosa Crénica Superficial (EVCS) de Miembros Inferiores (MMII) hace ya prictica-
mente 20 aflos, parece que éstas van encontrando un hueco cada vez mayor, para ir sustitu-
yendo progresivamente a la cldsica Safenectomia y a técnicas quirdrgicas hemodindmicas. Los
atractivos son muchos: poca agresividad, escasas complicaciones, recuperacién socio-laboral
ripida, mejores objetivos cosméticos (1). En este capitulo abordaremos una de las tltimas
técnicas incorporadas a nuestro arsenal terapéutico y que quizds supone un concepto distinto
y mds novedoso respecto al resto de los procedimientos, el Sellado con Cianoacrilato.

Pero antes de seguir, en la introduccién deberfamos dejar claros tres conceptos que
creemos son importantes para tratar actualmente la EVCS de MMII:

1. Las varices no se curan. Y esto es fundamental saberlo transmitir a los pacientes.
La carga genética de la EVCS es alta. Es importante, ademds de tratar muy bien
las varices, ensefiar a los pacientes hdbitos saludables de vida en el campo de la
prevencién de la Enfermedad Venosa Crénica.

2. Se pueden utilizar varios procedimientos en un mismo paciente para tratar de la
manera mds adecuada la EVCS. Por eso es bisico que el profesional conozca y
domine algunos de ellos, y no crea que se pueden tratar todas las varices con una
sola técnica.

3. No es necesaria la eliminacién completa de las varices en un solo acto quirtrgico.
A veces la solucién menos agresiva y mds resolutiva consiste en la asociacién de
diversos procedimientos, separados en el tiempo.

TERAPIA ENDOVASCULAR

Como en otros muchos campos de la medicina, la industria parece que va mds rdpida
que la ciencia, y van desarrollando dispositivos, con mecanismos de accién distintos, a cual
mejor, para conseguir el tratamiento endovascular “perfecto”. Habitualmente se suele clasifi-
car las técnicas quirtrgicas endoluminales en dos grandes grupos: a) Ablacién térmica (como
el endoldser, la radiofrecuencia, el vapor de agua); y b) Ablacién quimica o mixta (esclerote-
rapia troncular, sistema de ablacién mecdnico-quimica-MOCA, cianoacrilato). Y para noso-
tros, éste es un error de concepto; no es una clasificacién diddctica ni se ajusta a la realidad.
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En nuestra opinién podemos hablar de dos tipos de procedimientos endovasculares,
en funcién del tipo de oclusién que provocan en el eje safeno, independientemente del
mecanismo de accion:

1. Oclusién trombética. La ablacién térmica, la escleroterapia, las técnicas mixtas
MOCA (como Clarivein® o Flebogrif®) acaban generando una trombosis, mds o
menos tromboflebitica, de la vena.

2. Oclusién no trombética. En este grupo sélo incluimos un procedimiento, el se-
llado con cianoacrilato, ya que el cierre del eje safeno se produce por adhesién de
las paredes, aunque pueda existir, como luego veremos un pequefio componente
trombético.

Otro error habitual es el uso extendido de la palabra Ablacién para referirse a este tipo
de técnicas. El diccionario de la Real Academia Espafola define Ablacién como la extir-
pacién de cualquier parte del cuerpo. Podria tener cierta justificacién emplear Ablacién,
extrapolando su significado mds geoldgico (erosion), para referirse a las técnicas térmicas,
quimicas o mixtas. Pero lo que no tiene justificacién, es emplear Ablacion para la técnica
de Sellado con Cianoacrilato; a pesar de que algunos autores lo han hecho (2).

Las técnicas endovasculares para el tratamiento de la EVCS comparten una serie de
caracteristicas; y no nos referimos solo a la importancia de una correcta anamnesis y explo-
racién fisica, a la realizacion de un ecodoppler diagndstico, a la otorgacién de un consenti-
miento informado, etc.; aspectos que todos ellos doy por sentado. Me refiero a la necesidad
de disponer de un ecodoppler en quirdfano y la obligacién de realizar una puncién y
canalizacidn venosa.

Pero ademds, la mayoria de los procedimientos endovasculares comparten otros aspec-
tos técnicos, que no son necesarios en la técnica de sellado con cianoacrilato:

1. Anestesia tumescente.

2. Quiréfano convencional.

3. Compresidn eldstica postoperatoria.

El sellado con Cianoacrilato puede realizarse bajo la denominacién de Cirugia Menor
Ambulatoria (CmA), un concepto poco comun dentro de la Sanidad Publica y los centros
hospitalarios en general. Y aunque tedricamente su acrénimo seria CMA, no debemos
confundirlo con el significado real de éste: Cirugia Mayor Ambulatoria; por eso preferimos
usar CmA, con la m en minutscula. La CmA abarca todos aquellos procedimientos que se
pueden realizar bajo anestesia local, sin necesidad de sedacién y no precisan recuperacion
postoperatoria. Las respectivas legislaciones autonémicas, en cuanto a los requerimientos
de una sala de CmA, no hacen referencia a dimensiones, alicatado y suelos, esquinas y jun-
tas, ni circulacién de aire. Aunque si, muchas de ellas, obligan a aspectos como la presencia
de una mesa articulada accesible 360 grados, con toma de oxigeno que puede ser portdtil,
lavamanos con grifo automdtico, y ldmpara articulada (Figura 1).

En régimen de CmA no podemos hacer aquellos procedimientos que obliguen a anes-
tesia general, anestesia regional o sedacién. La anestesia tumescente, suele ser muy molesta
para el paciente, y es aconsejable aplicarla con sedacién. Por tanto, podemos reservar para
CmaA: el sellado con cianoacrilato, las miniflebectomias, la ablacién mecdnico-quimica,
y teéricamente la esclerosis troncular, si bien nuestro consejo es que para esta Gltima, si
queremos obtener tasas minimamente aceptables de oclusion, deberfamos utilizar anestesia
tumescente (3).
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‘ Figura 1. Quiréfano
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‘ Ambulatoria (CmA).

CIANOACRILATO

Puede parecer que al emplear la palabra cianoacrilato estemos sobrecargando de cali-
dad cientifica un procedimiento médico. Pero como bien sabemos, los adhesivos de cianoa-
crilato son de uso comun a nivel doméstico. Aun asi es cierto que su empleo en Medicina
data de 1951, y tiene diversas aplicaciones como en malformaciones cerebrales (4). En
una busqueda puntual en pubmed con la palabra “cyanoacrylate”, resultaba que de las 20
primeras referencias, solo 4 estaban relacionadas con el tratamiento de varices en MMII; el
resto se referfa a otras indicaciones.

El cianoacrilato es una resina que se adhiere y acttia de forma rdpida, al contacto con
el agua. Los derivados empleados en Medicina son los ésteres de n-butilo; éstos son los que
proporcionan unas uniones mds fuertes y rigidas (5). Si bien, para conseguir su aplicacién
en Insuficiencia venosa, se realizaron diversas modificaciones. Por un lado, para adaptarse
mejor al movimiento de los MMII, se otorgé al pegamento cierta flexibilidad una vez poli-
merizado. Por otro lado, para evitar la temible inicialmente complicacién tromboembdlica,
se doté al adhesivo de una rdpida polimerizacién al contacto con la sangre y de una mayor
viscosidad (6).

El primer estudio en humanos sobre aplicabilidad de cianoacrilato en ejes safenos
incompetentes aparece en 2013 (DR) (7). En ¢l se obtuvo una tasa de oclusién al afo del
92% segtin tablas de Kaplan-Meier, tras tratar 38 pacientes; que se mantuvo a los 24 (8) y
36 meses (9), con clara mejoria de la escala VCSS (Venous Clinical Severity Score).

Seguidamente aparece el estudio eSSCOPE (10), un estudio prospectivo europeo mul-
ticéntrico, en el que se trataron 69 safenas mayores mediante sellado con cianoacrilato.
Cabe destacar especificamente que no se empled anestesia tumescente ni compresion elds-
tica postoperatoria. La tasa de oclusién fue del 100% a los 2 dias, y bajé al 90% a los 6
meses, como consecuencia de recanalizaciones parciales. Una publicacién de seguimiento
(11) cifra en 92,9% la tasa de oclusién a 1 ano, con mejoria significativa del Cuestionario
Aberdeen (Aberdeen Varicose Vein Questionnaire).

En 2015 se publica el estudio VeClose (12), un ensayo aleatorizado americano que
compara el sellado con cianoacrilato frente a la ablacién por radiofrecuencia. Se obtuvieron
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tasas de oclusién muy similares, del 97,2% a un afio para el grupo Venaseal®. Existe una
publicacién independiente de los resultados a 12 meses (13). Querfamos destacar que a los
12 meses las tasas de oclusién son muy similares, pero el tiempo libre de recanalizacién es
claramente superior en el grupo de cianoacrilato (Tabla I).
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TABLA I. Tabla de Kaplan-Meier de tiempo libre de recanalizacién de la vena tratada,
claramente favorable para el cianoacrilato. (Obtenido del estudio VeClose; Morrison y col.
(12).

En 2018 aparece otro comparativo entre ambas modalidades de tratamiento, con gru-
pos mds grandes, si bien se trata de un andlisis retrospectivo (14). Las tasas de oclusién son
muy altas en ambos grupos.

Existe también algtin estudio comparativo con endoldser: Tasas de oclusién muy si-
milares, y menos efectos secundarios en el grupo de cianoacrilato (15,16). Como en la
mayoria de los estudios, se resaltan aspectos a destacar del procedimiento con cianoacrilato:
no precisa anestesia tumescente, no requiere el uso de medias de compresién, no provoca
pigmentaciones, parestesias ni quemaduras.

En 2017 aparece el primer estudio asidtico (17), donde tratan en 34 pacientes, 47 safe-
nas mayores y 16 safenas menores. La tasa de oclusién es de 100%, y se refleja una mejoria
franca en andlisis con la escala VCSS. Los autores describen un 24 % de dermatitis local
en el trayecto del eje safeno, con desaparicién completa en dos semanas. Este es un aspecto
que comentaremos mds detenidamente cuando relatemos nuestra experiencia personal.

Tras el estudio Waves (18) se consolidan dos aspectos: A) Por un lado la profusién de
la técnica hacia diversos ejes safenos, cuando al principio el uso estaba limitado a la safena
interna. B) Por otro lado, una tasa de oclusién del 100%. En este trabajo se trataron 48
safenas mayores, 14 safenas menores y 8 safenas accesorias, con didmetros de hasta 20 mm,
sin utilizar compresién postoperatoria. Se obtuvo una baja laboral de 0,2 + 1,1 dias, con
escaso dolor postoperatorio.

Existe un trabajo especifico realizado a nivel de perforantes (19) empleando el cianoa-
crilato, con una esperanzadora tasa de oclusién del 76%.
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La mayoria de los estudios, sobre todo los iniciales, estdn basados en el procedimiento
con el producto VenaSeal®, pero a partir de determinado momento, también existen tra-
bajos con un segundo producto comercializado, VariClose®, especialmente publicados por
grupos de Turquia. Los resultados son muy similares (2,20,21,22).

De todos ellos destaca un ensayo aleatorizado donde se comparan tres modalidades
terapéuticas, con 175 pacientes por cada grupo: cianoacrilato, radiofrecuencia y endoldser
(23). Las tasas de oclusion son muy similares, y aunque no hay diferencias significativas, la
tendencia es a favor del cianoacrilato. Pero si hay significacién en cuanto al dolor periopera-
torio, la escala de severidad clinica (VCSS) y la baja laboral, donde los valores son menores
en el grupo de cianoacrilato.

Para hacer la muestra mds homogénea, estd en marcha un ensayo clinico centrado solo
en técnicas no térmicas no tumescentes, para comparar la ablacién mecdnico-quimica con
el adhesivo de cianoacrilato (24). Se esperan los resultados a finales de 2019.

PROCEDIMIENTO (VenaSeal Closure System")

Se puede encontrar una explicacién mds ilustrativa de los mismos autores, acompana-
da de videos e imdgenes en la siguiente WebApp (25) : http://tqv.ec-europe.com/article?i-
d=58b5622b-2f18-48¢7-81e2-1554ac18103c. El sistema dispone de una guia J de 0,035
(180 c¢m), introductor largo de 7F centimetrado (80 c¢m, de color azul) con su dilatador
de 5F (87 cm), catéter para liberacion del pegamento de 5F (91 c¢m, blanco transparente),
pistola dispensadora de adhesivo, Bote con 5cc de adhesivo, dos jeringas de 14 G y dos
agujas (Figura 2).

- — — — —

| Figura 2. Kit de VenaSeal®.

Lo primero que tenemos que hacer, como en cualquier técnica endovenosa, es la pun-
cién ecoguiada de la vena safena, en el punto que hayamos decidido previamente. Como
no es una ablacién térmica, no existe el riesgo de dafio neuroldgico ni cutdneo por el calor;
asi que nuestro consejo es sellar la mayor longitud posible de ¢je safeno, siempre y cuando
la zona escogida tenga un calibre adecuado que facilite la puncién. Cuando en nuestro
grupo nos iniciamos con las técnicas endovasculares para el tratamiento de la EVCS de
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MMII, aplicdbamos a nuestros pacientes estrategia CHIVA, especialmente con las ablacio-
nes térmicas. Pretendiamos asi evitar el dano neuroldgico. Pero con la técnica del adhesivo
somos mds agresivos en cuanto a la longitud a tratar de eje safenos. Al menos lo ideal seria
empezar claramente distal al punto de la salida de la R3, para que éste quede cerrado. Para
la puncién puede facilitarnos la colocacién antitrendelenburg del paciente. Y usaremos
el dispositivo de puncién con el que estemos mds familiarizados: aguja, abbocath, set de
micropuncién, etc, de 16-18 E

Una vez canalizada la vena safena, introducimos la gufa, y sobre ella, el sistema intro-
ductor completo. Localizado éste en el cayado, se retira el dilatador, y se lava el introductor
con suero (Figura 3).

Figura 3. Punta del catéter
en cayado de safena interna

Punta del cateter

-

Se sitta la punta del introductor justo en el talén del cayado. Sirviéndonos de las mar-
cas externas, retiramos 5 centimetros el introductor. Es importante explorar inicialmente
la vena safena en su totalidad, ya que si nos encontramos con segmentos intermedios no
insuficientes y de menor calibre, no tendremos problemas con la canalizacién de la guia,
pero si con la navegacién del catéter, que puede resultar molesta.

El siguiente peso si estamos solos serd cargar el pegamento en la jeringa, llenar parcial-
mente el catéter blanco y acoplar la jeringa en la pistola dispensadora y progresar el pega-
mento hasta la tltima marca del catéter, que estd a unos 3 cm de la punta. Si disponemos
de ayudante o instrumentista, este paso lo habrd realizado ya mientras nosotros estdbamos
colocando el catéter en posicion. Canalizamos el catéter en el introductor hasta la marca
situada a 5 cm del final (en esta situacion, las puntas de catéter e introductor coinciden), y
a partir de este momento, en lugar de seguir introduciendo mds catéter, lo que hacemos es
retirar introductor de la extremidad progresando sobre el catéter, hasta que éste se pueda
enroscar en el introductor azul. De esta manera nos aseguramos que la punta del catéter
liberador del pegamento, se encuentra a 5 cm del cayado, justo en el punto donde habia-
mos dejado el introductor. De todas formas conviene revisar ecogrdficamente su colocacién
final. A partir de ahora, catéter e introductor se moverdn como si fuese un solo cuerpo.
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Ya estamos en disposicién de proceder a la liberacién del pegamento; algo muy sis-
temdtico pero que puede resultar lento, asi que aconsejamos hacerlo sentado. Ponemos
al paciente en un ligero Trendelenburg. Localizamos con la sonda ecogréfica en posiciéon
transversal, la punta del catéter, que tiene forma de estrella (Figura 4).

F T

‘ Figura 4. Marca de estrella de la punta del catéter. ‘
Lo - - - - __ _ 4

Comprimimos con la sonda, apretamos 3 segundos el gatillo de la pistola, retiramos 1
cm el introductor, apretamos otros 3 segundos el gatillo, y retiramos 3 cm el introductor. Y
esperamos 3 minutos comprimiendo con la sonda en una mano y directamente con la otra.
Una vez superada la zona del cayado, a partir de este momento, todos los ciclos se repiten:
localizamos la estrella, aplicamos 3 segundos sobre el gatillo, retiramos 3 cm, y comprimi-
mos 30 segundos. Y asi sucesivamente hasta terminar la longitud deseada.

Se extrae introductor y catéter, se aplica un pequefio apésito, y el paciente puede le-
vantarse y hacer vida normal.

NUESTRA EXPERIENCIA

Iniciamos nuestra andadura con la técnica del adhesivo en mayo de 2016. Realizé-
bamos al principio el procedimiento en un quiréfano convencional pero hemos ido sus-
tituyendo éste por una sala de CmA, ganando asi confort perioperatorio y reduciendo el
estrés de los pacientes (26). Esta tecnologfa permite tratar las varices dentro del concepto
moderno que hoy en dia se demanda de “walk in-walk out surgery” (27).

La mayorfa de las punciones se han practicado con un abbocath del 16. En 22 casos
realizamos una segunda puncién mds proximal al fracasar en la primera. Eso es algo que
no debe obsesionarnos. No pasa nada si no acertamos en una primera puncién. Pero si

229



230

Tratamiento endovascular de la patologia venosa

creemos que es absurdo obcecarse con el primer lugar de puncién escogido si hemos falla-
do en el primer intento; ya que el hematoma perivenoso y el espasmo hardn muy dificil la
canalizacidn en ese punto. Es siempre mejor ir un poquito mds proximal con un segundo
intento en un lugar no manipulado de la vena. Otra posibilidad es extraer directamente la
vena en ese punto con un ganchillo, y canalizarla fuera; esta maniobra no aumenta para
nada la agresividad del procedimiento.

Entre mayo de 2016 y octubre de 2018 hemos tratado 110 pacientes, 73 mujeres
(66%), con edad media de 51 afios (22-83). Se han sellado 140 ¢jes; en 80 casos fue un tra-
tamiento unilateral, en 27 bilateral, y en 3, unilateral con 2 ejes. La vena mds comdinmente
tratada fue la safena interna en 121 casos, seguida de la safena externa en 13 y la safena
anterior en 6. La tasa de oclusion al mes fue del 100%. A los 3 meses, un paciente presentd
una recanalizacion parcial de una safena externa (tasa de oclusién 99,2%), que precisé una
aplicacién de microespuma para conseguir el cierre definitivo. Al afio hemos sido capaces
de revisar 78 ¢jes (2 pérdidas de seguimiento, 60 no han completado el afio de tratamien-
to), manteniendo la tasa de oclusién al 100%. Aunque estdn descritas las recanalizaciones
a largo plazo, no hemos encontrado en nuestra serie. Parece que el factor predictivo mds
importante, como es 16gico pensar, es el calibre inicial de la vena safena (28).

No hubo complicaciones resenables salvo que 20 pacientes presentaron una leve re-
accion inflamatoria siguiendo el trayecto del eje safeno, siempre safena interna. Fueron
cuadros autolimitados que se resolvieron en un méximo de 14 dias, con antiinflamatorios o
antihistaminicos. En dos casos, que no han completado el ano de seguimiento, persiste una
pigmentacién residual. La literatura se refiere a esta complicacién como una dermatitis,
llamdndola en muchos casos “tromboflebitis like” (17). Para nosotros es una tromboflebitis
de los espacios residuales. Es decir, el sellado no es homogéneo, y cuanto mayor es el calibre
de la vena, mayor serd la cantidad de espacio o volumen libre de pegamento que se rellenard
de trombo. Podriamos considerarlo una cadena de minitromboflebitis segmentarias. Sea de
una manera u otra, se trata de un cuadro autolimitado que no complica el postoperatorio
salvo por un disconfort o leve dolor en algunos casos.

Para completar el tratamiento de la EVCS, tenemos que dar solucién a las varices
colaterales. En nuestra experiencia, y atendiendo a nuestra filosofia de que no es necesario
solucionar el problema en un solo acto quirtrgico, hemos aprendido que si hemos tratado
una longitud suficientemente larga de eje safeno con cianoacrilato, y esperamos entre 6-8
semanas, en mds de un 50% de los casos no serd necesario un tratamiento especifico de
las colaterales; éstas habrdn desaparecido. Si ello no ocurre, inyectaremos en una o dos
sesiones, cantidades limitadas de microespuma para conseguir su cierre definitivo. Hoy
en dia, en los casos en que nos hemos decantado por el cianoacrilato, rara vez hacemos
tratamiento simultdneo del eje safeno y de las colaterales. Es cierto que con esta actitud te-
rapéutica separada en el tiempo, nos vamos a encontrar en algunos pacientes, tras el sellado
de la vena safena, episodios de varicoflebitis espontdneas; que pueden doler, pero no tienen
importancia clinica.

En nuestro grupo no aconsejamos el uso sistemdtico de media eldstica postoperatoria
tras el sellado con cianoacrilato; si lo hacemos cuando tratamos las colaterales con microes-
puma. Si bien, en algunos pacientes con varices de gran tamafo, para evitar los episodios
espontdneos de varicoflebitis, y para conseguir una mayor reduccién de las colaterales, en-
tonces si recomendamos la contencién eldstica. También en aquellos casos que por alguna
raz6n hayamos hecho tratamiento simultdneo no separado.
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CONCLUSIONES

La técnica de sellado con cianoacrilato para el tratamiento de la EVCS es un procedi-
miento sencillo, muy poco agresivo, que ofrece excelentes tasas de oclusién a medio plazo,
y muy pocas complicaciones o efectos secundarios.

El procedimiento es muy metddico y sistematizado, no es preciso el empleo de un
quiréfano convencional y no obliga al uso de compresion eldstica postoperatoria, lo que
convierten al adhesivo en una técnica cémoda, poco estresante y de alta fiabilidad.
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INTRODUCCION

Durante la Gltima década, numerosos métodos minimamente invasivos han sido de-
sarrollados para el tratamiento de la insuficiencia venosa de la vena safena. Estos métodos
ablativos tienen en comun el acceso percutdneo, el empleo de anestesia loco-regional, tiem-
pos quirtrgicos cortos y resultados de seguridad y eficacia satisfactorios. Sin embargo, estas
nuevas técnicas endotermales (ldser o radiofrecuencia) requieren del empleo de anestesia
tumescente, que puede ser fuente de disconfort y complicaciones en el paciente. Recien-
temente, un nuevo sistema mecdnico-quimico (Clarivein®) ha aparecido en el arsenal tera-
péutico de los cirujanos (1, 2). Este método hibrido minimiza los aspectos negativos de la
ablacién endotermal, al prescindir de la tumescencia anestésica, y combina la aplicacion de
una escleroterapia ecoguiada, que consigue la oclusién venosa al utilizar un dispersor rota-
cional (3.500 rpm) dentro de la luz del vaso. Este efecto mecdnico de erosién intimal in-
duce un vasoespasmo de la vena y una mayor eficacia del esclerosante al agitar y extender el
producto en sus paredes. Aunque los resultados hasta ahora publicados (3)indican una tasa
de veno-oclusién superior al 90% y una gran seguridad (no fenémenos tromboembdlicos
venosos), uno de sus inconvenientes ha sido la aparicién ocasional de tromboflebitis super-
ficial, especialmente en aquellos pacientes con una vena safena extrafascial o subdérmica.

SISTEMA CLARIVEIN

El sistema de veno-oclusién Clarivein® consta de dos partes esenciales: un catéter de
infusién, y una empufiadura manual que controla su rotacién (Fig. 1).

El catéter es flexible, con marcas centimetradas en su superficie, y con una apertura
distal por la que se perfunde el esclerosante. Este catéter dispone de un dispersor en su
punta que facilita mediante su rotacidn el dano intimal de la pared venosa y la agitacion
de la solucién perfundida con la sangre. La configuracién del dispersor en forma de “palo
de golf” ha sido optimizada para permitir la ablacién mecénico-quimica de la vena, tratdn-
dose de un cable estéril de acero inoxidable que se extiende a lo largo de la luz del catéter.
Este catéter debe purgarse con solucién salina antes de su uso. Posteriormente, se coloca
dentro de la vena a través del introductor de acceso percutdneo, facilitando su navegacion
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Figura-1. Sistema de Veno-oclusion Clarivein con sus componentes.
e ]

hasta la confluencia safeno-femoral o safeno-poplitea con movimientos suaves de giro que
permitan su avance por los lagos venosos o trayectos tortuosos de la vena safena.

La empunadura manual contiene una bateria de 9V que controla la rotacién del cable
dispersor. Antes de su uso se debe confirmar que la carga eléctrica es adecuada con el en-
cendido de una luz verde al apretar el gatillo. Una vez que la punta del catéter se posiciona
adecuadamente en la vena (2 cm de la unién safeno-femoral para safena interna o en la
curva fascial de la safena externa), se conecta al soporte de agarre. Este anclaje es irreversible
en el sentido de que no podrd desmontarse de la empufiadura manual de fijacién; tan sélo
se permitird su carga o descarga para la fijacién de la jeringa con la solucién esclerosante.
El ensamblaje del catéter es 6ptimo cuando se escucha un clic de cierre, lo que permitird
la rotacién del cable dispersor y la perfusién controlada y manual del férmaco a través del
sistema.

DETALLES TECNICOS

En relacién con su empleo clinico, debemos tener en cuenta los siguientes aspectos
técnicos:

1. Verificar ecograficamente el tamafio de la vena y su morfologia. El sistema no debe
emplearse en venas safenas excesivamente tortuosas (que imposibiliten el paso del catéter)
o con un didmetro igual o superior a los 20 mm de didmetro, ya que el dafio parietal me-
cdnico conseguido por el dispersor rotacional es minimo. En venas safenas con didmetros
superiores a 10 mm es aconsejable la realizacién de una ligera compresiéon manual que
facilite ese contacto.

2. Ademis de seleccionar adecuadamente la longitud de catéter (45 0 65 cm), se debe
determinar la concentracién y volumen del esclerosante en relacién con la vena a tratar
(longitud y didmetro). Aunque una tabla estd disponible para calcular la infusidn, en el caso
del polidocanol (etoxisclerol al 2%) se recomienda no superar los 8 cm?y separar la solu-
cién en 2 jeringas de 4 cm’. Esto nos facilitard la perfusién manual a través del dispositivo
y una distribucién homogénea a lo largo de la vena.

3. Elempleo de eco-doppler es esencial para la aplicacién de este sistema. Los ultraso-
nidos son necesarios para la canulacién eco-guiada de la vena, el posicionamiento adecuado
de la punta del catéter y la comprobacién al finalizar el procedimiento de que los resultados
han sido adecuados, es decir, la oclusién de la vena safena sin que el trombo se extienda a
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la vena femoral comtn o vena poplitea.

4. Aunque el producto suele publicitarse de que no necesita anestesia o que ésta
queda reducida al punto de canulacién, nuestra recomendacién es que debe hacerse en
condiciones quirdrgicas 6ptimas y con sedacién. No aconsejamos el empleo de anestesia
local, ya que induce un vasoespasmo de la vena y la aleja de la superficie cutdnea haciendo
mds dificil su canulacién percutdnea. La anestesia local deberfa considerarse si se realiza
un pequeno acceso quirdrgico abierto para la introduccién del catéter a través de la vena.

5. El catéter debe situarse a 2 cm del cayado safeno y es recomendable iniciar la rota-
cién del dispersor durante unos segundos sin perfundir ninguna solucién. Esta maniobra
induce un vasoespasmo de la vena, genera mayor dafio intimal y minimiza posteriormente
que la perfusién de esclerosante alcance el sistema venoso profundo.

6. La técnica de empleo requiere de las dos manos: mientras una de ellas realiza la
perfusién del esclerosante y la retirada lenta del catéter (pull-back), la otra debe controlar
el posicionamiento de la punta mediante una compresién ligera de la piel. Esta sencilla
maniobra nos ayudard a localizar por la vibracién cutdnea el emplazamiento del dispersor
dentro del trayecto varicoso y a distribuir adecuadamente el volumen de esclerosante a lo
largo de la vena.

7. El catéter tiene que mantenerse recto y es fundamental tener en mente que toda
rotacién debe acompafarse de una retirada lenta del sistema (Fig. 2).

Figura 2. La realizacion de un pull-back adecuado es esencial para obtener
una veno-oclusion 6ptima. El catéter tiene que mantenerse recto y toda rotacién
‘ del dispersor debe acompanarse de una retirada lenta del sistema ‘
que permita la perfusion uniforme del esclerosante.

.- - - _ __ _

8. La rotacién del catéter sin perfusion ni pull-back suele atrapar restos valvulares
venosos que pueden obstruir el sistema de perfusin, lo que se percibird en un ruido més
rudo del motor y en una mayor dificultad en la infusién manual del esclerosante. Cuan-
do esto ocurra sugerimos que se realice una pequefa traccion para desplazar la punta del
catéter a otra zona inferior y si la dificulta en la infusién persiste desmontar y recolocar el
catéter en la “pistola” del dispositivo.
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9. La realizacién de un pull-back adecuado (lento y uniforme) es esencial para obte-
ner una veno-oclusién apropiada. Si la retirada del sistema se realiza rdpida, es previsible
que los resultados no sean los deseados. La velocidad estimada es de unos 6-7 segundos
entre cada marca del catéter.

10. Cuando se haya perfundido la mitad del volumen de esclerosante (lo que equival-
dria aproximadamente a la mitad del catéter, 15-20 cm), se debe retirar el introductor de
acceso a la vena a la posicién mds proximal del catéter, cambiar la jeringa de esclerosante (si
fuese necesario) y proseguir la ablacién mecdnico-quimica de la vena sin introductor para
evitar que el dispersor rotacional quede atrapado en él. El sistema rotacional y de perfusion
debe mantenerse hasta la aparicién de una marca blanca en el catéter (a 8 cm de la punta),
posteriormente puede tratarse unos 2-3 cm adicionales.

11. Por tltimo, es necesario realizar un vendaje compresivo durante al menos las pri-
meras 48 horas. En casos de vena safena extrafascial es recomendable aplicar una compre-
sion especifica del trayecto safeno (como un rodillo) sobre la que irfa el vendaje eldstico
general del miembro. El vendaje garantiza que la compresion sea continua y que el paciente
no retire la compresion eldstica por incomodidad durante ese periodo critico de veno-oclu-
sion. Posteriormente, se sustituird por una media eldstica de compresién que podrd retirar-
se durante la noche y que deberd usar en las primeras 2 semanas. Es importante aconsejar al
paciente que realice movimientos de dorso-flexién del pie y una movilizacién precoz como
prevencién de episodios tromboembdlicos venosos.

EXPERIENCIA CLINICA

Nuestra experiencia corresponde a una serie de pacientes tratados entre febrero de
2013 y diciembre de 2014. Fueron 210 pacientes, seleccionados, no consecutivos, mayores
de 18 anos, con una insuficiencia primaria de la vena safena interna (91%) o de la vena
safena externa (9%). Todos los pacientes fueron tratados por el mismo equipo quirtrgico
(certificado por la empresa) y sélo se considerd y traté una extremidad por paciente. Se ex-
cluyeron aquellos que referfan una historia de tromboflebitis, trombosis venosa profunda o
estados de hipercoagulabilidad, recidiva varicosa o venas >2 cm de didmetro. La evolucién
de resultados fue retrospectiva y no ciega. Las caracteristicas demogréficas fueron mayori-
tariamente mujeres (71%), con una edad media de 55.6 afos +-17. El volumen medio de
esclerosante fue de 7 cc (4-8). Los procedimientos endovenosos de la safena se acompa-
fiaron de flebectomias en el 73% de los casos. Todos los pacientes se trataron en una suite
quirtrgica de hospital.

Seglin nuestra experiencia esta técnica no deberfa realizarse en pacientes con venas
safenas muy tortuosas o con didmetro mayores de 2 cm, ya que la navegacién del catéter no
serd adecuada o el dafo endotelial serd minimo. Es tan importante que el endotelio se ero-
sione que se aconseja una ligera compresién sobre el trayecto safeno mientras se efecttia la
perfusion del esclerosante (maniobre de pu/l-back). Esta maniobra facilitard el contacto en-
tre la pared venosa y el catéter rotacional y hard que su resultado sea mds satisfactorio. De la
misma manera, la ablacién mecano-quimica deberia evitarse en venas safenas extrafasciales
por el alto riesgo de que se generen tromboflebitis superficiales. La piel se pone enrojecida
y con los signos tipicos inflamatorios, pudiéndose quedar como secuela la induracién de la
zona tratada o la hiperpigmentacidn.

En el estudio experimental de Boersma et al. (4) se mostré como la erosién endotelial
es esencial para promover la oclusién venosa. El uso aditivo de la lesién parietal y el escle-
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rosante es lo que hace a este método mds efectivo que la perfusion aislada de esclerosante,
ya que la lesién endotelial favorece su oclusién y, probablemente, una vasoconstriccién
venosa.

El tinico estudio randomizado en el que se compararon diversos métodos de tratamiento
de la insuficiencia venosa cronica fue el publicado por Rasmussen et al. en 2011(5). En este
estudio se examinaron 144 pacientes tratados con ldser, 148 con radiofrecuencia, 144 con
espuma y 142 con fleboextraccién (stripping). Si comparamos nuestros resultados clinicos de
una muestra seleccionada de 210 pacientes tratados con MOCA y los confrontamos con estos
métodos (Tabla-1), observamos que no hubo complicaciones mayores de trombosis venosa
profunda o embolismo pulmonar. Por tanto, confirmamos que es un procedimiento seguro.
Si analizamos las complicaciones menores se observaron 28 flebitis superficiales (13.3%), 11
casos de hiperpigmentacién del trayecto safeno (5.2%) y ningtin caso de parestesias o infec-
cién. Los resultados son equivalentes a los ofrecidos por la radiofrecuencia y mejores que los
que se obtienen por espuma (Tabla-1). A 6 meses las tasas de fallo fueron de 12 casos (5.7%),
similar a los otros métodos endovenosos de ablacién, pero muy superior a la espuma, que se
mostré como el método con mayor tasa de fracaso técnico. Cuando analizamos las causas que
justificaron su recurrencia generalmente fueron recanalizaciones del tronco safeno principal
posiblemente porque la erosién parietal y la aplicacién técnica no fue satisfactoria o bien por
recanalizaciones de la vena safena en el tercio distal de muslo a partir de colaterales del cayado
que no quedaron bloqueadas. De aqui la importancia de mantener el procedimiento rotacional
activo durante unos segundos antes de la perfusién de la solucién esclerosante por el sistema.

LASER | RADIOFRE- | ESPUMA Serie Propia
EVLA, CUENCIA | UGEFS, n= STREPS;\I G Moca
n=144 | RFA, n= 148 144 n= n=210
Complica-
ciones
DVT 1 1
PE 1 0
Otras
Menores
Flebitis |4 (4.8%) | 12 (13.5%) | 17(17.3%) | 5 (7.7%) 28(13.3%)
Hineroie.
mgngc’l‘fn 3 (2%) 8 (5.4%) 8 (5.5%) 6 (4.2%) 11 (5.2%)
Parestesias 3 6 2 5 0
Infeccién 0 1 4 1 0
(61:?11;:)%) 7 (5.8%) 6 (4.8%) 20(16.3%) | 4 (4.8%) 12 (5.7%)

TABLA-1. Experiencia Propia comparada con otras técnicas publicadas por Rasmus-

sen et al. (5).

239



240

Tratamiento endovascular de la patologia venosa

Si comparamos los tiempos quirtirgicos, en el estudio de Vun SV et al (6) se estimaron
unos tiempos medios de 23 minutos con MOCA, 37.9 min con Radiofrecuencia y 44.1
min con ldser (p< 0.05) (Figura 3), lo que demuestra que es un tratamiento rdpido. Esta
rapidez y la ausencia de anestesia tumescente justifica para algunos grupos su realizacion
en salas fleboldgicas, pero no quiréfanos de hospital, lo que reduciria costes econdémicos.
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‘ Figura-3. Tiempo medio del procedimiento con MOCA comparado con la ablacién ‘
con Radiofrecuencia (RFA) y Endolaser (EVLT). Tomado de Vun et al. (6).
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Aunque nosotros asociamos en un alto porcentaje de pacientes técnicas de flebecto-
mia de colaterales o lagos venosos (73%), es comtn en algunos grupos tratar inicialmente
solo el tronco venoso safeno, dejar que el efecto quimico del esclerosante se distribuya por
colaterales y comunicantes insuficientes para posteriormente reevaluar al paciente y ver si
precisa de técnicas asociadas de avulsidn de paquetes venosos que pudieran haber quedado
excluidos. Nosotros procedimos en un mismo tiempo quirtrgico dado que eran pacientes
hospitalarios o de medicina privada con alto nivel de exigencia estética.

Respecto al dolor peri-procedimiento, los resultados parecen a favor de la MOCA
frente a la radiofrecuencia. Tanto en el estudio del Imperial College de Londres (13.4 vs
24.4) como los de la Universidad de Australia (10 vs 50) muestran una diferencia esta-
disticamente significativa a favor de este método mecdnico-quimico (p< 0.01). El dolor
postoperatorio a 14 dfas, cuando se comparé con una escala analégica visual, demostré que
era mejor con MOCA (4.8 +- 9.7 mm) que con radiofrecuencia (18.6 +- 17 mm), siendo
estos hallazgos de Van Eekeren et al. (7, 8) significativos (p< 0.001) (Figura 4).

Si se analiza el retorno a la vida laboral, algo importante en la medicina privada, estos
autores muestran un retorno precoz de 1.2+-1.8 dias con MOCA frente a los 2.4+-2.8 dias
con radiofrecuencia (p< 0.02). Estos datos se traducen en una mejor calidad de vida con
MOCA frente a la radiofrecuencia cuando estos pacientes eran reevaluados a las 6 semanas

(Figura 5).
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CONCLUSIONES

Aunque son necesarios estudios a largo plazo, la ablacién mecano-quimica deberfa
considerarse como una técnica endovenosa efectiva y segura para el tratamiento de la in-
suficiencia venosa safena con unas altas tasas de oclusién y ausencia de complicaciones
mayores.

La simplicidad del sistema es una de las grandes ventajas frente a otras técnicas ablati-
vas, aunque los costes del sistema sean superiores.
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INTRODUCCION

La escleroterapia es una técnica que se utiliz6 antes que el desarrollo moderno de la
cirugia, ya que ésta en el siglo XIX y principios del XX tenia una morbimortalidad alta.
Desde mediados del siglo XX, la escleroterapia, quedé relegada a un tratamiento de segun-
da linea por su menor eficacia frente al desarrollo seguro de la cirugia de fleboextraccién.
Desde 1939 se intuy6 que la falta de eficacia de escleroterapia liquida sobre venas de gran
calibre era debido a la dilucién del esclerosante, y que el verdadero objetivo no era conse-
guir una trombosis de la vena sino una reaccién inflamatoria en la pared de la misma. Se
estudiaron y crearon diferentes métodos de creacidén de espuma a partir de ciertos esclero-
santes, pues se vio que la espuma permanecia en el lugar de la inyeccién mds tiempo(1).

Juan Cabrera en el ano 1995 publica excelentes resultados en el tratamiento de varices
tronculares con una “microespuma” patentada, no difundiéndose el modo de fabricacién
ni composicién(2). Desde entonces varios autores intentan conseguir una espuma repro-
ducible, pero es Lorenzo Tessari(3) en el afio 2000 quien con una llave de tres pasos y dos
jeringas consigue la estandarizacién y “democratizacién” en la obtencién de la espuma. La
escleroterapia con liquido se abandoné en troncos safenos y colaterales ante la abrumado-
ra superioridad del esclerosante en forma de espuma. No hace pues ni veinte afios que la
técnica de escleroterapia con espuma de varices tronculares y colaterales se ha desarrollado
y en esta evoluciéon hemos asistido a perfeccionamiento en la técnica y en los resultados.
Este avance no se hubiera conseguido sin el Eco-Doppler, exploracién indispensable para
el diagnéstico y estrategias terapéuticas en la flebologia actual. Su uso ha permitido mejorar
la seguridad en la administracién del esclerosante y tratar de forma precisa y dirigida los
troncos safenos y las venas perforantes.

En el afo 2003(4) y 2006(5) tuvieron lugar los dos primeros Consensos Europeos so-
bre Escleroterapia con Espuma, que supusieron una puesta en comuin de las experiencias y
en 2014(6) se public6 la primera Guia Europea sobre Escleroterapia en Enfermedad Venosa
Croénica. Todos estos consensos y guias estin mds o menos de acuerdo en indicaciones, con-
traindicaciones, concentraciones de las espumas, estandarizacién de las mismas, utilizacién
del Eco-Doppler, seguimiento, seguridad... pero falta consenso en la homogenizacién de las
técnicas, especialmente en los troncos safenos, posicién del paciente y compresion, entre otros.
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Esto hace que exista una importante variabilidad técnica y por tanto en los resultados.
Los meta-andlisis de los resultados de la escleroterapia con la “mejor técnica” no resisten la
comparacién con la safenectomia y las técnicas de ablacién térmica que obtienen muchos
mejores resultados (y mucho mds homogéneos) que en las tasas de recurrencia del reflujo
en la vena safena(7). Sin embargo, lejos de abandonarse el tratamiento con esclerosis con
espuma, sigue creciendo por la combinacién de seguridad, bajo coste, poca agresividad, no
necesidad de infraestructura sanitaria y satisfaccion del paciente con el procedimiento y los
resultados.

PRINCIPIOS BASICOS

Principios biofisicos de la esclerosis

El dano endotelial y la consiguiente fibrosis del vaso es la base histopatoldgica y el
objetivo de la escleroterapia. Para que se produzca esta lesién es necesario un tiempo de
contacto de la sustancia esclerosante con el endotelio venoso. La eficacia dependerd de la
sustancia utilizada, su concentracién y la cantidad inyectada. Es deseable utilizar el mini-
mo volumen y concentracién necesaria del agente esclerosante para producir la lesién en
el vaso enfermo y evitar que produzca dafio a los vasos sanos adyacentes. Es conocido que
este hipotético dafio en el vaso sano, en la prictica es muy poco frecuente. Las razones son
dos: el vaso normal tiene un endotelio mds resistente a la lesién que el enfermo (8) y la he-
modindmica en el vaso sano, con un flujo més rdpido, disminuye el tiempo de contacto del
esclerosante con el endotelio (9). De ahi lo excepcional de las trombosis del sistema venoso
profundo asociadas a la escleroterapia.

La activacién de la cascada de la coagulacién tras el dafio endotelial hace que la pro-
duccién de trombo asociado sea una constante en la escleroterapia. Pero es conveniente que
su formacidn sea la menor posible. Por una parte para evitar la recanalizacién y por tanto el
fracaso de la escleroterapia, y por otra para disminuir la reaccién inflamatoria extravascular
y la aparicién de efectos secundarios indeseables como la neo-angiogénesis y la pigmenta-
cién, especialmente en colaterales. Las telangiectasias son un caso particular, pues suelen
tener un flujo més rdpido que las varices reticulares o colaterales. De tal forma que a las
concentraciones habituales para tratar varices reticulares, habitualmente en una sesién, no
es suficiente para las telangiectasias a pesar del calibre menor del vaso.

Independientemente de la eleccidon del agente esclerosante es necesario saber que una
vez que el esclerosante penetra en el vaso es diluido por la sangre y por lo tanto su con-
centracién efectiva disminuye. La reologia de dos liquidos que se mezclan en un tubo con
diferentes densidades y viscosidad, es matemdticamente muy compleja (10). En la rapidez
del proceso de dilucién influyen de forma determinante por una parte las ya mencionadas
diferentes viscosidades y densidades de los liquidos, y por otra el didmetro del vaso y la
velocidad del flujo sanguineo. Asi en los vasos pequenos, con didmetro inferior a 2mm
(telangiectasias), la dilucién es minima a pesar de que la velocidad del flujo es relativamente
elevada. De forma préctica el esclerosante desplaza la sangre en vez de mezclarse con ella.
Esto se modifica a medida que va aumentando el tamano del vaso. A mayor calibre mayor
dilucién. Sin embargo, hasta los 4mm de didmetro, la mayor dilucién del esclerosante se
ve compensada por la disminucién de la velocidad de flujo con respecto a las telangiecta-
sias, produciendo, en tltima instancia, un mayor tiempo de contacto del endotelio con el
esclerosante, aunque a concentracién menor. Por eso las concentraciones del agente escle-
rosante, no se modifican sustancialmente para tratar telangiectasias (0.3-2mm) o varices
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reticulares de hasta 3- 4mm de didmetro. A partir de 4 mm de didmetro la dilucién hace
que la escleroterapia con agente liquido se vuelva ineficaz.

Determinados esclerosantes, los denominados detergentes (Polidocanol y Tetradecil
sulfato sédico), tienen una caracteristica quimica especial. Son moléculas anfifilicas, es
decir con un polo hidréfilo y otro hidréfobo, con propiedades surfactantes o tensioacti-
vas. Cuando se mezclan con gases adquieren una disposicién micelar dispersa, formando
espuma. La espuma tiene unas caracteristicas especiales cuando fluye por un tubo (11). Se
comporta como un s6lido, es decir no se desplaza, hasta que se le aplica una determinada
fuerza o tensién mecdnica que supera su limite de elasticidad ("yield stress"), o bien la es-
puma se degrada, pierde su fraccién de volumen de gas, y entonces se comporta como un
liquido. Esto es debido a que la espuma es un fluido no newtoniano, es decir su viscosidad
se modifica con la tensién mecdnica y con la temperatura. Existe una fraccién gaseosa mi-
nima para que una espuma se comporte como un sélido, y es de 0.64. Esto quiere decir que
el 64% del volumen de la espuma debe estar compuesto de gas. A mayor fraccion gaseosa
de la espuma mayor comportamiento como sélido (12). En las mayoria de las espumas
fabricadas por el método de Tessari a partir de una relacién 1ml de agente esclerosante al
3% con 3ml de gas, se supera esta fraccion gaseosa minima. (Figura 1).

r. - /T /"
| | |
‘ Te"?i‘l’" Comportamiento ‘
meeaniea como liquido
‘ Limite de elasticidad (yleld stress) ‘
‘ Comportamiento ‘
0 como sélido
0.64 Fraccién de volumen de gas 1

‘ Figura 1. Reologia de la espuma. La espuma se comporta en un tubo como un sélido ‘
a partir de un 64% de gas en su composicion, no existiendo apenas desplazamiento
\ de la misma. La frontera entre el comportamiento como sélido o liquido, \
se denomina limite de elasticidad. Al aplicar una gran tensién mecanica (alto flujo
‘ o alta presion hidréstatica) o disminuir la fraccién gaseosa (degradacién de la espuma) ‘
tendera a comportarse como liquido.
]

L - - -

En la aplicacién intravenosa en forma de espuma la dilucién pricticamente no existe
al desplazar la columna sanguinea, por lo que el tiempo de contacto con el endotelio es ma-
yor, ya que en la pared de las burbujas en contacto con el endotelio, estd el esclerosante sin
diluir. Este tiempo en el que la espuma estd en contacto con el endotelio antes de comenzar
a fluir es variable. A mayor presién hidrostitica y velocidad de flujo antes se produce el
desplazamiento de la espuma. También a medida que la espuma se degrada disminuye la
fraccién gaseosa y por tanto su comportamiento como sélido.
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La concentracién y volumen necesario (y por lo tanto el tiempo de contacto con el
endotelio) de un agente esclerosante para lograr la eficacia deseada en una vena de un deter-
minado calibre se ha averiguado de forma empirica. A mayor didmetro la concentracién y
volumen necesario es mayor. La variacién de la geometria de la variz con la posicién es muy
conocida. El didmetro de una variz se reduce a la mitad desde el ortostatismo a la posiciéon
supina, continuando esta reduccion de forma progresiva con la posicién de Trendelenburg,.
Como el volumen de un cilindro depende del cuadrado del radio y de su longitud (V==
r2. L), una pequena disminucién del tamafio de la vena tiene un efecto reductor de vo-
lumen muy importante. Es por este motivo por el que la posicién del paciente tiene un
efecto muy poderoso en la eficacia de la esclerosis. Consecuentemente en la administracion
del esclerosante en forma de espuma es importante determinar el volumen adecuado a
inyectar en la variz, pues no se logra que se detenga el flujo hasta un volumen efectivo. De
aqui se puede deducir que lo ideal serfa una inyeccion de la espuma lo mds rdpido posible
en el interior del vaso. Un cdlculo preciso no suele ser necesario. Un volumen de espuma
inadecuadamente bajo puede hacer que ésta se sitde en la parte alta del vaso (como una
burbuja), dejando la parte declive libre de esclerosante. El espasmo que se produce después
de la inyeccién contribuye a facilitar el tratamiento. De hecho, este espasmo produce un
desplazamiento de la espuma no degradada hacia zonas donde en condiciones normales y
por el volumen inyectado no hubiera llegado el esclerosante. Este efecto debe ser tenido en
cuenta en la prictica para evitar la administracién de un volumen de espuma inadecuada-
mente elevado que puede conducir, como veremos mds adelante, a complicaciones visuales
o de otra indole.

Esclerosantes

No existe un esclerosante ideal. Actualmente los esclerosantes mds usados son el Po-
lidocanol, también denominado lauromacrogol, y el Tetradecil sulfato sédico (TDS). Ac-
tian produciendo una destruccién de la membrana endotelial por alteracién de los fosfo-
lipidos. Esto se debe a la caracteristica quimica, ya descrita mds arriba, de tener un polo
hidréfilo y otro hidréfobo, similar a los fosfolipidos, comporténdose como “detergentes”
de la membrana produciendo una denudacién del endotelio (11).

El Polidocanol, es el més utilizado y se considera de potencia media y fue comer-
cializado en la década de los afos cincuenta del pasado siglo por sus propiedades como
anestésico local. La metabolizacion es predominantemente hepdtica y con un elevado mar-
gen terapéutico, que proporciona elevada seguridad en su administracion. Tiene efectos
anticoagulantes in vitro. La dosis mdxima recomendada es de 2mg/kg/dia, el equivalente
a 3 ampollas de 2ml al 3%, muy por encima de las dosis habituales recomendadas en las
guias. La toxicidad comienza por encima de 7mg/kg/dia. En su administracién es indoloro
en venas mayores de 4mm, muy fluido y con una bajo riesgo de necrosis cutdnea cuando
se extravasa. Las reacciones alérgicas son muy raras. Es el tinico aprobado por la Agencia
Espafiola del Medicamento (13).

El Tetradecil sulfato sédico estd constituido por un compuesto sintético de cadena
larga similar a los 4cidos grasos, con propiedades surfactantes y por tanto detergentes. De
la misma forma que el Polidocanol inhibe la formacién de trombo in vitro. A igualdad de
concentracion es mds potente que el Polidocanol. La eliminacién es fundamentalmente
renal y las dosis mdximas recomendadas son de dos ampollas al 3% (4ml) La principal toxi-
cidad se produce por desnaturalizacién de las proteinas plasmdticas y hemdlisis. Es también
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fluido e indoloro a la inyeccién, incluso en telangiectasias. Esta tedrica ventaja clinica se
vuelve un inconveniente, pues tiene mayor riesgo de necrosis en la inyeccién extravascular
que el Polidocanol. También la incidencia de pigmentaciones y reacciones alérgicas del
TDS son un poco superiores al Polidocanol. No estd comercializado en Espafa.

Histéricamente se han utilizado otros esclerosantes detergentes como el Oleato de
etanolamina y el Morruato de Sodio, pero actualmente han caido en desuso ya que son
inferiores en seguridad de uso la Polidocanol y TDS. Los esclerosantes quimicos como la
Glicerina Cromada tienen utilidad en las telangiectasias y varices reticulares, pero no tiene
poder espumante.

Elaboracién de la Espuma

Actualmente existen preparados presurizados listos para su uso de espuma de Polido-
canol, pero no se han distribuido en Espafa. En la préctica clinica habitual la mayoria de
los autores fabrican la espuma en el mismo momento de su administracién con la técnica
de Tessari(3) o sus variantes, como el comercializado DSS (Double Syringe System), que
utiliza un conector lineal.

La técnica de Tessari se realiza con dos jeringas y una llave de tres pasos. Una de las
jeringas contiene una cantidad de esclerosante y la otra una cantidad variable de aire, segin
la concentracion del esclerosante. Es conocido que la silicona degrada la espuma, por lo que
las jeringas deben estar libres de ella. Se realizan pasos alternantes de una jeringa a otra apli-
cando la mdxima energfa posible. Se suele cerrar ligeramente el paso de la llave para generar
mayor turbulencia y mejor calidad de espuma. También se ha sugerido utilizar jeringas de
diferente volumen, para aumentar la presién y la turbulencia. En general con 20 pasos se
obtiene una espuma ttil y homogénea en el tamafo de la burbuja. (Figura 2).

r-—-— — — - —— — — — — — /"~
Figura 2.- Técnica Tessari. Con la llave de tres pasos parcialmente cerrada para
‘ aumentar la turbulencia, se realizan pasos de una jeringa a otra con elevada energia. ‘
Con 20 pasos se consigue una espuma de calidad estandar.
Lo - ]

Durante la generacién de turbulencia por el paso del esclerosante mezclado con aire la
mezcla adquiere una disposicién micelar dispersa, las burbujas. La estabilidad de la espuma
depende de varios factores como la densidad y viscosidad del liquido (concentracién del
esclerosante), del tipo de gas (mds o menos difusible), la temperatura de produccidn, la
energfa en la fabricacién, etc. (14).

Cudnto mds pequena sea la burbuja en general la espuma es mds estable (ley de Lapla-
ce), y cuanto mds estable mayor tiempo de contacto con el endotelio. Se han utilizado
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medios mecdnicos (ademds de cerrar parcialmente el paso de la llave) para favorecer que la
burbuja de la espuma sea mds pequefia como los micro filtros que se usan en la infusién
de sueros y quimioterapia que se interponen entre las dos jeringas. Se basa en aumentar la
superficie de contacto del sistema liquido-gas, creando mayores turbulencias y una espuma
con la burbuja mds pequena y por lo tanto mds estable (15).

También se han investigado aditivos quimicos para hacer las espumas mds estables,
basdndose en la disminucién de la tensién superficial de la mezcla y por tanto en una de-
gradacién de la espuma mds lenta. La glicerina en muy pequefias cantidades disminuye la
tensién superficial y ha demostrado que aumenta la estabilidad de la espuma en el Polido-
canol (16) y en el TDS.

En la técnica original de Tessari se utiliza aire ambiente. Algunas complicaciones de
la escleroterapia con espuma han sido relacionadas con el aire, concretamente el nitrégeno
del mismo, como alteraciones visuales, gustativas, mareos... independientemente si existe
un foramen oval permeable. El paso de aire de las cavidades derechas a la circulacién sisté-
mica ha sido descrito en el foramen oval, aunque no exista shunt derecho-izquierda. Esta
circunstancia es inocua y pasajera en la inmensisima mayoria de los casos. No obstante
hay autores (17) que para disminuir este hipotético riesgo realizan la mezcla con gases que
no contienen nitrégeno, como el O, y CO,. Estos gases tienen una mayor difusién y la
espuma que se obtiene tiene el inconveniente de una degradacién mds rdpida. Los prepa-
rados listos para usar utilizan CO, como gas y consiguen una buena estabilidad por la alta
presién a la que estd sometida la espuma. Con el método Tessari se ha mostrado engorroso
la utilizacién de estos gases mds biocompatibles, por lo que en la prictica clinica habitual
su uso estd limitado. Ademds los efectos colaterales nombrados se han dado en situaciones
en las que no se ha usado espuma (como el tratamiento de telangiectasias) y también con la
utilizacién de CO, y O, por lo que hace pensar que en el mecanismo de produccién estin
implicadas otras circunstancias, como la liberacién masiva de endotelinas (18).

Estudios in vitro han determinado que el ratio ideal de esclerosante/aire (Polidocanol
0 TDS) al 3% es de 1ml/4 ml (11). Esta proporcion supera la fraccién gaseosa minima de
0,64 para que la espuma se comporte como un sélido y proporciona a la vez la maxima es-
tabilidad con poder esclerosante. A mayor proporcién de aire se crean espumas mds “secas”
que se comportan mds como un sélido y desplazan mds la columna de sangre, pero son
menos homogéneas con menos esclerosante en la burbuja y pierden eficacia. Un ratio con
menos aire, inferior a 3 para la misma concentracién, hace que la espuma sea “hiimeda”
teniendo mds concentracion de esclerosante pero siendo demasiado fluida, desplazdndose
y perdiendo eficacia.

Los ratios hay que adaptarlos a las diferentes concentraciones de esclerosante, y en ge-
neral hay que disminuir la proporcién de aire a medida que disminuimos la concentracién.
También el poder espumante es menor a concentraciones mds bajas, por lo que la eficacia
de la espuma disminuye.

INDICACIONES DE LA ESCLEROTERAPIA ECOGUIADA

CON ESPUMA

Nadie discute que la escleroterapia (habitualmente con liquido) es una indicacién cla-
ra para el tratamiento de las telangiectasias y varices reticulares. También en el tratamiento
de las varicorragias y como coadyuvante al cierre de las tllceras venosas la escleroterapia con
espuma ha supuesto un avance importante en la préctica clinica. Existen indicaciones clé-
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sicas como las varices residuales tras cirugia y recidivadas que son aceptadas por la mayoria
de los cirujanos.

La Guia Europea de Escleroterapia (6) contempla que todas las venas varicosas pueden
ser tratadas con escleroterapia, pero no habla de la seleccién de los pacientes. Actualmente
disponemos de técnicas, las termoablativas por ejemplo, més eficaces que la escleroterapia
para el tratamiento de los ¢jes safenos. La evolucién técnica y el entrenamiento de los ciru-
janos ha permitido ampliar las indicaciones a los troncos safenos, incluso si no concurren
las circunstancias que habitualmente hacian que el médico eligiera la escleroterapia, como
eran la eleccién personal del paciente por reticencia a la cirugia o comodidad, o bien el alto
riesgo quirurgico. A pesar de los peores resultados, la combinacién de seguridad (19), bajo
coste, poca agresividad y satisfaccion por parte del paciente por no alterar su vida inmediata
han hecho una técnica popular, atractiva y demandada.

Una limitacién cldsica en la indicacién de la escleroterapia con espuma ha sido el
didmetro de la vena a tratar, especialmente en los ejes safenos. La literatura habla de que
las tasas de recanalizacién son mayores con didmetros grandes, especialmente en el rango
de 6-8 mm, y muy pocos estudios existen con didmetros mayores de 8 mm, por lo que
tradicionalmente se consideraba una limitacién una vena mayor (4,5,6). La evolucién téc-
nica ha contribuido a que los resultados sean cada vez mejores, pero existe un convenci-
miento, no escrito, que en una vena safena con mds de 8 mm de didmetro debe evaluarse
otro tratamiento. A pesar de esto, Cavezzi (20) ha publicado recientemente unas tasas de
recanalizacién muy bajas con la técnica de catéter asociado a tumescencia e irrigacién de la
vena con suero salino.

CONTRAINDICACIONES

Entre las contraindicaciones para la escleroterapia con espuma se encuentran el fora-
men oval permeable (FOP) sintomdtico o cualquier cardiopatia con shunt derecho-izquier-
da, encamamiento prolongado, infeccidén activa, Enfermedad tromboembélica (ETEV)
aguda y la alergia al esclerosante (4,5,6).

Existen unas contraindicaciones relativas (4,5,6), en las que el cirujano debe valorar el
beneficio riesgo de la administracién de espuma como son el embarazo y la lactancia, los
pacientes con trombofilias, antecedentes de ETEV, cuando haya surgido alguna complica-
cién o efecto secundario en un tratamiento previo (como alteraciones visuales o migrafias)
y la existencia de FOP asintomdtico sin evidencia de shunt derecho-izquierda.

La mayoria de los autores del 2° Consenso Europeo sobre Escleroterapia con Espuma
estaban de acuerdo en que no es necesario descartar un FOP previo al tratamiento ni reali-
zar estudio de trombofilia. En aquellos pacientes con antecedentes de ETEV debe evaluarse
el riesgo de forma individual, y si el beneficio riesgo se considera adecuado se debe realizar
profilaxis anti-trombética con heparina de bajo peso molecular (HBPM) durante 7 dias.

GENERALIDADES

Eco-Doppler (ED).

Como en cualquier técnica endoluminal venosa un estudio detallado con ED es esen-
cial. Deben determinarse con precisién los puntos de reflujo (safenas, perforantes, fugas
pélvicas...) su extensién con reentradas, didmetros de las venas a tratar... todo ello nos
conducird a una estrategia de tratamiento. La determinacién del punto de puncién en
los ejes safenos vendrd dado por la técnica que vayamos a realizar (puncién directa Ginica
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o multiple, catéter corto o catéter largo), pero a igualdad de caracteristicas se suele elegir
un punto que sea de comodo abordaje, ya que debido al desplazamiento de la espuma el
objetivo de tratamiento puede estar alejado de la puncién. En general, por seguridad, no
se recomienda puncionar la vena safena interna a menos de 8-10 cm del cayado (5,6). La
distancia de seguridad en la safena externa no ha sido determinada, pero se recomienda la
puncién de la misma en tercio medio de pierna. La puncién se puede realizar con la sonda
transversal o longitudinal al vaso. El abordaje transversal es un poco mds sencillo de realizar
y se tarda menos en adquirir la habilidad, especialmente cuando la técnica se realiza sin
ayuda. El inconveniente principal es que tiene mds riesgo de sobrepasar el objetivo e inyec-
tar mds profundo. La puncién con la sonda de modo longitudinal requiere mds curva de
aprendizaje, pero es mds segura pues la punta de la aguja se localiza mejor. Tiene la ventaja
afadida de ver la difusion de la espuma y poder comprimir la vena tratada.

Volimenes y Concentraciones

Aunque no existe una evidencia que limite el volumen de espuma por sesion, el segun-
do consenso (5) recomend6 10 ml como mdximo. Con la méxima concentracién disponi-
ble comercialmente de Polidocanol o TDS, no se llega a la cantidad mdxima recomendada
de principio activo. Parece que a partir de esta cantidad de volumen de espuma las altera-
ciones visuales y otros efectos colaterales aumentan. Esto es posible que se modifique con
la utilizacién de gases sin nitrégeno, pero hasta el momento no hay una evidencia para
aumentar los volimenes con espumas realizadas con O, 0 CO,

Las concentraciones normalmente se adaptan al calibre del vaso a tratar. Los consensos
y guias dejan un margen amplio para el tratamiento de la safena, recomendando desde una
espuma de Polidocanol o de TDS al 1% para safenas inferiores a 4 mm, concentraciones
intermedias entre 4 y 6 mm y la mdxima de 3% por encima de 6 mm(4,5,6,21). Una de
las razones para limitar la concentracién es la incidencia de pigmentacién residual de larga
duracién, importante en las varices tributarias o colaterales y menos en las venas safenas
que, al estar sub-fasciales, apenas pigmentan. Las concentraciones intermedias se logran
de modo artesanal, diluyendo las ampollas con concentraciones mayores con las de menor
concentracion. El Polidocanol tiene en Espafia tres presentaciones, 3%, 2% y 0,5%. El
TDS tiene las presentaciones internacionales del 3%, 1%, 0,5% y 0,2%. En el caso del
Polidocanol 1ml al 3% mds 2ml al 0,5% producirdn una concentracién de 1%, como 1ml
al 2% y Iml al 0,5% producirin también una solucién al 1% (virtualmente el 0,5% acttia
como “disolvente” sin anadir apenas concentracién). También se pueden utilizar otros di-
solventes, pero el suero salino y el agua destilada disminuyen el poder espumante, no asi la
lidocaina que es compatible y una buena alternativa como disolvente con el Polidocanol.
El TDS posee mds incompatibilidades galénicas, por lo que las concentraciones interme-
dias deben obtenerse utilizando la presentacién de 0,2% como “disolvente”. Las pequenas
concentraciones no tienen utilidad en la escleroterapia troncular ni de tributarias, sélo para
varices reticulares y telangiectasias. (Tabla I).

Concentracién recomendada Polidocanol Tetradecil Sulfato
Safenas <6mm 1-3% 1-3%
Safena 6-8 mm 1-3% 1-3%
Safena >8mm 3% 3%
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Perforantes 1-3% 1-3%
Colaterales 2% 1%

Tabla I. Concentraciones sugeridas de esclerosante en forma de espuma por didmetros
y venas, sugeridas en los Consensos y Guia Europea. Las concentraciones intermedias se
basan fundamentalmente en el estudio de Hamel-Desnos ?" y se dejan a la eleccién y ex-
periencia del terapeuta.

Posiciéon

La posicién de la extremidad a tratar y del cuerpo del paciente ha sido discutida en los
dos consensos y las diferentes guias sobre escleroterapia con espuma(4,5,6). En la actuali-
dad no se ha llegado a un acuerdo ni protocolo.

Respecto a la eficacia la mayoria de los autores opinan que la elevacién de la extremi-
dad puede ser util ya que el didmetro disminuye y por lo tanto la eficacia se puede incre-
mentar. También se argumenta que la espuma, por menor densidad, tenderd a elevarse y se
difundird a las zonas distales de la extremidad pudiendo cerrar colaterales. Esto mismo ha
sido argumentado en contra para el cierre de los puntos de fuga en los cayados de las safe-
nas internas y externas. Durante la inyeccién con la extremidad elevada, la espuma puede
adquirir menos concentracién en las zonas deseadas por desplazamiento distal. Finalmente
la mayorfa de los expertos(4,5,6) se inclinaron por elevar la extremidad o posicién de
Trendelenburg, especialmente en venas de gran calibre, sin determinar angulacién 6ptima,
aunque también coincidieron que no era imprescindible y que podria ser mds o menos atil
segun la técnica empleada (puncién directa, catéter corto, catéter largo...)

La posicién de la extremidad, y mds concretamente el cuerpo del paciente podria tener
influencia en la seguridad del procedimiento. Después de establecer el volumen mdximo
de espuma recomendado, y si no se sobrepasa, la mayoria de los autores piensan que la
posicién del cuerpo no es relevante desde el punto de vista de la seguridad.

Terapia Compresiva

La falta de evidencia en la utilidad de la compresién después de la escleroterapia no ha
supuesto un cambio en la prictica clinica. La mayoria de los autores la usan(4,5,6). Unos
pocos no la aplican de forma rutinaria argumentando que aumentan la incomodidad del
paciente sin haber conseguido demostrar que realmente “cierran” las venas y su utilidad.
Los argumentos a favor de su utilizacién rutinaria estdn basados en que el contenido de
“trombo” post-escleroterapia (denominado sclerus en algunos articulos) de la vena dismi-
nuye, y por lo tanto el riesgo de pigmentacién asi como otros efectos colaterales de la es-
cleroterapia. No obstante, la mayoria de los que practicamos la escleroterapia con espuma
hemos extrapolado el modo de actuar después de la cirugia de varices a estos procedimien-
tos. La aplicacién de medias eldsticas se recomienda de forma general. No hay un consenso
sobre el grado de compresién a aplicar ni cudnto tiempo debe aplicarse la terapia compre-
siva posterior a la sesién, aunque la mayoria lo mantenia 3-4 semanas(5,6).

La compresién selectiva sobre las colaterales y puntos de fuga es mds controvertida.
Concretamente en los puntos de fuga no se recomienda la compresién hasta que no hay pa-
sado un tiempo (5-10 minutos) y la espuma haya hecho el efecto y esté degradada. Primero
para evitar su desplazamiento y disminuir la eficacia y segundo por motivos teéricos de segu-
ridad. También se han aplicado compresiones excéntricas selectivas para los troncos safenos.
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TECNICA

Dada la falta de consenso y protocolizacién de las diferentes técnicas existe una gran
variabilidad en su aplicacién. Este es el motivo por el cual es dificil hacer estudios compara-
tivos fiables de resultados, no ya con otras técnicas, como las termoablativas, sino entre los
diferentes métodos aplicados a una misma vena(22). Cada cirujano suele aplicar pequenas
variantes (volimenes, concentraciones, posicién, compresion, estrategia de tratamiento...)
y utiliza diferentes técnicas para un mismo objetivo. Existen muy pocos materiales disena-
dos especificamente para la realizacién de escleroterapia con espuma ecoguiada (y los que
hay tienen una disponibilidad muy escasa), por lo que en cada terapeuta ha adaptado el
material del que dispone para otros usos a la técnica deseada. Sistematizaremos el estudio
segun la vena a tratar y las diferentes técnicas que son de posible aplicacién. Muchas de
ellas se realizan combinadas con otros procedimientos quirtrgicos, como fleboextraccién o
tratamiento de la safena supragenicular con ablacién térmica y de las perforantes y/o safena
infragenicular con espuma. Las malformaciones venosas, varices reticulares y telangiectasias

quedan fuera del objetivo del capitulo. Tabla II.

Técnicas en funcién Puncién directa/ , ,
. Catéter corto Catéter largo
de la vena a tratar palomilla
Safeni);gieigllzl e Recomendado Muy No
Recomendado Recomendado
Safena interna tercio medio Poco Muy Poco
Recomendado Recomendado Recomendado
Safena interna tercio distal No Poco Muy
Recomendado Recomendado Recomendado
Muy Poco
Safena externa Recomendado Recomendado Recomendado
. Muy Muy
Safena anterior Recomendado Recomendado No Recomendado
Colaterales Muy No Recomendado  No Recomendado
Recomendado
Perforantes Muy No Recomendado  No Recomendado
Recomendado

Tabla II. Técnicas disponibles y su recomendacién segtin la vena a tratar. La leyenda
“Muy” es que es mayoritaria en la literatura. La leyenda “No” y “Poco” es que no se en-
cuentra en la literatura o de forma anecdética. La palabra “Recomendado” es que no es la
opcidén mayoritaria pero se describe con frecuencia.

Safena Interna

Puncion Directa

Mediante control ecogrifico se realiza la puncién con aguja de 21G de 30 0 40 mm.
Las punciones pueden ser Gnicas o multiples, aunque una vez que la espuma ha difundido
es dificil realizar una segunda puncién. La principal ventaja es la sencillez y rapidez cuan-
do se estd entrenado. El material es simple. Requiere una cierta diligencia en la puncién
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para evitar que la espuma se degrade. Hay autores que recomiendan la aspiracién para
cerciorarse de la inyeccidn intravenosa. Otros lo critican porque se ha demostrado que la
sangre degrada e inactiva el poder esclerosante de la espuma(23). Para evitar la aspiracion
existe la técnica de la puncidn sin jeringa (open needle technique), e inyectar cuando refluya
sangre. Tiene el inconveniente de realizar una manipulacién adicional, bien sea al montar
la jeringa o el cierre de la llave de tres pasos con alargadera, si se realiza con esta ayuda.
Los principales inconvenientes son que la distribucién de la espuma es dudosa y que en
venas no muy grandes el Trendelenburg dificulta la puncién. Una puncién imprecisa con
pequena inyeccién dificulta una nueva puncién en el mismo sitio. Desde hace unos afios
la mayoria de los terapeutas realizamos una compresion distal al punto de puncién con
uno o varios compresores para disminuir el flujo ascendente a través de la safena y que el
desplazamiento de la espuma sea mds lento. La principal indicacién actual de la puncién
directa son las safenas insuficientes con trayectos cortos insuficientes, o circunscritas tercio
proximal de muslo.

Catéter Corto

Una vez elegida la zona de puncién se canaliza la vena safena con un catéter intrave-
noso, habitualmente de 18G. Esto aporta unas ventajas adicionales a la puncién directa.
Permite el acceso con anti-Trendelenburg, més sencillo por el didmetro de la vena, para
después de la canalizaciéon poner al paciente horizontal o en Trendelenburg. Las principales
ventajas son: se puede realizar la inyeccién de la espuma inmediatamente después de la
fabricacién y que al ser el catéter mds grueso la espuma se degrada menos(23). También
permite la infusién previa de suero salino para disminuir la cantidad de sangre (comple-
mentando a la compresién distal) y por tanto que la espuma se inactive. Uno de los incon-
venientes es el dolor que puede referir el paciente a la puncién requiriendo a veces anestesia
local. Otra posible desventaja es que en las safenas con trayectos insuficientes muy largos
la distribucién de la espuma hasta el punto de fuga puede ser incompleta o bien dejar seg-
mentos distales sin tratar. Existen catéteres cortos, con guia incorporada, que se utilizan
para canalizar arterias radiales con una técnica de Seldinger modificada, y que los autores
de este capitulo estdn utilizando desde hace un tiempo. Son muy seguros al ir sobre gufa de
0,018” y cémodos al ser un sistema semi-cerrado en el que no hay salida de sangre. Tienen
el inconveniente de que estdn disponibles sélo en 20G, por lo tanto un poco mds finos que
el catéter de 18G. En general safenas insuficientes hasta tercio proximal-medio de muslo
pueden ser tratadas con esta técnica con fiabilidad.

Catéter Largo

La técnica de eleccién desde 2009 para safenas con trayectos insuficientes largos y con
un didmetro grande(23). El material utilizado habitualmente es un ki de via central con
un catéter de una sola luz y de 20 cm de longitud. Nuestro grupo utiliza indistintamente
el didmetro de 14G o 16 G. Es importante que estos materiales no tengan compuestos
siliconados, pues como se dijo mds arriba aceleran la degradacién de la espuma. Mediante
técnica de Seldinger se canaliza la safena interna y se progresa el catéter hasta 8-10 cm del
cayado(5). (Figura 3).

Dada la precisién en la inyeccién que proporciona esta técnica, creemos que de forma
segura podria progresarse hasta 5 cm en el caso de safenas de gran calibre (8-10cm), com-
primiendo el cayado con la sonda sélo al inicio de la inyeccién, no para evitar complica-
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- - T 7
‘ Retirada a distancia de seguridad previa inyecciéon ‘
‘ Figura 3.- Material y Técnica de Escleroterapia con espuma con catéter largo. ‘
Una vez localizada la punta del catéter préoxima al cayado de la safena interna,
\ se retira a 8-10 cm del mismo. En la imagen no se aprecia el lavado
con suero salino previo a la inyeccién y el compresor distal que utilizamos rutinariamente.
L ]

ciones sino para evitar el desplazamiento de la espuma. Con compresores distales, lavado
previo con suero salino y posicién de Trendelenburg ligera (no mds de 10°) se procede a
la inyeccién de la espuma. Existe la posibilidad de ir inyectando la espuma e ir retirando
el catéter al mismo tiempo, o bien depositar 1 ml de espuma cada 5 cm. Creemos que es
importante tratar de forma adecuada el punto de fuga (al igual que en las técnicas termoa-
blativas) y realizar una inyeccién éptima de espuma lo mds cercano posible al punto de
fuga, 2 ml de espuma al menos, ya que posteriormente la vena comenzard con espasmo y
la cantidad de espuma que inyectemos se distribuird de forma mds restringida. Las Ginicas
desventajas es que habitualmente se realiza con anestesia local y requiere un poco més de
tiempo. Autores como Cavezzi(20) han ido introduciendo modificaciones en la técnica
con la que han comunicado excelentes resultados. Realizan una tumescencia en el trayecto
de la vena safena (igual que las técnicas termoablativas) con el fin de reducir el calibre y
aumentar la eficacia. A través de un introductor de 6F, progresan un catéter de 4F y 70 cm,
especialmente disefiado con un balén para bloquear el flujo ascendente, y realizan lavados
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con suero salino alternando con la inyeccién de espuma. Han comunicado resultados del
89% de cierre de la safena a los 3 anos.

Safena Externa

Dada la menor longitud de la safena externa las dos técnicas que mds se utilizan son
la puncidn directa y el catéter corto. Si la longitud de la safena externa fuera suficiente se
podria utilizar el catéter largo con control. Asociado a la menor longitud, existen menos
tributarias, y hacen que los resultados sean discretamente mejores. La puncidn se realiza en
posicién de dectibito prono, habitualmente en el tercio medio/proximal. Deben evitarse las
punciones préximas al cayado para evitar inyectar de forma accidental en la arteria que va
paralela al trayecto del mismo. El catéter corto a veces tiene dificultades para ser progresado
por la resistencia de la fascia, que se puede obviar utilizando el catéter corto con guia. El
compresor distal al punto de puncién, los lavados con suero salino y un ligero Trendelen-
burg son también dtiles.

Safena Anterior o Accesoria

Es otra de las indicaciones claras de la escleroterapia con espuma. Normalmente tiene
un trayecto insuficiente corto y con una colateral que origina las varices visibles. La pun-
cién directa y el catéter corto son las dos técnicas que se utilizan. A veces también se utiliza
como acceso la colateral visible cercana a donde la safena anterior se hace extra-fascial. En
este caso también se puede utilizar para la puncién una palomilla de 20-21G. Frente a la
puncién directa, la palomilla tiene la ventaja que permite unir a la técnica open needle la
fabricacién de la espuma una vez canalizada la vena. Especial atencién hay que poner a la
configuracién anatémica, pues la arteria femoral s