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Comparacion de la calidad de vida en pacientes portadores de
filtro de vena cava inferior a mediano y largo plazo

Comparison of quality of life in patients with inferior vena cava
filters in the mid and long-term

Ma. José Suarez-Martinez* y Larry Romero-Espinosa

Departamento de Angiologia, Cirugia Vascular y Endovascular, Hospital regional Lic. Adolfo Lépez Mateos, ISSSTE, Ciudad de México, México

Resumen

Antecedentes: Los filtros en la vena cava inferior (VCI) reducen el riesgo de embolia pulmonar pero aun faltan estudios que
evaluen los efectos a largo plazo y la calidad de vida de estos. Objetivo: Comparar la calidad de vida entre dos grupos de
pacientes portadores de filtro VCI, < 5 afios de antigliedad vs. > 5 afios de antigliedad. Método: Un estudio de cohorte,
observacional y comparativo entre dos subgrupos. Donde se recolectaron datos clinicos de todos los filtros colocados en
2014-2020, para determinar la calidad de vida segun el tiempo de evolucidn con el cuestionario SF-36. En el andlisis
estadistico, t de Student en la comparacion de variables, chi cuadrada en las variables categdricas y todo se procesd en
el programa estadistico SPSS 20. Resultados: El cuestionario SF-36 identificé que los pacientes con una evolucion menor
a cinco afos presentaron puntuaciones mds bajas (menor calidad de vida) en funcion fisica (83 vs. 87%; p = 0.029), salud
general (82 vs.89%; p = 0.013), funcidn social (91.7 vs.96.7%; p = 0.044) y salud mental (83 vs.87%; p = 0.009). Conclusién: Los
pacientes portadores de VCI de larga evolucién (més de 5 afios) tienen una mayor calidad de vida.

Palabras clave: Comparacion. Calidad de vida. Filtro de vena cava inferior.

Abstract

Background: Inferior vena cava (IVC) filters reduce the risk of pulmonary embolism, however, there is a lack of studies that
evaluate long-term effects and quality of life. Objective: To compare life quality between two groups of patients with
long-standing vena cava filters < 5 years old vs. > 5 years old. Method: An observational and comparative cohort study
between two subgroups. Collected clinical data of all patients that got surgery between 2014-2020 to evaluate life quality
according to the time of evolution, using the SF-36 questionnaire. In statistical analysis Student’s t and chi square was used,
and all was processed in SPSS 20. Results: According to SF-36 questionnaire, the patients with a progression of less than
five years presented a lower quality of life (lower percentage) in the areas of physical function (83 vs. 87%; p = 0.029), gen-
eral health (82 vs. 89%; p = 0.013), social function (91.7 vs. 96.7%; p = 0.044) and mental health (83 vs. 87%, p = 0.009) in
more recent thrombotic events. Conclusion: Patients with a long-standing vena IVC (> 5 years) have a higher perception
of life quality compared to those with a shorter duration (< 5 years).

Keywords: Comparison. Quality of life. Inferior vena cava filter.
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Introduccion

La enfermedad tromboembdlica es la tercera enfer-
medad vascular mas comun. Su presentaciéon mas gra-
ve es la tromboembolia pulmonar (TEP) y se dan un
millén de casos anualmente en EE.UU. y Europa'. La
anticoagulacion es primera linea de tratamiento y la
colocacion de filtro de vena cava se reserva para cuan-
do existe una contraindicacion absoluta de esta o en
pacientes de alto riesgo de una embolia®2.

En los primeros anos surgieron indicaciones relativas
y profilacticas para un intervalo de tiempo en el que
existe un riesgo de TEP, lo que favorecidé un aumen-
to en sus aplicaciones durante los primeros afios
(Tabla 1)*5, las cuales tienen sustento en evidencia de
baja calidad y con pocos beneficios clinicos. En la ac-
tualidad estas indicaciones se encuentran en desuso.

Lo ideal es el retiro antes de los primeros 30 dias,
después de este tiempo aumenta el riesgo de presen-
tar algun tipo de complicacion o efecto adverso. A pe-
sar del aumento de efectos adversos observados a
largo plazo el porcentaje de filtros retirados es menor
del 45%, lo que sugiere que una gran cantidad de fil-
tros no han sido retirados®6-.

El filtro es trombogénico per se, pero asociado a los
trombos capturados altera las fuerzas de cizallamiento
de la pared de la vena provocando un flujo invertido
que favorece la adherencia de eritrocitos y la estasis
venosa® ', Estas alteraciones hemodinamicas facilitan
aln mas la propagacion de trombos'?.

La trombosis iliocava como desenlace tiene una inci-
dencia que oscila del 1 al 31%. Este grupo de pacientes
presenta sintomas de sindrome postrombdtico en un
90%, claudicaciones venosas en un 45% y ulceracion

en un 15%'. Sintomas que se asocian a una peor per-
cepcién de su salud, menor nivel de actividad fisica y
limitaciones de movimiento®415,

Aunado a esto, existe una pérdida del seguimiento
de estos pacientes, por lo que se desconoce el impacto
real de los filtros de vena cava en la vida de los pa-
cientes portadores de filtros de VCI. Por lo que este
estudio busca identificar el porcentaje de individuos
que tienen sintomas venosos asociados al procedi-
miento, determinar si estan relacionados con el tiempo
de evolucién, evaluar qué tanto limitan o afectan sus
actividades diarias y de esta forma, valorar el impacto
sobre la calidad de vida. Asi mismo comparar la cali-
dad de vida entre dos grupos de pacientes portadores
de filtro de vena cava de larga evoluciéon (mas de 5
afnos) vs. portadores de filtros con menos de 5 afios
de antigliedad.

Método

Se realiz6 un estudio de cohorte observacional y
comparativo de dos subgrupos de la misma cohorte.
Se recolectaron datos de todos los pacientes interve-
nidos de filtro de vena cava en el hospital regional Lic.
Lopez Mateos del Instituto de Seguridad y Servicios
Sociales de los Trabajadores del Estado (ISSSTE) en
Ciudad de México, durante el periodo 2014-2020. Ob-
teniendo cuadro clinico inicial, indicacién por la cual se
realiz6 el procedimiento, anticoagulacion posquirurgica
y sintomas asociados. Se citaron a todos los pacientes
para encuesta de la calidad de vida con la aplicacién
de la prueba SF-36 (Short Form-36) y CEAP (evalua-
cion clinica, etiologia, anatomia, fisiologia).

Tabla 1. Indicaciones ampliadas para la colocacion de filtros de vena cava

Indicaciones relativas en pacientes con TVP

Baja reserva cardiopulmonar

Trombo flotante o propagacion de trombo a pesar de la anticoagulacion

Pacientes con TVP previa sometidos a cirugia mayor
Embarazo con TVP proximal

Mal apego al anticoagulante

Cancer renal con extension a vena renal
Trombélisis/trombectomia

Pacientes quemados

TEP recurrente

TEP: tromboembolia pulmonar; TVP: trombosis venosa profunda.

Indicaciones profilacticas sin TVP

Pacientes en estado critico

Historia previa de TVP/TEP

Obesidad morbida

Estados hipercoagulables

Trauma mayor o mdltiple

Inmovilizacién prolongada o paralisis

Cirugia mayor

Malignidad (estadios avanzados o en quimioterapia)

Reconstrucciones venosas con alto riesgo de TVP
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Figura 1. Evaluacién porcentual de la calidad de vida
segun cuestionario SF-36 y el tiempo de evolucién,
posterior a la colocacién del filtro de vena cava.
I1C95%: intervalo de confianza del 95%;

SF-36: Short Form-36.

Se describen medidas de tendencia central para va-
riables numéricas (media y desviacion estandar), la
edad y los valores SF-36 segun tiempo evolucién de
filtro de vena cava, para las variables categdricas (pro-
porciones y su porcentaje). En la comparacion de va-
riables numéricas se utilizé la prueba de t de Student
y en las variables categdricas la prueba de chi cuadra-
da. Todos los datos se procesaron en el programa
estadistico SPSS 20. Este articulo cumple con los li-
neamientos STROBE de estudios internacionales.

Resultados

Se encontré una poblacion de 150 casos de pacientes
portadores de filtro de VCI registrados en la unidad mé-
dica de los cuales solo se obtuvo respuesta telefonica
de 68 pacientes en el Servicio de Angiologia del ISSSTE
Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos, Ciudad de
México. El 77.9% de los casos presentaba un filtro de
vena cava con mas de cinco afios de evolucion y el
22.1% restante menos de cinco afios de evolucion.

Edad en promedio 54 + 14 afios, el 69.1% de los
casos del sexo femenino. Dentro de los antecedentes
de importancia, en el grupo de mas de cinco afos con
el filtro se identificd hipertension arterial sistémica en
el 47.70 vs. 28.3%, diabetes mellitus en el 26.7 vs.
22.6% y tabaquismo en el 22.6 vs. 13.3%. Se encontro
un porcentaje importante de trombofilias en estos pa-
cientes, un 28.3% en el grupo de mas de cinco afios

Figura 2. Comparacion de los valores del cuestionario
SF-36 segln la clasificacion de CEAP en pacientes
portadores de filtro de vena cava. CEAP: evaluacion
clinica, etiologia, anatomia, fisiologia; SF-36: Short
Form-36.

con el filtro con predominio de sindrome antifosfolipido
(SAF), mientras que en el grupo de menos de cinco
anos el 20% con predominio en la alteracién en factor
V de Leiden fue la mas comun. Respecto a las indica-
ciones para la colocacion, en primer lugar de frecuen-
cia las indicaciones absolutas en el 45.6%, seguido de
indicaciones relativas en un 44.1% y tercer lugar las
indicacion profilacticas (pacientes sin trombosis veno-
sa profunda [TVP]) en un 10.3%. Al comparar los casos
segun el tiempo de evolucidn y la calidad de vida, se
identificé que los pacientes con una evolucién menor
a cinco afnos presentaron una evaluacion porcentual
SF-36 mas baja (menor calidad de vida) en las esferas
de funcidn fisica (83 vs. 87%; p = 0.029), salud general
(82 vs. 89%,; p = 0.013), funcion social (91.7 vs. 96.7%;
p = 0.044) y salud mental como la esfera con més
marcada diferencia con 83 vs. 87% de percepcion de
calidad de salud (p = 0.009) (Fig. 1). Finalmente, en la
escala de CEAP se identificd una distribucion similar
de las evaluaciones SF-36 con una tendencia a la dis-
minucidn cuanto mas grave fue la puntuacion CEAP,
siendo mas afectada la esfera de salud general con 91
+7vs.89+8vs.83+4y73+ 18 con una disminucion
paulatina de la calidad de vida SF-36 respectivamente
segun la puntuacion CEAP de 2 a 5 puntos (p < 0.0001)
(Fig. 2). Solo se identificaron complicaciones severas
en dos pacientes, uno con translocacion del filtro y uno
mas con trombosis de vena cava inferior, ambos per-
tenecientes al grupo de mas de cinco afos. Ambos
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pacientes fueron intervenidos. En el primer paciente se
realizé un retiro abierto y cierre primario de VCI, debido
a que la totalidad de las puntas del filtro se encontra-
ban exteriorizadas, cursando con buena evolucién. El
segundo paciente fue sometido a flebografia y trombo-
lisis farmacomecanica acelerada por ultrasonido
(EKOS) logrando repermeabilizar el segmento iliocavo,
también con una buena evolucién y sin datos de sin-
drome postrombdtico al momento.

Discusion

En nuestra poblaciéon se encontraron en segundo
lugar de frecuencia, las indicaciones relativas en un
45.6% de los casos, indicaciones que actualmente son
controversiales por su evidencia de baja calidad y con
beneficios clinicos no bien establecidos. Ademas de
carecer de indicaciones precisas para la colocacién de
estos dispositivos, se identificé que un gran numero de
filtros de vena cava que no fueron retirados. En la lite-
ratura las evoluciones mas prolongadas asocian mayo-
res complicaciones; en nuestro estudio no se encontrd
una repercusion clinica importante, pero si se presen-
taron alteraciones en la calidad de vida'®”.

Las complicaciones mas frecuentes segun el reporte
de De Young son la fractura, migracion, trombosis del
filtro, TVP recurrente, trombosis iliocava o sindrome
postrombdtico. Estas complicaciones se asocian a
edema de extremidades, dolor crénico, claudicaciones
venosas Yy ulceracion en estos pacientes. Provocando
una peor percepcion de su salud, menor nivel de acti-
vidad fisica y limitaciones de movimiento.

Se encontrd una correlacion directa con el grado de
CEAP; los grados mas avanzados son los que refieren
una calidad de vida segun el cuestionario SF-36 mas
baja, tal como lo describen Young et al.’®. Angel et al.
describen eventos adversos mas graves en su base de
datos de un periodo de 10 afios. Entre 2000 y 2010 se
informaron 842 complicaciones a la Food and Drug
Administration (FDA), predominantemente perforacion
de la VCI, migracion del filtro y fractura del filtro, con
tasas de eventos adversos mas frecuentes con el uso
prolongado de este'®. Dos de estos efectos adversos
graves también se observaron en nuestra poblacion.
En el estudio de Sadri et al.? evaluaron a 604 pa-
cientes con colocacion de filtro VCI y se les realizé
una encuesta telefénica. Esta mostré que el 12% de
los pacientes no sabia que tenian un filtro VCI y solo
el 23% sabia que se lo pueden quitar. Las mujeres
eran significativamente mas propensas que los hom-
bres a conocer los riesgos y beneficios de la

colocacion de filtros en la VCI (42.8 vs. 14.2%; p <
0.03), pero no hubo diferencias significativas en el
conocimiento de las complicaciones a largo plazo de
los filtros permanentes. La mayoria de los pacientes
(88%) tenia una relacion establecida con un pro-
veedor de atencién primaria. Solo el 4% recibi6 se-
guimiento por el equipo de médicos posterior a la
hospitalizacion.

La gran mayoria de los pacientes portadores de filtro
de vena cava pierde seguimiento, misma situacién ob-
servada en nuestra poblacion principalmente en los
pacientes con una evolucién mayor a cinco afos. Au-
nado a esto, la ausencia de anticoagulacion casi en la
mitad de los casos. Esto es provocado por el desco-
nocimiento del paciente: la mayoria desconocen que el
filtro debe ser extraido y las complicaciones asociadas
a este, existiendo una falla en trasmisién de la infor-
macion por parte del equipo médico.

Limitaciones

Las principales limitaciones que hallamos en este
estudio fueron que la muestra fue incompleta, y que se
trata de un estudio retrospectivo donde nos encontra-
mos faltantes de informacion en los expedientes como
causas, extension de las trombosis o estudios de ima-
gen. Ademas de una poblacion heterogénea en cuanto
a los antecedentes y comorbilidades.

Conclusion

Los pacientes portadores de filtro de vena cava de
larga evolucidn tienen una mayor calidad de vida com-
parado con los de menor tiempo de evolucién (menos
de 5 afnos).

Se identifico que a menor tiempo de atencion, la
evaluacion con el SF-36 presentd en todas las esferas
una percepcion de calidad mas baja, lo cual pudiera
estar mas asociado al evento trombdtico previo que al
filtro per se.
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Reparacion endovascular de aneurismas aorticos y factores de
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Endovascular repair of aortic aneurysms and risk factors for
post-implantation syndrome
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Resumen

Antecedentes: E/ sindrome postimplantacion (SPI) es una complicacion aguda que puede surgir tras colocar endoprotesis
para reparacion de aneurismas adrticos abdominales (AAA). Su incidencia oscila entre 11.2-60%. Objetivo: Describir frecuen-
cia de PIS y su asociacion con factores de riesgo en pacientes sometidos a reparacion endovascular (EVAR) de AAA. Mét-
odo: Estudio observacional, analitico y ambispectivo. Se analizaron los registros clinicos de pacientes con AAA sometidos a
EVAR; teniendo seguimiento a corto plazo (72 horas) y mediano plazo (un mes). Resultados: Se incluyeron 50 pacientes, 43
varones y 7 mujeres (edad media 74 + 8 afos). El 979% presentd aneurismas fusiformes (didmetro medio 66.2 + 175 mm).
Se empled dacrén en 54.2% (n = 26/50) y politetrafluoroetileno en el resto de las prétesis. Siete casos (14.6%) presentaron
PIS durante las primeras 24 horas. Dos pacientes fallecieron (sin desarrollar SPI). Se observo asociacion entre dislipidemia
y el desarrollo de PIS (odds ratio [OR]: 9.500; IC95%: 1.416-63.724; p = 0.033). Conclusion: La frecuencia de SPI fue simi-
lar a otras series y en el presente estudio encontramos que la dislipidemia incrementa el riesgo de SPI (OR: 9.5).

Palabras clave: Aneurisma adrtico. Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Endoprotesis vascular. Complicaciones
posquirdrgicas. Reaccion a cuerpo extrafo.

Abstract

Background: Post-implantation syndrome (PIS) is an acute complication that may arise after placing endoprosthesis for the
repair of abdominal aortic aneurysms (AAA), its incidence ranges between 11.2-60%. Objective: To describe the frequency
of PIS and its association with risk factors in patients undergoing endovascular aneurysm repair (EVAR) for AAA. Method:
Observational, analytical, and ambispective study. The clinical records of patients with AAA undergoing EVAR were analyzed;
with short-term (72 hours) and medium-term (one month) follow-up. Results: 50 patients were included, 43 males and 7
females (mean age 74 + 8 years). 979% presented fusiform aneurysms (mean diameter 66.2 + 175 mm). Dacron was used
in 54.2% (n = 26/50) and polytetrafluoroethylene in the rest of the prostheses. 7 cases (14.6%) presented PIS within the first

*Correspondencia: Fecha de recepcion: 04-05-2024 Disponible en internet: 10-09-2024
Abraham Zenteno-Aguilar Fecha de aceptacion: 30-07-2024 Rev Mex Angiol. 2024;52(3):84-91
E-mail: a.zentenoaguilar @ ugto.mx DOI: 10.24875/RMA.24000035 www.RMAnRgiologia.com

0377-4740/© 2024 Sociedad Mexicana de Angiologia y Cirugia Vascular y Endovascular, A.C. Publicado por Permanyer. Este es un articulo open access
bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

84


https://orcid.org/0000-0003-4963-5413
mailto:a.zentenoaguilar%40ugto.mx?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/RMA.24000035

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RMA.24000035&domain=pdf

J.M. Malagén-Juarez et al. Aneurismas y sindrome postimplantacion

24 hours. Two patients died (without developing PIS). An association was observed between dyslipidemia and the develop-
ment of PIS (odds ratio [OR]: 9.500; 95% CI: 1.416-63.724; p = 0.033). Conclusions: The frequency of PIS was similar to
other series, and in the present study we found that dyslipidemia increases the risk of PIS (OR: 9.5).

Keywords: Aortic aneurysm. Post-operative complications. Systemic inflammatory response syndrome. Foreign body reaction.

Introduccion

Los aneurismas son dilataciones arteriales permanen-
tes que comprometen a las tres capas de la pared vas-
cular. Morfolégicamente pueden ser fusiformes o sacula-
res, dependiendo de si abarcan o no a la totalidad de la
circunferencia arterial'. La aorta abdominal es susceptible
a desarrollar aneurismas (aneurismas de aorta abdomi-
nal, AAA), principalmente del tipo fusiforme?. EI AAA se
define como un didmetro adrtico infrarrenal al menos 1.5
veces mayor que el didmetro normal esperado®. El ma-
nejo del AAA depende de su tamario, los menores a 4 cm
de diametro se manejan conservadoramente, mientras
que los mayores a 5.4 cm son reparados mediante una
endoprotesis vascular, una reparacion endovascular de
aneurismas (EVAR), debido a su alto riesgo de ruptura*®.
La EVAR consiste en la implantacién mediante fluoros-
copia de injertos vasculares anclados con stents a las
porciones no afectadas de la aorta®®. Sin embargo, la
EVAR puede complicarse con el desarrollo de una res-
puesta inflamatoria aguda sistémica (Tabla 1), caracteri-
zada por fiebre elevada, elevacion de reactantes de fase
aguda y leucocitosis, conocida como sindrome postim-
plantacién (SPI)%'°. EL SPI tiene una incidencia variable,
del 11.2 al 60% de todas las EVAR, estimandose un
promedio del 30 al 40% en ambos sexos'’. Su etiologia
no es clara, aunque se han propuesto dos mecanismos
fisiopatoldgicos principales: la manipulacién del trombo
en el AAA 'y la reaccion inflamatoria desencadenada por
el material protésico®. En el primer caso, la pérdida de
la continuidad vascular activa al sistema simpatico y la
liberacién de catecolaminas en la circulacion, producien-
do asi los sintomas de fiebre y taquicardia. Asimismo, se
secreta corticotropina, que induce la liberacién de cortisol
por la glandula suprarrenal, hormona de crecimiento y
vasopresina'®. Aunado a esto, el dafio al tejido durante la
cirugia libera citocinas proinflamatorias, como el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-c), interleucina (IL) 6, IL-6 1B,
IL-8, IL-12 e IL-18, que en conjunto desencadenan la leu-
cocitosis, asi como la elevacion de los reactantes de fase
aguda en el plasma del paciente'*'®. De hecho, los nive-
les plasmaticos de IL-6 fungen como un indicador del
dafo tisular por isquemia-reperfusion o manipulacion qui-
rdrgica del trombo aneurismatico'®, por lo que sus con-
centraciones se correlacionan con la gravedad del SPI'8,

Tabla 1. Criterios de SIRS (sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica)

Temperatura >38°C 0 < 36°C

Frecuencia respiratoria > 20 rpm o PaC0, < 32 mmHg

Frecuencia cardiaca > 90 Ipm

Leucocitos >12x10%1 0 < 4 x 1091

PaCO0,: presion parcial de dioxido de carbono.

La segunda via fisiopatoldgica indica la generacion de
reactividad inmunitaria a los materiales que conforman la
endoprétesis vascular, siendo las elaboradas a base de
dacrdn las vinculados mayormente a este proceso reac-
tivo en la generacion del SPI (tasa de incidencia del
52.7 vs. 10.8%)'%%0. Ensayos previamente realizados han
indicado una incidencia del SPI menor (13.8 vs. 38.7%),
con el uso de protesis novedosas con sellado del aneu-
risma endovascular vs. endoprétesis estandar?'. Adicio-
nalmente, ensayos recientes concuerdan con esta ten-
dencia, ahadiendo un efecto benéfico mayor cuando se
utilizan compuestos como el politetrafluoroetileno (PTFE)
en lugar del dacrén (SPI 1.2 vs. 19.4%, respectivamen-
te)??. El SPI debe ser evitado debido a su gran impacto
en la salud del paciente, su incremento en los costos de
atencion, de la estancia hospitalaria y por el incremento
del riesgo de eventos cardiacos mayores que conlle-
va'82324 No existen lineamientos universales en el trata-
miento del SPI?°, usualmente esta condicion se trata me-
diante el uso agresivo de antinflamatorios orales?26. Un
ensayo clinico previo ha reportado éxito con la adminis-
tracion profilactica de esteroides (tasa de SPI del 27 vs.
92%; p = 0.001) en comparacién con el grupo control,
aunque no se observaron beneficios adicionales tras 30
dias de seguimiento?’. Dado el uso cada vez mas comun
de EVAR como tratamiento de los AAA, la identificacion
de factores de riesgo que permitan detectar a los pacien-
tes mas susceptibles a SPI es imperativo. Por ello se
realizo un estudio con el fin de identificar la frecuencia
del SPI'y su asociacion con factores de riesgo en pacien-
tes sometidos a EVAR adrticos abdominales en la Unidad
Médica de Alta Especialidad Hospital de Especialidades
N.° 71.
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Tabla 2. Caracteristicas generales de los pacientes sometidos a EVAR, IMSS UMAE 71, 2021-2023

Caracteristica

Edad (afios) 73+8
Sexo
Masculino 22 (84.6%)
Femenino 4 (15.4%)
Peso (kg) 722 +15
IMC (kg/m?) 28+3
Comorbilidades
Hipertension arterial 17 (65.4%)
Diabetes 12 (46.2%)
Cancer 3(11.5%)
Dislipidemias 2 (7.7%)
Enfermedad coronaria 2 (7.7%)
Insuficiencia cardiaca 1(3.8%)
Enfermedad renal cronica 0 (0%)
Asma/EPOC 1(3.8%)
Enfermedad vascular cerebral 0 (0%)
Tipo de aneurisma
Sacular 1(3.8%)
Fusiforme 25 (96.2%)
Diametro del aneurisma (mm) 66.0 + 19.3
Tipo de EVAR
Electivo 25 (96.2%)
Urgente 1(3.8%)
Duracion del EVAR (min) 120 + 16

Material de endoprotesns Global, n = 48 Valor de p

74 +17 74 +8 0.704
4 0.221
21 (95.5%) 3 (89.6%)
1(4.5%) 5 (10.4%)
77.0 £ 11.3 744 + 96 0.087
30 + 4 29+4 0.140
19 (86.4%) 36 (75%) 0.094
13 (59.1%) 25 (52.1%) 0.371
0 (0%) 3 (6.3%) 0.100
4 (18.2%) 6 (12.5%) 0.274
7 (31.8%) 9 (18.8%) 0.033
0 (0%) 1(2.1%) 0.353
1(4.5%) 1(2.1%) 0.2.72
0 (0%) 1(2.1%) 0.353
1 (4.5%) 1(2.1%) 0.272
0 (0%) 1(2.1%) 0.353
22 (100%) 47 (97.9%) 0.943
66.4 + 15.5 66.2 + 17.5
22 (100%) 47 (97.9%) 0.353
0(0%) 1(2.1%)
133+ 12 126 + 16 0.006

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; EVAR: reparacion endovascular de aneurismas; IMC: indice de masa corporal; IMSS: Instituto Mexicano del Seguro Social;

PTFE: politetrafluoroetileno; UMAE: unidad médica de alta especialidad.

Método

Estudio observacional, analitico y ambispectivo, reali-
zado de acuerdo con los estatus de la guia STROBE
para estudios observacionales. Se incluyeron pacientes
sometidos a EVAR adrticos abdominales durante el pe-
riodo de julio de 2021 a enero de 2023 en el Servicio de
Angiologia, Cirugia Vascular y Endovascular del Instituto
Mexicano del Seguro Social, Unidad Médica de Alta Es-
pecialidad, Hospital de Especialidades N.° 71, hospital
de tercer nivel de atencion en Torredn, Coahuila, México.
Se incluyeron solo pacientes mayores de edad, de am-
bos sexos, que contaran con historial clinico completo,
protocolo quirdrgico detallado y con modelo de procedi-
mientos. Se excluyeron pacientes con antecedentes de
autoinmunidad, consumo de esteroides crénicos (> 1
semana previo a la EVAR) y pacientes sometidos a
EVAR en mas de una ocasion. El tamafio muestral fue
calculado en 50 sujetos con base en la formula de cal-
culo de proporcion préxima, los cuales fueron

seleccionados de forma no probabilistica por casos con-
secutivos. Las variables primarias de interés fueron:
sexo, edad, peso, indice de masa corporal, comorbidos,
diametro del AAA, tipo del AAA, asi como tipo, duracién
y material de endoprétesis de la EVAR. Las variables de
desenlace fueron: fiebre, leucocitosis, proteina C reactiva
(PCR) y supervivencia. Todas las variables se obtuvieron
de los expedientes clinicos de cada sujeto, se brindd
seguimiento a corto (72 horas) y mediano plazo (un mes).
Se utilizé estadistica descriptiva en todas las variables,
la distribucion de los datos fue evaluada mediante la
prueba de Komolgorov-Smirnov. Para el contraste de
hipdtesis se empled la prueba de chi cuadrada, se cal-
cularon los intervalos de confianza al 95% (IC95%). El
nivel de significancia estadistica minimo que considerar
en todas las pruebas fue de p < 0.05. Todos los calculos
estadisticos fueron ejecutados mediante el software 1BM
SPSS version 25 para Windows. Este estudio fue apro-
bado por el Comité de Etica en Investigacién de la Uni-
versidad Auténoma de Coahuila y el Instituto Mexicano
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Tabla 3. Complicaciones observadas en las préximas 72 horas de seguimiento en pacientes sometidos a EVAR, IMSS

UMAE 71, 2021-2023

Caracteristica Material de endoproteSIS Global, (n = 48) Valor de p
Dacron, (n = 26) PTFE, (n = 22)

24 horas
Fiebre 4 (15.4%)
Leucocitosis 4 (15.4%)
PCR (mg/dl) 0.200 + 0.24
Sindrome postimplantacion 4 (15.4%)
48 horas
Fiebre 0(0%)
Leucocitosis 4 (15.4%)
PCR (mg/dl) 0.200 + 0.24
Sindrome postimplantacion 0 (0%)
72 horas
Fiebre 0 (0%)
Leucocitosis 3(11.5%)
PCR (mg/dl) 0.204 + 0.24
Sindrome postimplantacion 0(0%)
Sobrevida 25 (96.2%)

3(13.6%) 7(14.6%) 0.864
3 (13.6%) 7(14.6%) 0.864
0.205 + 0.25 0.202 + 0.24 0.950
3(13.6%) 7(14.6%) 0.864
0 (0%) 0 (0%) N/A
3(13.6%) 7(14.6%) 0.864
0.205 + 0.25 0.202 + 0.24 0.950
0(0%) 0 (0%) N/A
0(0%) 0 (0%) N/A

3 (13.6%) 6 (12.5%) 0.827
0.209 + 0.26 0.206 + 0.25 0.944
0(0%) 0 (0%) N/A
21 (95.5%) 46 (95.8%) 0.904

EVAR: reparacion endovascular de aneurismas; N/A: no disponible; PCR: proteina C reactiva; IMSS: Instituto Mexicano del Seguro Social; PTFE: politetrafluoroetileno;

UMAE: unidad médica de alta especialidad.

del Seguro Social en la Unidad Médica de Alta Especia-
lidad, Hospital de Especialidades N°71, con ndmero de
registro R-2021-501-079.

Resultados

De los 50 pacientes incluidos, el 89.60% era del sexo
masculino (n = 43/50), el resto eran mujeres, la edad pro-
medio de los sujetos fue de 74 + 8 afos (rango: 61 a 90
anos). Las caracteristicas generales de los pacientes (so-
matometria, comorbilidades, caracterizacion del aneuris-
ma) se resumen en la tabla 2. La comorbilidad mas fre-
cuente fue hipertensién arterial (75%, n = 36/50), seguida
de diabetes (52.1%, n = 25/50). Con excepcion de un caso
(2.1%), el resto de los aneurismas fueron de tipo fusiforme;
el didmetro medio de los aneurismas fue de 66.2 +
17.5 mm (rango: 50-141 mm). Respecto a los EVAR, salvo
un caso urgente (2.1%), los demas fueron electivos y tu-
vieron una duracion promedio de 126 + 16 min (rango:
100-170 min). El material de endoprdtesis empleado fue
dacrén en el 54.2% de los casos y PTFE en el restante
45.8%. Durante el seguimiento (Tabla 3), el 14.6% (n =
7/50) present6 fiebre en las primeras 24 horas, y en el
caso de leucocitosis una misma proporcion de pacientes
la presento, 14.6% (n = 7/50), aunque de forma continua,
las primeras 48 horas y posteriormente descendié a solo
el 12.5% (n = 6/50) en las proximas 72 horas. No hubo
diferencia de medias de PCR a las 24, 48 ni 72 horas por

tipo de material de endoproétesis. La media de PCR fue
notablemente superior en los casos con SPI desde las 24
horas, a las 48 y 72 horas (Fig. 1), aunque fue muy similar
por tipo de material de endoprotesis (Fig. 2). La media de
PCR también fue mayor en aquellos pacientes con disli-
pidemia vs. los que no con contaban con tal historial,
apreciandose la diferencia a las 24, 48 y 72 horas (Fig. 3).
Un total de 7 casos (14.6%) presentaron el SPI, ocurriendo
en similar proporciéon en ambos tipos de materiales de
endoprétesis (15.4 vs. 13.6%; p = 0.864) y presentandose
en todos los casos en las primeras 24 horas de segui-
miento. En el seguimiento a largo plazo, el 95.8%
(n = 46/50) permanecia con vida, en casi idéntica propor-
cién al comparar por material de endoprétesis (96.2 vs.
95.5%; p = 0.904). Las dos muertes registradas ocurrieron
en pacientes que no habian desarrollado SPI. La sobre-
vida global a 12 meses fue del 96% (n = 48/50), tal como
se muestra en la figura 4, sin diferencia estadisticamente
significativa entre quienes presentaron SPI y quienes no
lo presentaron (prueba de Log Rank: 0.566). Se observo
asociacion de la dislipidemia con el desarrollo de SPI que
incrementd 9.5 veces el riesgo (odds ratio [OR]: 9.500;
IC95%: 1.416-63.724; p = 0.033).

Discusion
En la poblacion analizada se identificd que el 14.6%
(n = 7/50) de los sujetos desarrollé SPI y tuvieron una
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Figura 1. Diferencia de medias de PCR entre los
pacientes sometidos a EVAR, IMSS UMAE 71, 2021-2023.
EVAR: reparacion endovascular de aneurismas;

IMSS: Instituto Mexicano del Seguro Social; PCR: proteina
C reactiva; UMAE: unidad médica de alta especialidad.
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Figura 2. Diferencia de medias de PCR entre los
pacientes sometidos a EVAR por material de
endoprotesis, IMSS UMAE 71, 2021-2023.

EVAR: reparacion endovascular de aneurismas;

PCR: proteina C reactiva; IMSS: Instituto Mexicano del
Seguro Social; PTFE: politetrafluoroetileno;

UMAE: unidad médica de alta especialidad.

mortalidad a mediano plazo de solo el 4.2% (n = 2/50),
esto fue similar a lo reportado en series de casos pre-
vios. Entre los estudios contra los cuales podemos
efectuar comparaciones tenemos el de Hisemann et
al., quienes realizaron un estudio retrospectivo en Brasil
comparando los desenlaces de pacientes con AAA so-
metidos a EVAR vs. reparacion abierta del AAA con
seguimientos de hasta 39 meses. En este estudio se
identificé que la mortalidad general para la reparacion
abierta fue del 11.89 vs. el 7.69% en el caso de la EVAR
(p = 0.263). Adicionalmente, los casos que presentaron
complicaciones mayores fueron similares entre ambos
grupos (24.83 vs. 25.27%; p = 0.35)%. Por otro lado, un
estudio muy similar al nuestro fue el ejecutado por Sou-
sa et al., quienes recolectaron prospectivamente 133
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Figura 3. Diferencia de medias de PCR entre los
pacientes sometidos a EVAR por presencia o ausencia de
dislipidemia, IMSS UMAE 71, 2021-2023. EVAR: reparacion
endovascular de aneurismas; PCR: proteina C reactiva;
IMSS: Instituto Mexicano del Seguro Social,

UMAE: unidad médica de alta especialidad.

casos sometidos a EVAR, con un predominio casi ab-
soluto de sujetos de sexo masculino (95.5%) y una edad
media de 75.66 + 7.13 afios. En el estudio se identifico
que un 11.4% de los pacientes desarroll6 SPI. Durante
el seguimiento ocurrieron dos defunciones, teniendo asi
una tasa de supervivencia del 86.5%. Asimismo, el
presentar SPI no se asocié a un mayor riesgo de muer-
te, sin embargo, si se reportd que el uso de injertos de
poliéster aumentaba la frecuencia de SPI (p = 0.031)%°.
La disparidad de los resultados puede explicarse por
los diferentes tipos de biomateriales, tal como lo sefa-
lan algunos investigadores, los cuales mencionan que
el tipo de material puede provocar diversas respuestas
inflamatorias, activar glébulos blancos y plaquetas y
promover la liberacion de mediadores inflamatorios
como las citocinas, y se postula que los injertos PTFE
son mas proclives a desarrollar tal tipo de reacciones?'.
Al respecto, Ito et, al tras efectuar un estudio retrospec-
tivo que incluyd 128 pacientes sometidos a EVAR iden-
tificé que los injertos de poliéster se asociaron a mayor
frecuencia de casos con fiebre (p < 0.001), PCR mas
elevada (2.9 vs. 1.1; p = 0.038) y leucocitosis (p < 0.001),
y por tanto a mayor el riesgo de SPI*®. Ante tal eviden-
cia fue que se decidié comparar los eventos y variables
analizados por el material de endoprétesis empleado,
sin embargo no se identifico que tal factor impactara en
la frecuencia de SPI ni de las medias de PCR durante
el seguimiento inmediato (Fig. 2), lo que significa que
deben existir mas factores implicados en el incremento
de la PCR que unicamente la reaccion inflamatoria
desencadenada por el material de la endoprdétesis. Uno
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Figura 4. Anélisis de sobrevida de acuerdo con la presentacion de sindrome de postimplantacion.

Tabla 4. Asociacion de las variables con el desarrollo de sindrome postimplantacion en pacientes sometidos a EVAR,

IMSS UMAE 71, 2021-2023

Sexo masculino 7 (100%)
Hipertension arterial 5 (71.4%)
Diabetes 2 (28.6%)
Dislipidemia 3 (42.9%)
Enfermedad coronaria 2 (28.6%)
Céncer 0 (0%)
Insuficiencia cardiaca 0 (0%)
Aneurisma sacular 0(0%)
Diametro del aneurisma > 78 mm 7 (100%)
Enfermedad renal crénica 0 (0%)
Asma/EPOC 0(0%)
Enfermedad vascular cerebral 0 (0%)
EVAR electivo 7 (100%)
Duracién EVAR > 129 min 3 (42.9%)
Material endoprotesis: dacron 4 (57.1%)

0.837 0.734-0.955 0.438
0.806 0.135-4.821 0.569
0.313 0.054-1.805 0.175
9.500 1.416-63.724 0.033
1.943 0.312-12.118 0.396
N/A N/A N/A
N/A N/A N/A
N/A N/A N/A
N/A N/A < 0.0001
N/A N/A N/A
N/A N/A N/A
N/A N/A N/A
0.851 0.755-0.959 0.854
1.059 0.209-5.354 0.628
1.152 0.228-5.807 0.597

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; EVAR: reparacion endovascular de aneurismas; 1C95%: intervalo de confianza del 95%; IMSS: Instituto Mexicano del
Seguro Social; N/A: no disponible; OR: odds ratio; UMAE: unidad médica de alta especialidad.

de los hallazgos mas relevantes fue el hecho de que la
dislipidemia se asoci6 de forma significativa con el de-
sarrollo de SPI (Tabla 4); al respecto, en la ultima dé-
cada se ha encontrado evidencia que sustenta la

hipétesis que postula que la dislipidemia es capaz de
inducir una respuesta inflamatoria en las paredes vas-
culares, siendo un marcador temprano de ateroescle-
rosis, la inflamaciéon desencadenada es de bajo grado
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e involucra citocinas como IL-1, IL-6 y TNF-q, las cuales
terminan por desencadenar la produccion de PCR. Por
ello, recientemente se ha planteado emplear determi-
naciones de PCR en pacientes con dislipidemia a fin
de detectar oportunamente pacientes en elevado riesgo
de ateroesclerosis y otros riesgos cardiovasculares®'.
En nuestros pacientes identificamos que efectivamente
aquellos con dislipidemia tenian niveles de PCR mayo-
res que aquellos sin tal historial médico, sin embargo,
no se efectuaron determinaciones basales previo al
EVAR, por tanto no es posible discernir si tal elevacion
de la PCR es resultado de los mecanismos de inflama-
cion de bajo grado como se postula, o si se deben a la
reaccion inflamatoria desencadenada por el EVAR, ya
que en los pacientes que efectivamente presentaron
SPI las cifras de PCR fueron indiscutiblemente mas
elevadas, en mas de cuatro veces, respecto a las me-
dias de quienes no tuvieron SPI.

Conclusiones

En este estudio el SPI se presenté de manera tem-
prana en algunos casos. Padecer dislipidemia se aso-
cid a un riesgo 9.5 mayor para desarrollar SPI. El resto
de las variables analizadas no se asociaron a la apa-
ricion de SPI en la poblacién.
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Resumen

Antecedentes: La insuficiencia venosa crdnica es una condicion patoldgica que afecta el sistema venoso. Objetivo: Deter-
minar la prevalencia de insuficiencia venosa cronica en diabetes mellitus, asi como los atributos en pacientes con insufi-
ciencia venosa. Método: Diserio transversal descriptivo en pacientes con diabetes mellitus. Para prevalencia de insuficien-
cia venosa el tamafio de muestra fue 319; en todos los que presentaron insuficiencia venosa (n = 284) se determinaron los
atributos. Para diagnosticar insuficiencia venosa cronica se utilizo la clasificacion Clinica, Etioldgica, Anatomica y Fisioldgica.
Para definir los atributos se empled la Escala de gravedad clinica. El andlisis estadistico incluyd porcentajes e intervalos de
confianza para porcentajes. Resultados: La prevalencia de insuficiencia venosa cronica en pacientes con diabetes fue del
89.0% (IC95%: 85.6-92.4). En pacientes con insuficiencia venosa predominan los atributos dolor (84.6%) y vdrices (91.2%).
Conclusidn: La prevalencia de insuficiencia venosa cronica en diabetes mellitus es alta y en poblacion que padece de
cualquiera de estas enfermedades, predominan los atributos dolor y vdrices.

Palabras clave: Diabetes. Insuficiencia venosa. Prevalencia. Atributos.

Abstract

Background: Chronic venous insufficiency is a pathological condition that affects the venous system. Objective: To determine the
prevalence of chronic venous insufficiency in diabetes mellitus, as well as the attributes in patients with venous insufficiency.
Method: Descriptive cross-sectional design in patients with diabetes mellitus. For prevalence of venous insufficiency, the sample size
was 319; in all those who presented venous insufficiency (n = 284), the attributes were determined. To diagnose chronic venous insuf-
ficiency, the Clinical, Etiological, Anatomical and Physiological classification was used. To define the attributes, the Clinical Severity Scale
was used. Statistical analysis included percentages and confidence intervals for percentages. Results: The prevalence of chronic
venous insufficiency in patients with diabetes is 89.0% (95% Cl: 85.6-92.4). In patients with venous insufficiency, the attributes of pain
(84.6%) and varicose veins (912%) predominate. Conclusion: The prevalence of chronic venous insufficiency in diabetes mellitus is
high and in population suffering from any of these diseases, the attributes of pain and varicose veins predominate.

Keywords: Diabetes. Venous insufficiency. Prevalence. Attributes.
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A. Antonio-Mufioz et al. Insuficiencia venosa crénica en diabetes

Introduccion

La diabetes mellitus es un trastorno metabdlico de
etiologia multiple!, la patologia y sus complicaciones
se han considerado una epidemia y por lo tanto cons-
tituyen un problema de salud mundial®.

Entre las complicaciones, la hiperglucemia es un fac-
tor de riesgo de enfermedad microvascular y macrovas-
cular. En esta situacion, la angiogénesis, que juega un
papel vital en el proceso de curacion, puede verse al-
terada, y la glucosilacion de proteinas es un marcador
continuo de riesgo de enfermedad vascular cronica®“.

Si bien la enfermedad vascular cronica en pacientes
con diabetes mellitus esta relacionada con el compro-
miso arterial, también es una realidad que la insuficien-
cia venosa cronica es una condicion patoldgica del
sistema venoso®. De acuerdo con el Consenso
VEIN-TERM1 2009, la insuficiencia venosa cronica se
define como una situacion patoldgica de larga duracion
derivada de alteraciones anatdmicas o funcionales del
sistema venoso®.

El diagndstico de insuficiencia venosa crénica en el
primer nivel de atencidn es clinico; consiste en el inte-
rrogatorio y examen fisico, ademas de apoyarse en la
aplicacion de herramientas validadas internacional-
mente como la Clasificacién Clinica, Etioldgica, Anato-
mica y Fisioldgica (CEAP) y el Venous Clinical Severity
Score (VCSS), para confirmar o descartar la patologia.
El método de referencia es la ecografia Doppler’.

El American Venous Forum elabor6é un documento
de consenso para la clasificacion y grado de de la in-
suficiencia venosa crdnica en funcién de las manifes-
taciones clinicas (C), los factores etioldgicos (E), la
distribucion anatémica (A) y los hallazgos fisiopatol6-
gicos (P). La clasificacion CEAP surgié como un ins-
trumento para facilitar la comunicacion y descripcion
de la insuficiencia venosa cronica. Para la aplicacion
en el primer nivel de atencidn se deben identificar las
diferentes subclases del cuadro clinico® .

La clasificacion CEAP, aunque muy Util, no aporta in-
formacién sobre el impacto de la insuficiencia venosa
crénica en el paciente ni en la calidad de vida, tampoco
permite su seguimiento. Por lo tanto, en el afio 2000, el
American Venous Forum desarrollé un instrumento para
medir los efectos y los datos que no proporciond el
VCSS, una escala para medir la gravedad clinica de la
insuficiencia venosa cronica que se utiliza en los pacien-
tes antes de iniciar el tratamiento. El VCSS presenta diez
atributos: nueve son criterios clinicos que se punttan de
0 a 3 (ausente, leve, moderado y grave), y la décima
caracteristica es el uso de terapia compresiva®*®'2,

En el paciente con diabetes mellitus, la presencia de
Ulcera es una manifestacion de complicaciones croni-
cas generalmente atribuidas a insuficiencia arterial; sin
embargo, los factores etioldgicos modificables analiza-
dos en pacientes con lesiones de pie diabético, incluida
la insuficiencia venosa crénica y el uso de un trata-
miento orientado etioldgicamente, permitieron el resca-
te de la mayoria de los pacientes. No obstante, se
debe tener en cuenta que si el paciente con diabetes
mellitus presenta insuficiencia venosa, existe mayor
probabilidad de desarrollar un cuadro grave con
complicaciones'16,

Todavia hay datos insuficientes sobre la ocurrencia
de insuficiencia vascular crénica en pacientes con dia-
betes mellitus, por ello el objetivo del articulo es deter-
minar la prevalencia de insuficiencia venosa cronica en
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y determinar los
atributos en pacientes con insuficiencia venosa.

Método

Se realiz6 un disefo transversal descriptivo en pacien-
tes con diabetes mellitus tipo 2 atendidos entre agosto
del 2021 y mayo del 2022 en una institucién de Seguri-
dad Social de segundo nivel en Oaxaca, México.

Se incluyeron todos aquellos con edad entre 18 y 90
anos que acudieron a solicitar atencién médica en la
unidad de salud, con dos afios 0 mas en tratamiento
por diabetes mellitus y aceptaron participar en el estu-
dio; se excluyeron los pacientes con diagndstico de
artritis reumatoide, secuelas neurolégicas, insuficien-
cia arterial, amputacién de miembros pélvicos, pacien-
tes dependientes o pacientes con diagnéstico de otro
tipo de diabetes.

Para determinar la prevalencia de insuficiencia veno-
sa en pacientes con diabetes, el tamafio de muestra
se calculé con la férmula de porcentajes para pobla-
cion infinita (formula especifica para disefios transver-
sales descriptivos), el nivel de confianza utilizado para
el calculo fue del 95% para una zona de rechazo de la
hipétesis nula (Zo = 1.64), se asumié que en la pobla-
cion con diabetes la prevalencia de insuficiencia veno-
sa reportada fue del 75% (p = 0.75) y margen de error
del 4% (d = 0.04), el tamafo de muestra calculado
correspondié a 319 pacientes con diabetes. Para
determinar los atributos en pacientes con diabetes e
insuficiencia venosa, de los 319 se incluyeron Unica-
mente a los identificados con el diagndstico de insufi-
ciencia venosa, el total fue 284. La técnica muestral fue
no aleatoria por casos consecutivos empleando como
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marco muestral los pacientes que acudieron a solicitar
atencion médica de control a la unidad de salud.

Se estudiaron variables sociodemograficas (edad,
Sexo y ocupacion), antecedentes heredofamiliares (hi-
pertension arterial e insuficiencia venosa), actividad fi-
sica, control metabdlico (hemoglobina glucosilada 7.0 %
0 menos) y estado nutricional (normal, sobrepeso, obe-
sidad grado |, obesidad grado Il y obesidad grado IlI).

Se utilizd el VCSS para determinar la gravedad clini-
ca. La escala identifica cuatro estratos: ausente, leve,
moderado y grave; calificacion que se le asigno a cada
uno de los atributos, entre ellos dolor, vérices, edema,
pigmento, inflamacidn, induracion, ulcera cicatrizada,
Ulcera activa, tamafo de Ulcera y terapia compresiva.

La prevalencia de insuficiencia venosa se determiné
con la clasificacion CEAP en la dimension clinica, C,
(sin signos visibles ni palpables), C, (telangiectasias o
venas reticulares), C, (varices), C, (edema), C, (cambios
cutaneos sin dlcera), C, (cambios cutaneos con ulcera
cicatrizada), C, (cambios cutaneos con ulcera activa) y
asintomatico.

La gravedad clinica por atributo, la clasificacion de
insuficiencia venosa y las caracteristicas de la muestra
se determinaron para el grupo de pacientes con y sin
insuficiencia venosa y para el grupo que presento insu-
ficiencia venosa en cualquiera de las clasificaciones.

El plan de andlisis estadistico incluyd porcentajes,
intervalos de confianza para porcentajes, promedios e
intervalos de confianza para promedios. El protocolo fue
registrado ante el Comité de Investigacion de la institu-
cion de salud. Para garantizar el rigor y trasparencia de
la investigacion, se ha apegado a las guias internacio-
nales para disefios observacionales STROBE.

Resultados

En la poblacion con diabetes mellitus el promedio de
edad es 62.03 afios (intervalo de confianza del 95%
[IC95%)]: 60.80-63.26), predomina el sexo femenino
con un 60.5% (IC95%: 55.1-65.9), la ocupacién hogar
con un 39.8% (IC95%:34.4-45.2), realiza ejercicio
el 56.1% (IC95%: 50.9-61.8), tiene control metabdlico
el 45.7% (IC95%: 40.2- 51.2) y tienen peso normal el
17.9% (1C95%: 13.7-22.1) (Tabla 1).

De acuerdo con la VCSS, en la poblacién con diabe-
tes mellitus la gravedad leve predominé en el atributo
dolor (66.1%) y varices (51.1%), en el resto de los atribu-
tos predomind la gravedad ausente, edema 74.9%, pig-
mento 87.7%, inflamacion 98.1%, induracién 98.1%, ul-
cera cicatrizada 97.8%, Ulcera activa 97.8%, tamafio de
Ulcera 97.8% vy terapia compresiva 99.7% (Tabla 2).

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacion con diagnostico
de diabetes mellitus

Caracteristica Porcentaje 1C95%
(n=319)
Limite Limite
inferior
Sexo
Mujer 60.5 55.1 65.9
Hombre 395 34.1 44.9
Ocupacion
Hogar 39.8 34.4 452
Empleado 26.6 21.8 31.4
Jubilado 22.6 18.0 27.2
Autoempleado 47 24 1.0
Comerciante 4.1 19 6.3
Obrero 1.3 0.1 25
Otro 0.9 0.0 1.9
Ejercicio
Si 56.1 50.9 61.8
Antecedente familiar
Hipertension arterial 1.3 35.9 46.8
Insuficiencia venosa 19.4 15.6 23.8

Control metabdlico

Si 457 40.2 51.2
Nutricién

Peso normal 17.9 13.7 22.1

Sobrepeso 445 39.0 50.0

Obesidad grado | 26.6 21.8 31.4

Obesidad grado Il 1.8 49 10.7

Obesidad grado Il 3.1 1.2 5.0

1C95%: intervalo de confianza al 95%.

De acuerdo con la clasificaciéon CEAP en la dimen-
sion clinica para insuficiencia venosa, en la poblacion
con diabetes mellitus el 11.0% (IC95%: 7.5-14.4) no
presenta datos de insuficiencia venosa y el 53.0%
(IC95%: 47.5-58.5) se ubica en C, (Tabla 3).

En la poblacién con diabetes mellitus e insuficiencia
venosa el promedio de edad es 62.85 afios (IC95%:
61.62-64.08), predomina el sexo femenino con un
64.1% (IC95%: 58.5-69.7), la ocupacién hogar con un
42.3% (IC95%: 36.6-48.0), realiza ejercicio el 55.6%
(1C95%: 49.8-61.4), tiene control metabdlico el 45.0%
(1C95%: 39.2- 50.8) y peso normal el 17.4% (IC95%:
13.0-22.8) (Tabla 4).

En la poblacién con diabetes mellitus e insuficiencia
venosa, de acuerdo con la VCSS, la gravedad leve
predomind en el atributo dolor (74.3%) y varices (57.0%),
en el resto de los atributos predominé la gravedad au-
sente, edema 71.8%, pigmento 88.7%, inflamacién
97.9%, induracion 97.9%, Ulcera cicatrizada 97.5%, ul-
cera activa 97.5%, tamano de Ulcera 97.5% vy terapia
compresiva 99.6% (Tabla 5).
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Tabla 2. Escala de gravedad clinica para insuficiencia venosa crénica en la poblacion con diagnéstico de diabetes

mellitus
Ausente 24.8 18.5
Leve 66.1 51.1 16.9 8.8 1.9
Moderado 8.8 29.8 6.9 25 0.0
Grave 0.3 0.6 i3 0.0 0.0

*La gravedad clinica por atributos se determind con la Venous Clinical Severity Score.

Tabla 3. Prevalencia de insuficiencia venosa cronica en
poblacién con diabetes mellitus, de acuerdo con la
clasificacion clinica, etiologia, anatomia y fisiologia en la
dimension clinica (CEAP)

Clasificacion clinica Porcentaje 1C95%

de la insuficiencia (n =319)

venosa te
inferior superior

Asintomatico 11.0 15 14.4

C, (sin signos visibles 1.5 4.6 10.4

ni palpables)

C, (telangiectasias o 53.0 415 58.5

venas reticulares)

C, (vérices) 19.5 15.1 23.8

C, (edema) 4.4 2.1 6.6

C, (cambios cutaneos 3.1 1.2 5.0

sin dlcera)

C, (cambios cutaneos 0.6 0.0 1.5

con Ulcera cicatrizada)

C, (cambios cutaneos 0.9 0.0 2.0

con Ulcera cicatrizada)

1C95%: intervalo de confianza al 95%.

En poblacién con diabetes mellitus e insuficiencia ve-
nosa, de acuerdo con la clasificaciéon CEAP en la dimen-
sion clinica, la clasificacion C, con un 59.5% (IC95%:
53.8-65.2) y la clasificacion C, con un 21.8% (IC95%:
17.0-26.6) presentan las prevalencias mas altas, la pre-
valencia C, es del 1.1% (IC95%: 0.0-2.2) (Tabla 6).

Discusion
La diabetes mellitus tipo 2 es una patologia amplia-

mente descrita, caracterizada por complicaciones, en-
tre ellas problemas vasculares de origen arterial. En el

Atributos Porcentajes (n = 319)

Pigmento | Inflamacion Ulcera Ulce
cicatrizada | activa
74.9 88.7 98.1 98.1 97.8 97.8

Tamaiio Terapia
ilcera compresiva
97.8 99.7

1.6 1.6 1.9 1.9 0.3
0.3 0.6 0.3 0.3 0.0
0.0 0.0 0.0 0.0 0.0

abordaje de la salud de las extremidades inferiores del
paciente con diabetes mellitus, se ha puesto de mani-
fiesto la importancia de la circulacion venosa, en par-
ticular la insuficiencia venosa crénica, no obstante, no
se le ha otorgado la importancia debida. Este articulo
retoma el tema con énfasis en la prevalencia de la in-
suficiencia venosa en pacientes con diabetes y sus
atributos, en ello radica su importancia.

La literatura ha documentado la asociacién entre dia-
betes, sobrepeso y obesidad, y esta ultima se describe
como un factor de riesgo para insuficiencia venosa
cronica; entre los mecanismos para desarrollarla esta
la acumulacion de tejido adiposo abdominal, la compre-
sion de las venas iliacas y de la vena cava inferior,
condicién que provoca distension de las venas superfi-
ciales y consecuentemente dafio al sistema vascular
valvular que interfiere con el normal funcionamiento del
retorno venoso. En este estudio, la prevalencia de obe-
sidad es muy semejante a la reportada en la literatu-
ra'”'8, No obstante, en cualquiera de los escenarios la
obesidad es una condicién de salud que debe ser abor-
dada si se desean realizar acciones preventivas rela-
cionadas con la insuficiencia venosa en pacientes con
diabetes; es verdad que en esta investigacion no se
estudiod la relacion de la obesidad con la insuficiencia
venosa, pero en la literatura existen informes al respec-
to que destacan su importancia'®2°.

La hemoglobina glucosilada es un parametro de con-
trol metabolico en el paciente con diabetes; cuando no
se controla, se relaciona con el riesgo de complicacio-
nes vasculares y con el proceso de cicatrizacion. A pe-
sar de esto, no existen reportes sobre el descontrol
metabolico en pacientes con insuficiencia venosa cré-
nica. Este estudio proporciona informacion al respecto
e identifica una alta prevalencia de no control, cifra muy
parecida a la prevalencia reportada para cualquier
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Tabla 4. Caracteristicas de la poblacion con diabetes mellitus e insuficiencia venosa crénica

Caracteristica

Edad (afios) 62.85
Sexo

Mujer 64.1

Hombre 8519
Ocupacion

Hogar 423

Empleado 25.4

Jubilado 22.2

Autoempleado 815

Comerciante 4.2

Obrero 14

Otro 1.1
Ejercicio

Si 55.6
Antecedente familiar

Hipertension arterial 415

Insuficiencia venosa 21.1
Control metabélico

Si 45.0
Nutricién

Peso normal 17.4

Sobrepeso 444

Obesidad grado | 215

Obesidad grado Il 1.1

Obesidad grado Ill 3.2

1C95%: intervalo de confianza al 95%.

Promedio/porcentaje (n = 284)

1C95%

Limite inferior

61.62 64.08
58.5 69.7
30.3 415
36.6 48.0
203 30.5
17.4 27.0

1.4 5.6
1.9 6.5
0.0 2.8
0.1 2.3
49.8 61.4
35.7 47.3
16.3 25.9
39.2 50.8
13.0 218
38.6 50.2
223 32.1
4.6 10.8
1.2 5.2

Tabla 5. Escala de gravedad clinica para insuficiencia venosa cronica en poblacion con diabetes mellitus e

insuficiencia venosa crénica

Porcentaje (n = 284)

Pigmento | Inflamacion | Induracion Ulcera Ulcera | Tamaiio Terapia
cicatrizada | activa | dlcera | compresiva
8.8 71.8 88.7 97.9 97.9 97.5 97.5 97.5

Ausente 15.5 99.6
Leve 743 57.0 19.0 9.5 2.1 1.8 1.8 2.1 2.1 0.4
Moderado 9.9 335 1.1 2.8 0.0 0.4 0.7 0.4 0.4 0.0
Grave 0.4 0.7 1.4 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0

*La gravedad clinica por atributos se determiné con la Venous Clinical Severity Score.

poblacion con diagndstico de diabetes, la falta de con-
trol metabdlico se ha descrito relacionada con compli-
caciones de la insuficiencia venosa cronica, sin embar-
go esta investigacion no esta disefiada para establecer
relaciones de asociacion?'.

La prevalencia de insuficiencia venosa crénica en
pacientes con diabetes es alta. Asi se demuestra en

esta investigacion: es superior a la reportada para
otros grupos poblacionales®>?3. Sin duda este es un
dato que debe llamar la atencién del clinico y de los
responsables de disefar politicas publicas en primer
nivel de atencion. Es verdad que en la literatura no
abunda la informacion al respecto, aunado a ello, la
explicacion de la relacion fisiopatoldgica directa entre
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Tabla 6. Prevalencia del estadio de la insuficiencia venosa de acuerdo con la clasificacion clinica, etiologia,
anatomia y fisiologia en la dimensién clinica, en poblacion con diabetes mellitus e insuficiencia venosa crdnica

(CEAP)

Clasificacion clinica de la insuficiencia venosa

C, (sin signos visibles ni palpables)

C, (telangiectasias o venas reticulares)

C, (vérices)

C, (edema)

C, (cambios cutéaneos sin lcera)

C, (cambios cutédneos con (lcera cicatrizada)
C, (cambios cutaneos con lcera cicatrizada)

1C95%: intervalo de confianza al 95%.

diabetes mellitus e insuficiencia venosa crénica no es
muy clara, sin embargo, en el paciente con diabetes
es una realidad el estrés oxidativo y el dafio endotelial.
En particular la disfuncién endotelial tiene implicacién
en las complicaciones vasculares, esta es una posible
explicacion de la prevalencia de insuficiencia venosa
crénica en mayor proporcion que en la poblacién
general?42s,

Estudios previos describen los atributos identificados
en la VCSS, este referente ofrece informacién en torno
al estado del paciente con insuficiencia venosa créni-
ca. Al presentar insuficiencia valvular, las venas se
dilatan estableciendo edema endotelial, activacion de
moléculas de adhesién, asi como una reaccién infla-
matoria; ademas, los leucocitos pueden activar las fi-
bras amielinicas C ubicadas en la pared venosa cau-
sando dolor. Esta situacion puede desencadenarse
antes de que los cambios en la pared venosa se ma-
nifiesten clinicamente en cualquiera de sus formas,
telangiectasias, venas reticulares, venas troncales o
corona flebectasica.

Este estudio identificé las varices como el signo do-
minante en pacientes con diabetes e insuficiencia ve-
nosa cronica, la prevalencia es alta (91.2%) y ha sido
descrito en otras poblaciones??2%. De igual forma, la
presencia de dolor como el segundo signo predomi-
nante (84.6%) representa el cambio interno en la pared
de las venas, lo que sugiere al clinico una exploracion
minuciosa e intencional para el diagndstico de insufi-
ciencia venosa cronica.

En el paciente con diabetes mellitus e insuficiencia
venosa crénica, la clasificacion clinica predominante
de insuficiencia venosa corresponde a C,, C,y C,, en

Porcentaje (n = 284)

1C95%

e
N

8.5 1.7
59.5 53.8 65.2
218 17.0 26.6
4.9 24 1.4
3.5 1.4 5.6
0.7 0.0 1.7
1.1 0.0 22

ellos se pueden aplicar una amplia gama de expecta-
tivas de tratamiento encaminadas a la prevencién de
trombosis venosas y Ulceras venosas. Al respecto, el
tratamiento conservador recomienda terapia compresi-
va y medidas higiénicas dietéticas en los primeros
estadios, actividades que se pueden desarrollar en el
ambito clinico. Contrario a esto, la clasificacion C, y C
requerird manejo quirdrgico.

Los resultados presentan el panorama de la insuficien-
cia venosa cronica en el paciente con diabetes, informa-
cion que aporta al estado de la cuestiéon y que puede
ser referente para el estudio del tema en diferentes li-
neas de investigacion, entre ellos, los factores de riesgo
para insuficiencia venosa en pacientes con diabetes o la
diferencia de prevalencia de insuficiencia venosa en fun-
cion del tiempo de evolucion de la diabetes.

Conclusion

En este estudio la prevalencia de insuficiencia veno-
sa crdnica en diabetes mellitus es alta y en poblacion
que padece de cualquiera de estas enfermedades,
predominan los atributos dolor y varices. Esta condi-
cion sugiere investigar el sistema venoso periférico de
forma sistematica, como parte del protocolo de estudio
del paciente con diabetes mellitus.

Financiamiento

La presente investigacion no ha recibido ninguna
beca especifica de agencias de los sectores publicos,
comercial 0 con animo de lucro.
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Abstract

Biomechanical profile includes the arches of the foot, foot tread, plantar pressures, ankle and knee position, pelvic limb length,
spine position and walking speed. This is a systematic review addressing the biomechanical profile in vascular diseases.
Search based on PRISMA using PubMed, PubMed Central and Cochrane. Inclusion criteria include Spanish/English studies,
any decade, in venous, arterial and diabetic foot disease. To reduce observer and evaluation bias a double review was per-
formed. 10,914 records screened; 9,038 excluded by automation tools and 1,858 by the author. Eighteen articles assessed
for eligibility: 12 were eliminated and 6 were included. Only qualitative info analyzed as a limitation. Plantar pressures, spine
position (scoliosis) and walking speed were the only three criteria considered. Biomechanics is an essential discipline and
movement is the basis of all the cardiovascular system. The peripheral vascular system requires studying it through a broad-
er spectrum, which is why the study propose a normal biomechanical profile.

Keywords: Biomechanics. Biomechanopathology. Biomechanical profile. Venous disease. Diabetic foot disease.

Resumen

El perfil biomecanico incluye los arcos del pie, pisada, presiones plantares, posicion del tobillo y rodilla, metria pélvica,
posicidn de la columna y velocidad de la marcha. Revision sistemadtica, aborda el perfil biomecanico en las enfermedades
vasculares. Busqueda basada en el consenso PRISMA, en PubMed, PubMed Central y Cochrane. Se incluyen estudios en
espafiollinglés, cualquier década, enfermedad venosa, arterial y pie diabético. Doble revision para reducir sesgo de obser-
vador y evaluacion. 10,914 registros examinados, 9,038 excluidos por herramientas de automatizacion y 1,858 por el autor.
Dieciocho articulos para determinar su elegibilidad: se eliminaron 12 y se incluyeron 6. Sdlo informacion cualitativa analiza-
da como limitacién. Las presiones plantares, la posicion de la columna (escoliosis) y la velocidad al caminar fueron los
unicos riterios considerados. La biomecanica es una disciplina esencial y el movimiento es la base del sistema cardiovas-
cular. El sistema vascular periférico requiere estudiarse en un espectro mas amplio, se propone un perfil biomecanico.
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Introduction

We are used to understanding diseases through a
certain independence between the different medical
specialties, with the intention to comprehend them more
easily. However, separating our studies among special-
ties could prevent us to be capable of seeing the bigger
picture of the disease, at least in some of them like
vascular diseases. As Vascular Medicine experts, we
cannot deny how in the context of May-Thurner or Pag-
et-Shroetter Syndrome, the main problem is extrinsic
compression; and the same goes for when endofibrosis
develops in a cyclist or a patient with popliteal entrap-
ment develops arterial claudication. Those syndromes
cannot be explained by merely hemodynamic changes
within the vessel, because bone or muscle displace-
ment, malformation even repeated abnormal move-
ments are responsible for those vascular diseases. One
rediscovered vascular disease in which we know for
sure there could potentially exist a biomechanical pro-
file' responsible for the functional deterioration in the
dynamic and statical stability during movement: li-
pedema. There is an enormous possibility that | have
and will continue addressing in future investigations,
that lipedema can be complicated by venous, venous
thrombotic, and lymphatic disease, among many rea-
sons given the fact that those patients usually pronate
the foot which is related to a Valgo position of the ankle
and the knee, and potentially have higher rates of symp-
tomatic anisometric legs (leg inequality) and scoliosis,
which of course, must be related to the inadequate dis-
tribution of the plantar pressures, something observable
in the right paraclinical studies, such as a baropodom-
etry and plantoscopy. The main goal of this study is to
try to analyze if any medical field has defined an ana-
tomical or biomechanical movement profile in patients
with the most common vascular diseases there are. The
idea is to create the basis for future studies regarding
this topic to couple them and contrast these biomechan-
ical profiles. For example, venous disease, along with
the clinical stages and standard hemodynamic studies
like Plethysmography in its different variants.

This goal requires establishing a definition of a Bio-
mechanical profile, which the article defines by describ-
ing physical and anatomical aspects regarding the
anatomy of the foot and leg, the position of the different
anatomical landmarks, in addition to a method to eval-
uate the movement of the leg or foot; a definition that
urges us to establish a normal biomechanical profile,
S0 we can pinpoint the biomechanical profile for each
vascular disease. This article focuses on vascular

diseases without precision, to try to define if this topic
has been addressed by other physicians and medical
specialties, regarding venous disease, arterial disease,
and diabetic foot disease. Given the fact that the most
frequent vascular diseases target the leg; it is the bio-
mechanical profile of the leg and the movement of the
leg that we will focus more on this text. Anatomically,
we must consider the leg as a functional unit, made up
of muscles, ligaments, tendons, joints, skin, fascia, fat
tissue, nerves, arteries, and veins, therefore, its under-
standing requires deep knowledge regarding those top-
ics. Except for surgical anatomy, we tend not to take
into consideration the possibility of needing to under-
stand vascular diseases, along with the musculoskele-
tal and nervous pathologies that may coexist.

The aspects that should be analyzed for the normal
biomechanical profile to mark the starting point of this
and future studies starts from the bottom up: (1) The
three arches of the foot which are internal and external
longitudinal and transverse arches, through digital plan-
toscopy, with a normality parameter when the foot tripod
is evenly distributed, and the agonistic and antagonistic
forces of the foot are symmetrical?, (2) Foot tread,
through a video recording gait analysis, meaning normal
when the foot moves through space performing a neu-
tral foot tread each time, (3) Plantar pressures and
vector tracking, through baropodometry, meaning nor-
mal when the plantar pressures are evenly distributed®
and the tracking of the vector follows an helical path,
(4) Ankle position, through a photo-gallery in different
positions or a motion analysis software*, meaning nor-
mal when the ankle is neutral and has no deviations in
the Achilles tendon, (5) Pelvic limb length and leg in-
equality, through the measurement of a panoramic sca-
nometry or a surface topography®, meaning normal
when < 2 cm, (6) Knee position, through a panoramic
scanometry or goniometry, meaning normal when the
knee has a normal 5-7° Valgo angle®, (7) Spine position,
through an X-ray of the spine, meaning normal when
the Cobb angle is < 10°7, and finally (8) The walking
speed, through a video recording of the march, meaning
normal when between 0.96 and 1.82 m*s for the spon-
taneous march®. The normal biomechanical profile ergo
requires anatomical integrity and normal anatomic func-
tion without any movement impairment or deformation
in any part of the lower limb, either leg or foot.

Materials and methods

This is a systematic review based on the Prisma
2020 checklist. This review was not registered because
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the protocol was created as the needs arose table 1.
A search was conducted by the first and only author
using PubMed, PubMed Central, and Cochrane to lo-
cate the most complete articles regarding the subject
“Biomechanics of the movement in vascular diseases.”
The inclusion, exclusion, and elimination criteria con-
sidered are shown in table 1. Articles were grouped for
the synthesis according to the medical field. The first
search was conducted on May 30, 2024, and additional
searches were conducted in June 2024, along with the
analysis of the articles and the writing of the manu-
script, dates will be shown in table 2.

A broad search strategy is presented in table 2. The
initial search was tried with “Biomechanics of the move-
ment in vascular diseases” and “Biomechanics in vas-
cular diseases.” Then Mesh terms used were “Biome-
chanics” {AND} “Venous disease”; “Biomechanics”
{AND} “Arterial disease”; “Biomechanics” {AND} “Dia-
betic foot”, | used too, “Biomechanopathology” instead
of “Biomechanics” as a neologism of physiopathology.

Data collection process

The idea is to try to define a biomechanical profile
with the current information on the topic, eliminating all
the articles focused on specific treatments or compar-
ison treatments but on the biomechanical profile among
the vascular patients studied.

After analyzing each article, it will be determined if
they state a biomechanical profile or not according to
the following: It will be marked yes with a “Y” if the ar-
ticle states a biomechanical profile and when every
column in the line can be fulfilled. If the article stated
one or some of the columns but the line cannot be
completed, it will be marked Incomplete with an “I”.

Results will be separated by the medical discipline
conducting the research. After the article selection, a
table will be presented with the biomechanical profile
described in the introduction, after that it will be dis-
cussed. All articles were reviewed by the only author
twice. This manuscript will not include quantitative re-
sults but only qualitative, because it has the purpose
of laying the foundations to start new lines of research
in the vascular field.

The discussion will include a case of a patient who
agreed to participate in this present study and firmed
the informed consent. The anonymity of the participant
and the privacy of their information have been protected
by eliminating their name in the reporting of the studies
and preventing them from showing their full face only
their body and extremities.

Table 1. Inclusion, exclusion, and elimination criteria

Inclusion Articles from any decade.

Spanish and English studies.

Articles written by any medical field related to
the biomechanical profile in venous disease.
Articles written by any medical field related to
the biomechanical profile in arterial disease.
Articles written by any medical field related to
the biomechanical profile in diabetic foot disease.
Studies reporting at least one of the criteria for
biomechanical profile.

Exclusion Any article related to hemodynamics.

Articles focused on results after specific
treatments regarding vascular disease in the
topic.

Elimination  Clinical case, case series, case-control studies,

non-systemized reviews.
Anything related to orthosis.

Studies selected

The studies selected were driven by the main pur-
pose of this study, which is to understand if any medical
specialty is studying the biomechanics of the move-
ment in patients with vascular diseases through a bio-
mechanical profile, as this article proposes, describing
the potential role of the “biomechanopathology” among
the different vascular diseases. The process can be
better understood by tables 1, 2 and figure 1.

Results

The initial search yielded 10,914 articles which were
reduced to 1,876 when applying the limits shown in
table 2. After applying the inclusion and exclusion cri-
teria shown in table 1, it was reduced to just eighteen
articles, which were carefully analyzed by the only au-
thor applying elimination criteria and reducing the num-
ber of articles to just six.

Not even one of the articles included more than two
of the parameters considered in the biomechanical pro-
file described in the introduction, most of them just one.
There are authors using the term biomechanics for
other purposes, which could potentially confuse read-
ers. For example, these two articles use the term bio-
mechanics instead of kinematics®'°, which is why they
were eliminated, along with another one that uses the
term biomechano for a signaling transduction study
regarding cancer metastasis'.
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Table 2. Databases and full search strategies, including filters and limits used

I S ) ) ) T T

“Biomechanics of the movement in PubMed 1,835

vascular diseases”
PubMed central 0
Cochrane 0
“Biomechanics in vascular diseases” PubMed 1,325
PubMed central 0
Cochrane 67

“Biomechanics” {AND} “Venous PubMed 1

disease” (Title)
PubMed central 4
Cochrane 0

“Biomechanics” {AND} “Venous PubMed central 97

disease” (Text Word)

PubMed 5

Cochrane 0

“Biomechanics” {AND} “Arterial
disease” (Title)

PubMed central 22
PubMed 12
Cochrane 0

“Biomechanics” {AND} “Arterial
disease” (Text Word)

PubMed central 36
PubMed 5
Cochrane 0

“Biomechanics” {AND} “Diabetic
foot” (Title)

PubMed central 145

PubMed 51

Cochrane 0
“Biomechanics” {AND} “Diabetic PubMed central 1,106
foot” (Text Word)

PubMed 192

Cochrane 0

“Biomechano pathology” PubMed central 10
PubMed 1
Cochrane 0

Total of articles 10,914

38%* Biomechanics 10, 12 Jun 13
0 0 - -
0 0 - -
84 2¢ Biomechanics  12-23 Jun 13
0 0 -
67 1 Biomechanics 9 Jun 16
1 I Physiotherapy 13 Jun 18
4 1 Research 19 Jun 16
0 0 =
97 6+ Rehabilitation 13, 22 Jun 16
Research 15, 20 Jun 18
Biomechanics 16, 17 Jun 18
5 1+ Physiotherapy 13 Jun 18
0 0 -
22 1 Biomechanics 24 Jun 16
12 0 -
0 0 -
36* 0 - -
5* 0 - -
0 0 -
145 2 Biomechanics 21 Jun 16
Rehabilitation 18 Jun 16
51 1 Biomechanics 14 Jun 18
0 0 - -
1,106** 0 - -
192** 0 - -
0 0 - - -
10 1 Biomechanics 1 Jun 16
1 1 Biomechanics " Jun 16
0 0 -
1,876 18/ Jun 18

*The article was found in more than one searches. **The article was found in another search. *It was necessary to limit the search with {NOT} Gait {NOT} Orthosis {NOT}
Orthotic **Search was limited to analyze only systemized reviews. “This article is repeated. AThe total value does not include the repeated articles.

Of the six articles that met the inclusion criteria shown
in table 3, five articles were approached by Biomecha-
nists and one by the Rehabilitation field. Diabetic foot
disease is the most and almost only topic addressed in
five of the six articles, one article addressed venous
disease and one arterial disease but in neuropathic

diabetic patients. None of the articles stated a complete
biomechanical profile, all of them were considered as
incomplete (I). Four of the articles considered plantar
pressures, one considered scoliosis, and two of them
the walking speed. There was no information found re-
garding arch type, foot tread, vector tracking, ankle or
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[ Identification of studies via databases and registers }
_g Records removed before screening:
® Records identified from*: Duplicate records removed (n = 2)
5,":_’ Databases (n = 3) —— | Records ineligible by automation tools
c Registers (n = 0) (n=1,858)
ﬁ Records removed for other reasons (n = 0)
l

Records screened > Records excluded**

(n=10,914) (n=9,038)
2
.g Reports SOught for retrieval Reports not retrieved
g (n=1,876) » (n=1,858)
(7]

Reports assessed for eligibility Reports excluded:

(n=18) — | Duplicated (n = 2)

Confused topic (n = 6)
l
)
o Studies included in review
@
3 (n=6)
S Reports of included studies
£ (n=0)
-~

Figure 1. Prisma 2020 flow diagram from new systematic reviews, included searches of databases. *The number of
records identified from each database searched can be consulted in table 1. **Automation tools were used; 1,858
records were excluded by human and 9,038 were excluded by automation tools.

knee position, midfoot abnormalities, or leg inequality,
although the article regarding scoliosis written by the
Rehabilitation field'? does mention the correlation from
scoliosis (specifically Adolescent Idiopathic Scoliosis)
with leg inequality superior to 1 cm, contrary to the leg
inequality normal parameter of 2 cm®.

Articles eliminated include some which initially were
accepted due to the lack of information despite the low
level of evidence, which ultimately did not meet the
inclusion criteria’®'™; because none of them stated at
least one of the criteria for biomechanical profile, or
talked about anatomy but do not correlate it with

biomechanics'®, the search engine confuses biome-
chanics with hemodynamics'®, or included another cri-
teria not considered in the present article that could be
added in future investigations, such as mobility impair-
ment'”23, kinematics forces' or footwear usage®?;
something considered as a bias.

Discussion

To my very best knowledge, this is the first article
approaching this topic, which | consider of crucial im-
portance in vascular pathologies. It is important to
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emphasize the high level of heterogeneity for most of
the profile characteristics between the studies, even
those that met all the criteria. Even considering that the

i . g five diabetic foot articles were analyzed by biomecha-
nists, none of them met at least half of the criteria
considered in the biomechanical profile.

= These results indicate that we must begin to study
= the impact that the biomechanical profile has on vas-
E % cular diseases. Fernando et al., agree that a better
§ g understanding of the biomechanical components is of
<s= vital importance for the better understanding of ulcer
o _ development?? and theorized that it is probable that the
% S elevated plantar pressure coupled with a longer period
2 g of time spent in stance in diabetic patients with periph-
; eral neuropathy and reduced joint kinematics with mus-
E é @ cle atrophy contributes to the susceptibility for skin
§ SZ damage through prolonged mechanical load on tissue,
= E é leading to skin breakdown and ulceration, although cur-
A = s rent knowledge is insufficient??. Vascular disease pa-
‘E I o . . .
k= tients above all venous disease patients could be sum-
§ mited to the same biomechanical abnormalities,
2 potentially explaining stasis dermatitis.
% g g Zijun et al., found that diabetic peripheral neuropathy
o @ (DPN) and peripheral arterial disease (PAD) lead to
"g g § increased peak pressure in the forefoot, probably relat-
= B 8 ed to reduced motion at the ankle, less foot rotation,
-2 gg § and less first metatarsophalangeal movement, some-
%’ gﬁg z thing previously observed in patients with peripheral
% = §§ . . . j‘% neuropathy, a history of plantar ulceration, with re-
= P duced swing phase and extended stance phase in in-
£ § E strumented biomechanical gait analysis in PAD pa-
S % § tients'. Similar results can be found in Fernando et al.,
< in o implicating the first metatarsophalangeal joint as a site
i ‘g of biomechanical dysfunction that leads to elevated
E 2 plantar pressures during gait, promoting ulceration in
£ s diabetic foot patients at that site??. Although Zijun et al.,
2 § E found that the combination of DPN and PAD did not
E é; 6= cause further increases in peak pressures, it does
2 £ % § cause a larger area of high pressure™. Wrobel and
fg £ S - £ Najafi reported similar results for peak plantar pres-
B §_§§ 2 sures, but on a gait analysis found that patients with
b= LRl - - - - - - § diabetes frequently exhibits a conservative gait strategy
o E where there is a slower walking speed, the only criteria
< S hs e e e £ considered in the biomechanical profile we are study-
el = ZlElE2 2] 2] 2 B8 ing, but a wider base of gait and a prolonged double
E 5 £ ;:‘: | E support time too; associating it with skin hardening,
i = MR - tendon thickening, muscle atrophy, joints with limited
E’ @ 2 mobility, fat pads less thick and osteoporosis?*. Some-
o BB < thing similar found by Sawacha et al.'® even in diabetic
2 £ A I £ subjects without a clinical diagnosis of peripheral
< I i e . neuropathy.
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Figure 2. Patient with lipedema and venous disease. A: we can observe this patient with traditional lipedema, in the
front view. B: and the posterior view can be appreciated in the Valgo position of the knees. B: in the posterior view it
can be seen to the Valgo position of the ankle with Achilles sulci. C: the more diseased leg is the right leg,

D: compared to the left leg E: and it correlates with the foot with the higher plantar pressures. F: secondary to the
greater collapse of the transverse arch and longitudinal external arch, G: which correlates with the larger of the two
legs, by 3 mm. A and B: and the proclivity to position the forefoot in abduction. She has venous disease C4c
bilaterally with eczema in the right one, as well as more edema, correlating with the larger leg, H: forefoot in the
abduction and the higher plantar pressures, associated with spondyloarthropathy.

The most studied biomechanical profile parameter is  with the largest number of sensors are recommended
for sure plantar pressures, studied by Castro-Martins because they can be a critical factor in measurements
et al., too whom concluded that instrumented insoles and consider plantar pressure thresholds as a strategy
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for the prevention of diabetic foot ulcers®® stating it in
200 kPa as for risk of ulcer formation and a 32-
35 mmHg for a capillary perfusion pressure.

As for venous disease, Talic et al., recognize the
changes in the spinal and lower extremities as a risk
factor for the development of venous disease, due to
congenital or acquired bone deformities of lower legs
and even pelvis, which along with pelvis tilt, leg dis-
crepancy or inequality that might lead to disproportion
on biomechanical forces on lower extremities, suggest-
ing the potential possibility of pathological collagen syn-
thesis as a consequence'?; information that is to be
confirmed in high-level evidence studies. It is of most
importance to not forget the clear evidence suggesting
that scoliosis increases the risk of developing varicose
veins as shown by Talic et al., which could even poten-
tially explain why some authors associate traditional
neuropathic symptoms with venous symptoms such as
heaviness, itching, cramps and paresthesia®’.

Limitations in this review include that the phases
while walking (gait analysis) and angles of joint move-
ment are not considered in this review, while other
articles did it. These parameters should be considered
too in future investigations. Another limitation is that this
article does not analyze quantitative information but
only qualitative, however, it was not the primary objec-
tive of this article, and the very heterogeneous results
combined with the lack of enough articles addressing
the topic, made it impossible. Bias considered are ob-
server and evaluation bias because the manuscript is
designed, searched, analyzed, and discussed by only
one author, while it is recommended that the evaluation
of the methodological quality of the studies should be
carried out for at least two independent and blinded
researchers. To try to reduce bias, a double review of
the searches and articles was performed.

The biomechanical profile must be considered in all
future investigations regarding vascular diseases, to
understand them from a comprehensive perspective.
| will use lipedema and venous disease as an example
of the biomechanical profile to allow any researcher to
use these as bases, which can be seen in figure 2.

Conclusion

Biomechanics is an essential discipline when study-
ing movement patterns and the movement itself is the
basis of all the cardiovascular system. That is why we
study hemodynamics so deeply, and both require
studying the peripheral vascular system through a

broader spectrum, which is why | propose a normal
biomechanical profile.

| therefore encourage, along with Fernando et al.??,
to perform future biomechanical studies; but | would
reaffirm that it is essential to return to the foundations,
the mobile for this article.
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CLINICAL CASE

MEK inhibitors in maintenance of a postoperative patient
with vasculopathy due to neurofibromatosis type |

Inhibidores MEK en mantenimiento de un paciente posoperado,
con vasculopatia por neurofibromatosis tipo |

Beatriz Martinez-Turégano'*, Jennifer K. Mondragén-Zamora', Andrés Salazar-Alvarez’,
Covadonga Mendieta-Azcona', Juan C. Lopez-Gutiérrez? and Elena Marin-Manzano'
TAngiology and Vascular Surgery Service; ?Pediatric Surgery Service, Pediatric Plastic Surgery Unit. Hospital Universitario La Paz, Madrid, Spain

Abstract

Vasculopathy in the context of neurofibromatosis type | is challenging, and its management requires a multidisciplinary
approach. We describe the case of a 24-year-old girl with NFI and vascular complications who was successfully managed
with MEK inhibitors, obtaining clinical stabilization. After left occipital artery embolization prior to surgical resection of an
occipital neurofibrom, a left internal carotid artery pseudoaneurysm was detected, requiring open repair that failed, leading
to direct ligation due to profuse bleeding. In the immediate postoperative period, during a coughing spell, rupture of the left
subclavian artery occurred, which was successfully treated by implanting a 7 x 10 mm Viabahan®. Trametinib (0.5 mg/24 h)
was administered, replaced by selumetinib (45 mg every 12 h), both therapies in compassionate use. Selumetinib was effec-
tive in stabilizing the development of vascular complications, achieving good control over symptomatology of the patient.
Three months after starting treatment with MEK inhibitors, no new events have occurred.

Keywords: Neurofibromatosis. Trametinib. Selumetinib. Vasculopathy. Pseudoaneurysm.

Resumen

La neurofibromatosis tipo | (NFl) es un trastorno que conduce a una sobreactivacion de la via RAS, asociando anomalias
vasculares de mediano y gran vaso, espectro denominado vasculopatia de la NFI. Presentamos el caso de una paciente de
24 afios con NFI que tras el intento fallido de reparacion de un pseudoaneurisma de la arteria cardtida interna, requirio
ligadura por sangrado profuso. Durante un acceso de tos, presento ruptura espontanea de la arteria subclavia izquierda,
tratada con éxito implantando un Viabahn® de 7 x 10 mm. En el postoperatorio se inicia trametinib (0.5 mg/24 h), reempla-
zdndose por selumetinib 45 mg cada 12 h por dos meses. Tras el alta hospitalaria, el selumetinib fue eficaz para estabilizar
el desarrollo de complicaciones vasculares. A tres meses de iniciado el tratamiento farmacoldgico, no ha presentado nuevas
complicaciones.

Palabras clave: Neurofibromatosis. Trametinib. Selumetinib. Vasculopatia. Pseudoaneurisma.
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Introduction

Neurofibromatosis type | (NFI), or von Recklinghau-
sen disease, is an autosomal dominant disorder affect-
ing 0.03% of the general population'. It is caused by
the mutation of the NF1 gene, a tumor suppressor gene
that encodes for the neurofibromin protein that inacti-
vates the RAS-mitogen-activated protein kinase
(MAPK) pathway, which regulates cell proliferation and
differentiation. This dysfunctional neurofibromin leads
to an overactivation of the RAS pathway.

Clinical manifestations affect the nervous system, skin,
and bones. Vascular abnormalities are a well-recognized
manifestation, occurring with a prevalence of 0.4% to
6.4% according to large clinical series’® and the term
NF-I vasculopathy has been coined in the medical liter-
ature to describe aneurysms and pseudoaneurysms, ste-
nosis, and arteriovenous malformations occurring in
these patients>. The prevalence is underestimated
because imaging studies are performed exclusively in
symptomatic patients, and screening studies of vascu-
lar lesions in these patients are not routinely estab-
lished. Neurofibromin  expression has been
demonstrated in the vascular endothelial and smooth
muscle cells, suggesting that deficiency in neurofibro-
min in NF-I may cause proliferation within the vessel
wall, a process analogous to that which produces mul-
tiple cutaneous neurofibromas. However, it remains
unclear why these clinical features take place, but they
usually happen in multiple locations and are detected
in imaging-complementary tests during the follow-up.
The renal artery is the most frequent site of involve-
ment, with abdominal aortic coarctation, internal carotid
artery aneurysms and pseudoaneurysms, and cervical
vertebral arteriovenous malformations being other com-
mon manifestations?.

Methods

We present the case of a 24-year-old girl with no
previous pathology who was diagnosed with NFI at
12 years old. After the resection of several plexiform
neurofibromas (PN) in the paravertebral and occipital
regions and a low-grade ventricular glioma, she pro-
gressively developed a neurofibroma in the left cervical
region and on the left shoulder that was surgically
treated (Fig. 1). Previously to this procedure, emboliza-
tion with polyvinyl alcohol particles of the left occipital
artery was performed through the left common carotid
artery in order to minimize intraprocedural bleeding.

Figure 1. Neurofibroma in the left cervical region and on
the left shoulder area.

Results

Six months after left occipital artery embolization,
she refers to pain and swelling in the left cervical region
as well as a throat-forehead body feeling, detecting in
the MRI an 11 x 19 mm pseudoaneurysm in the left
common carotid artery, right in the access of the pre-
vious embolization. The case is presented in a multi-
disciplinary clinical session, deciding open approach
due to the anatomical features of the lession, location,
and patient age.

During the intervention, although we performed a
gentle, atraumatic, and soft dissection of the tissue and
artery wall, extremely friability of the vessels and sur-
rounding tissue was observed, with multiple episodes
of bleeding that led to the ligation of the left internal
carotid artery to control bleeding and stabilize the
patient (Fig. 2). During dissection, neurofibroma sam-
ples were collected (Fig. 3).

After two days of close surveillance, no neurological
complications or focalities were observed, and the
patient was discharged.

Seven days later, she came to the emergency room
with important swelling in the left cervical region after
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Figure 2. Ligation of left internal carotid artery due to
multiple episodes of profuse bleeding. Besides gentle,
atraumatic, and soft dissection of the tissue and artery
wall, extreme friability of the vessels and surrounding
tissue was observed.

a coughing spell and mild difficulty swallowing and
breathing. Due to the emergency, the patient was mon-
itored, an airway was ensured, and a CT scan was
developed. The observing acute contained rupture of
the left subclavian artery right at the origin of the ver-
tebral artery that conditioned displacement of the
airway.

The patient was taken to the operation room, where
an angiography was performed, observing a giant
pseudoaneurysm in the origin of the left vertebral artery
as well as two others distal to this segment (Fig. 4A).
A 7 x 10 mm Viahban® was placed ocludding the ver-
tebral artery without further captioning of contrast
inside the pseudoaneurysm in angiography (Fig. 4B).

After the procedure, the patient was taken to the
intensive care unit, where she remained for 14 days
due to a medical complication (nosocomial pneumo-
nia). A tracheostomy was performed due to compli-
cated extubation due to airway compromise. After
resolution, decanulation was possible, and the patient
was discharged.

Figure 3. Neurofibroma sample collected during internal
carotid artery dissection.

Figure 4. A: angiography: giant pseudoaneurysm in the
origin of left vertebral artery. B: placement of a

7 x 10 mm Viahban®, ocludding vertebral artery and
without further caption of contrast inside de
pseudoaneurysm in the control angiography.

Discussion

Lesions of the arterial wall are important manifesta-
tions of NFI, causing high rates of morbidity and poten-
tial mortality, as we could see with our patient. The
pathogenesis remains poorly defined. It is not clear if
vascular lesions occur either by the proliferation of
nerves within the vessel walls or from compression or
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invasion by neural tumors?, a fact that does not cor-
relate with the clinical findings we observed in the OR.
Vascular histology was first classified by Reubi et al.*
into intimal, aneurysmal, or fusocellular forms. A com-
mon finding between the types is spindle cell prolifer-
ation. Another frequent finding is fibromuscular
dysplasia with intimal thickening. Oderich et al. suggest
that arterial stenoses or aneurysms in these patients
occur through a dynamic process of cellular prolifera-
tion, degeneration, healing, smooth muscle loss, and
fibrosis®. They also described a different pattern in
type, location, and histology of aneurysm distribution
among young and older patients. While carotid-vertebral,
renal, and mesenteric locations with fibromuscular dys-
plasia were common in young patients, degenerative
atheroesclerotic aortic aneurysms were common in the
oldest ones.

Spontaneous contained ruptured vertebral and inter-
nal carotid artery aneurysms and spontaneous subcla-
vian artery rupture have been previously described®®
and are challenging situations that can lead to high
morbidity and mortality. Vascular disease has been
recognized as the second cause of death in the context
of NFI, especially among patients under 40 years old®.

Management of this spectrum of the disease is com-
plex, requiring multiple vascular surgical procedures,
sometimes without optimal outcomes.

Lately, with the development of inhibitors of the MEK
pathway like trametinib and selumetinib, management
of vascular complications could change, maybe being a
powerful tool to improve the life quality of these patients,
increase life expectancy, and help to control new events.

Trametinib is a third-generation, orally available, highly
selective allosteric ATP noncompetitive inhibitor of the two
isoforms of mitogen-activated extracellular signal-regulated
kinase 1 (MEK1) and MEK2'°. It has been previously used
and approved by the FDA for BRAF V600E/K melanoma
when its efficacy in reducing progression and increasing
survival was proved''. Based on these previous findings,
and this well-known mechanism as an inhibitor of endo-
thelial cell growth and vascularity in some tumors, such
as pediatric low-grade glioma', and according to our
previous surgical experience and extremely discouraging
prognosis of NF type |, we considered using trametinib,
which has no current FDA approval for this specific indi-
cation, in order to control vascular complications. The
initial dose was 0.5 mg every 24 h.

We observed during the first intervention, open repair
of an internal carotid artery pseudoaneurysm, that ves-
sels in NFI are aberrant, extremely fragile, and friable,
making the surgical approach highly demanding and

challenging and sometimes leading to dramatic out-
comes such as ligation of the artery. According to this
situation, our experience in arterial, venous, and lym-
phatic malformations, and the new era of genetic test-
ing that provide us with targeted medical therapies, we
find extremely useful the use of this MEK inhibitor in a
“compassionate use” way.

Recently, Selumetinib (AZD6244, ARRY-142886) was
approved in the United States to treat children over
2 years of age with NF1 and symptomatic, inoperable
PN'. The approval of Selumetinib is expected to revo-
lutionize the management of children with NF1, partic-
ularyly those with inoperable tumors. A phase 2 trial of
selumetinib in children with symptomatic, inoperable
PN showed that it produced durable tumor shrinkage
and clinical benefit'*. Hwang et al. presented in 2022 a
systematic review that evaluated the efficacy and safety
of Selumetinib in children with NF1. Five studies involv-
ing 126 patients were included, evaluating the objective
response rate (ORR), defined as the proportion of PN
lesions that have a partial or complete response to
selumetinib, and the disease control rate (DCR), defined
as the proportion of PN lesions that have a partial or
complete response or stable disease. They concluded
that this MEK inhibitor is an effective and safe treatment
for pediatric patients with inoperable, symptomatic
PN'5, observing a pooled ORR of 73.8% and a pooled
DCR of 92.5% and having a tolerable side-effect profile
and safety level.

Based on the latest evidence, after 2 months of treat-
ment, we decided to replace trametinib with selume-
tinib, 45 mg every 12 h, with good control of the
symptoms in the first 2 months of follow-up and no
evidence of new vascular lesions in the control CT scan
(Fig. 5A and B). Mild side effects were observed
5 weeks after the start of trametinib (abdominal discom-
fort and acneiform eruption). MEK inhibitor trametinib
frequently induces acneiform eruptions that are revers-
ible and have a good response to oral and topical anti-
biotics and steroids'® (Fig. 6). In this case, the patient
was treated with oral doxycycline (100 mg every 24 h)
for 14 days and topical betamethasone and gentamicin
twice a day for 7 days and once a day for 2 weeks, with
significant improvement.

Conclusion

Although further larger-scale randomized controlled
studies are needed to confirm the long-term outcomes
of patients treated with these drugs, we consider, given
their relatively high safety profile, that inhibitors of the
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Figure 5. A and B: 3D Reconstruction of control computed tomography scan 2 months after spontaneous left
subclavian artery rupture. Correct placement of the stent with no new vascular events.

Figure 6. Acneiform eruption after 5 weeks of treatment
with trametinib. This is a common mild side effect that is
reversible and has a good response to oral and topical
antibiotics and steroids.

MEK pathway could be a promising option in the main-
tenance treatment of patients with NFI vasculopathy
and its complications, such as arterial spontaneous
rupture. We advocate for a proper multidisciplinary
approach and highlight the value of using genetic test-
ing and targeted therapies in the approach to the vas-
cular spectrum of NFI, the way we routinely do with
vascular anomalies.
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CASO CLINICO

Derivacion safeno-cavernoso bilateral en el manejo
de priapismo persistente

Bilateral saphenous-cavernous shunt in management
of persistent priapism

T inguez-Gonzalez', César A. Lopez-Jai isco N. indez-Garz
Brian Dominguez-Gonzalez!, César A. Lopez-Jaime? y Francisco N. Hernandez-Garza?*

"Departamento de Angiologia y Cirugia Vascular; 2Departamento de Cirugia General y Laparoscopia. Hospital General de Ciudad Judrez, Chih.,
México

Resumen

El priapismo es una ereccidn dolorosa y prolongada del pene que persiste en ausencia de actividad o deseo sexual. La
mayoria de los casos se clasifican como bajo flujo o isquémicos. Se considera una emergencia urolégica cuando la ereccion
dura mds de cuatro a seis horas. El objetivo es presentar una alternativa en el manejo del priapismo refractario. Presentamos
nuestra experiencia en un paciente utilizando el procedimiento Grayhack. Consiste en un bypass safeno-cavernoso después
de que el manejo conservador y los procedimientos quirdrgicos de primera linea no resuelven el priapismo. Posterior a la
derivacion safeno-cavernosa, el paciente describe una actividad sexual normal y complicaciones leves.

Palabras clave: Priapismo. Bypass. Vena safena.

Abstract

Priapism is a prolonged painful penile erection persisting in the absence of sexual activity or desire. Most cases are classi-
fied as low-flow or ischemic. It is considered a urological emergency when erection last more than four to six hours. The
objective was to present an alternative in the management of refractory priapism. We present our experience using the
Grayhack procedure. It consists of a saphenous-cavernous bypass after conservative management and first line surgical
procedures fail to resolve a priapism. After saphenous-cavernous bypass, patient describes normal sexual activity and mild
complications.

Keywords: Priapism. Bypass. Saphenous vein.
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B. Dominguez-Gonzélez et al. Manejo priapismo persistente

Introduccion

El término priapismo se deriva de Priapus, el dios de
|la fertilidad en la mitologia griega'. El priapismo, descrito
inicialmente por Tripe en 1845, se define como una
ereccion del pene patoldgicamente prolongada, gene-
ralmente dolorosa, que persiste mas alla de la estimu-
lacion sexual 0 no esta relacionada con ella®. Sin em-
bargo en la actualidad se llegé al consenso como «la
persistencia anormal de una ereccién superior a 4 horas
en ausencia de cualquier estimulacién sexual»®, ade-
mas, se puede complementar el término con lo siguien-
te: «se reflejan anomalias de la hemodinamica eréctil»*,
por ende, establecer el diagndstico fisiopatologico y
etioldgico es de importancia para su manejo (conserva-
dor vs. quirlrgico)*. En cuanto a la epidemiologia, es un
fendmeno poco comun (1.5 por cada 100,000 hombres
en la poblacion general), pero representa una verdadera
emergencia uroldgica, ya que puede conducir a la fibro-
sis progresiva de los cuerpos cavernosos, infeccion,
disfuncién eréctil y necrosis tisular®®.

El priapismo se clasifica segun el flujo, en bajo flujo
(veno-oclusivo o isquémico) o de alto flujo (arterial y no
isquémico)’, el de tipo arterial es infrecuente y el priapis-
mo venoso implica cerca del 95% de los casos, sobre
todo la presentacion aguda®. El priapismo de bajo flujo
se asocia con una disminucion severa en el drenaje ve-
noso de los cuerpos cavernosos, se considera una emer-
gencia médica y puede conducir a cambios isquémicos
irreversibles en los tejidos®. El priapismo de alto flujo es
menos comun e implica un flujo excesivo, que suele ser
secundario a algun tipo de trauma arterial.

Dentro de la anamnesis, se consideran antecedentes
traumaticos, consumo de farmacos, toxicomanias, an-
tecedentes psiquiatricos, padecimientos hematoldgicos
0 episodios previos de ereccion prolongada. Durante
la exploracién fisica se debe precisar si la ereccion es
exclusiva de los cuerpos cavernosos (tipo venoso) o
caverno-esponjoso (arterial)*&10,

Las pruebas complementarias (estudios de laborato-
rio 0 imagen) solo estan indicadas con un fin etioldgico
0 prondstico, asi como en caso de duda diagnosti-
ca*®"12_ A pesar de conocer los procesos celulares,
fisiopatolégicos (mecanismos intrinsecos de la erec-
cion), patologias del huésped (expresién genética, dis-
crasias sanguineas, leucemias, sindromes mieloprolife-
rativos) y la administracion de agentes farmacoldgicos
y toxicolégicos relacionados con la aparicion de esta
patologia, el desarrollo en cada persona es de origen
incierto y, asi mismo, es dificil explorar su mecanismo
en los pacientes™. Por ende, Dong et al. usaron

modelos de animales para tratar de replicar el padeci-
miento del priapismo in vivo e in vitro, logrando confir-
mar la implicacion de genes y expresion de proteinas
alteradas en el desarrollo de priapismo ante situaciones
de estrés (hipoxia, hipercapnia, acidosis e isquemia
mecanica).

Presentacion del caso

Paciente de sexo masculino de 49 afos que llega a
la sala de emergencias con una ereccién dolorosa del
pene de tres dias de evolucion. Cuenta con los antece-
dentes de tabaquismo 6 cigarrillos al dia, alcoholismo
cada dos dias hasta alcanzar embriaguez, ademas,
consumo de cocaina ocasional y antecedente de con-
sumo de sildenafilo durante tres dias consecutivos va-
rias tabletas al dia sin especificar presentacion antes
de llegar a sala de emergencias, asi como multiples
relaciones sexuales en el tiempo descrito. En el mo-
mento de la admision se realiza toma de laboratorios y
gasometria de cuerpos cavernosos, se obtiene leuco-
citosis como unico de respuesta sistémica; la gasometria
de cuerpos cavernosos revela hipoxia, hipercapnia y
acidosis, con todo ello obteniendo el diagndstico de
priapismo venoso agudo oclusivo. Se procede a colocar
un anestésico local para realizar bloqueo troncular de
la base del pene y se procede a realizar lavado intra-
cavernoso con agua inyectable y epinefrina, repitiéndo-
se cada 30 minutos con mejoria parcial y recurrencia,
por lo cual el departamento de urologia escala a reali-
zar el procedimiento de Winter (puncion y drenaje), sin
mostrar mejoria. El mismo dia se somete al procedi-
miento de Al-Ghorab (fistula caverno-esponjosa distal),
sin observar remisién. Al mostrarse refractario, se con-
sulta al departamento de angiologia y cirugia vascular
para valorar una derivacién cavernosa proximal.

Descripcion técnica quirurgica

Se evalué al paciente y se le propuso un
bypass safeno-cavernoso bilateral (procedimiento de
Grayhack). El paciente acepta y se somete a cirugia.

Bajo anestesia regional, se realiza incisién inguinal
bilateral, 2 cm por debajo de la porcién medial del li-
gamento inguinal, se identifica el cayado de la vena
safena y la incision quirdrgica se prolonga anterome-
dial del muslo siguiendo el trayecto distal de la vena
safena mayor, los vasos colaterales se ligan y se con-
tinda disecando hasta alcanzar una longitud distal de
15 cm, se verifica el correcto flujo con solucion hepa-
rinizada de la vena safena mayor, asi como ausencia

115



116

Rev Mex AnaioL. 2024;52(3)

Figura 1. Vena safena mayor disecada, se comprueba
permeabilidad y fuga con solucién heparinizada.

de signos de fuga y funcionalidad valvular, se procede
a ligar y cortar el segmento (Fig. 1).

Se continda con la base del pene, la cual se incide
de manera bilateral, se diseca hasta llegar a la tunica
albuginea; posteriormente se tuneliza y pasa la vena
safena de manera subcutanea hasta la base del pene
de cada lado. Se continda con la incisién de la tunica
albuginea en forma de uso para acceder a los cuerpos
cavernosos. Se realiza un nuevo lavado de los cuerpos
cavernosos, asi como la administracion de 5,000 uni-
dades de heparina no fraccionada intravenosa por
anestesiologia y se procede a realizar anastomosis de
la vena safena término-lateral con los cuerpos caver-
nosos con polipropileno 6-0 surgete continuo (Figs. 2
y 3), se cierra por planos y se termina el procedimiento
quirurgico. En el postoperatorio mediato, se observa el

Figura 2. Anastomosis término-lateral safeno-cavernoso
con polipropileno 6-0 surgete continuo.

pene hiperémico y parcialmente erecto, pero sin pre-
sentar dolor o tumescencia. Se mantiene paciente bajo
vigilancia en las siguientes 72 horas con enoxaparina
60 mg subcutanea cada 12 horas, con posterior egreso
hospitalario, indicando para su manejo ambulatorio ri-
varoxaban 10 mg y clopidogrel 75 mg cada 24 horas
por 30 dias. Posteriormente, continu6 con clopidogrel
75 mg cada 24 horas. A nueve meses del postopera-
torio, en la consulta subsecuente el pene muestra fi-
brosis de ambos cuerpos cavernosos en el tercio me-
dio, funcidn eréctil conservada con actividad sexual no
disfuncional.

Discusion

El priapismo mantenido mas de 6 horas debe ser
manejado de inmediato para evitar cualquier riesgo de
isquemia aguda de los cuerpos cavernosos, debiendo
realizar el manejo médico en las primeras 24 horas,
que es suficiente en la mayoria de los casos, salvo en
raras ocasiones'’.

El sindrome compartimental de los cuerpos caverno-
S0S por un priapismo de origen venoso agudo se
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Figura 3. Bypass safeno-cavernoso bilateral.

caracteriza por un edema de los tejidos cavernosos,
seguidos de una hiperpresion intracavernosa que propi-
cia isquemia y necrosis tisular en las primeras 24 ho-
ras'%. A las 24-36 horas habra secuelas en la ereccion
y después de 48 horas, hay un alto riesgo de presentar
necrosis de cuerpos cavernosos'4'6. El tratamiento para
la destumescencia comienza con la analgesia debido a
que es extremadamente dolorosa, sin retrasar la con-
sulta uroldgica, asi como cualquier correccion en elec-
trolitos, liquidos 0 anomalias metabdlicas.

El tratamiento retrasado después de cuatro horas de
evolucion requiere inyecciones intracavernosas de un
agente alfa-adrenérgico'’, ademds apoyado por la Aso-
ciacion Americana de Urologia. Si la ereccion persiste,
se realiza la aspiracion de sangre del cuerpo cavernoso
utilizando solucidn salina como irrigacion seguida de la
inyeccién de un agente alfa-adrenérgico que resuelve
hasta el 80% de los casos'. Esto se puede repetir
hasta tres veces, y se debe considerar el manejo qui-
rurgico en caso de fracaso. Las derivaciones quirdrgi-
cas posibilitan restablecer el flujo sanguineo, lo que
permite que la sangre drene del cuerpo cavernoso. El
procedimiento de Winter deja que la sangre fluya entre
los cuerpos cavernosos congestionados y el cuerpo

esponjoso a través de una derivacion. El procedimiento
de derivacion de Al-Ghorab permite igualmente el flujo
sanguineo entre el cuerpo cavernoso y el cuerpo es-
ponjoso pero con abordaje abierto. Si ambos procedi-
mientos de derivacion distal fallan, el siguiente
procedimiento a considerar es el de Grayhack, una
derivacion safeno-cavernosa.

En el periodo intraoperatorio y postoperatorio inme-
diato se obtuvo una destumescencia del 50%; compa-
rando la bibliografia actual, se demuestra lo siguiente:
procedimiento Winter destumescencia 66%, 15% reci-
divas, 50% secuela eréctil, Al-Ghorab 74%, Ebbehoj
73%, ambos 15% recidivas y 50% secuelas eréctiles,
comparado con la destumescencia con técnica de
Grayhack 76%, Barry 77%!'%20.

Conclusion

En nuestro reporte de caso se describe la experiencia
con el procedimiento de derivacion safeno-cavernosa
de Grayhack. Después del fracaso del manejo conser-
vador y los procedimientos de derivacion distal, que en
la mayoria de los casos con lo descrito previamente es
suficiente, el priapismo logré ceder con éxito con la
derivacion proximal. Dentro de las secuelas esperadas
en un paciente con un priapismo mayor a 24 horas y
refractario a los tratamientos de primera y segunda li-
nea estan las secuelas eréctiles, acortamiento de pene
y la fibrosis cavernosa; el presente caso mostro fibrosis
en el tercio medio pero la funcionalidad del pene se
conserve. Es necesario recabar mayor nimero de ca-
s0s para poder reconocer la tasa de remisién del pria-
pismo refractario con esta técnica, asi mismo, compa-
rarlo con el nimero de casos de priapismo que
resuelven con técnicas menos invasivas por urologia.
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Sindrome de Wilkie: a razon de un caso

Wilkie syndrome: a case report
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Resumen

El sindrome de Wilkie, conocido como sindrome de arteria mesentérica superior, es una rara entidad caracterizada por
compresion del duodeno entre la arteria mesentérica superior y la aorta, causada principalmente por pérdida de grasa
mesentérica. Puede presentarse con dolor abdominal, nduseas y vomitos, su diagndstico a menudo se retrasa, lo que puede
llevar a complicaciones graves como desequilibrios electroliticos y obstruccion duodenal. El tratamiento inicial implica apoyo
nutricional enteral, sequido de opciones quirdrgicas como la gastroyeyunoanastomosis o la duodenoyeyunoanastomosis si
el tratamiento conservador no es efectivo. Es crucial mantener apoyo nutricional para facilitar la cicatrizacion postoperatoria.
Presentamos el caso clinico de una paciente con sindrome de Wilkie que se tratd quirirgicamente con adecuada evolucion.
Experimentd pérdida de peso y obstruccidn intestinal recidivante. Tras el diagndstico confirmatorio mediante tomografia
computarizada, se apoyd nutricionalmente y se realizd una cirugia de duodenoyeyunoanastomosis siendo dada de alta al
sexto dia postoperatorio. Aunque el sindrome de Wilkie es raro, es importante reportar casos exitosos para respaldar las
opciones quirdrgicas efectivas y evitar complicaciones. La duodenoyeyunoanastomosis parece ser la mejor opcion, con
menos complicaciones y mejor evolucion.

Palabras clave: Sindrome de Wilkie. Sindrome de arteria mesentérica superior. Obstruccion intestinal. Duodeno.

Abstract

Wilkie syndrome, known as Superior Mesenteric Artery Syndrome, is a rare entity characterized by compression of the duodenum
between the superior mesenteric artery and the aorta, caused mainly by loss of mesenteric fat. It can present with abdominal
pain, nausea and vomiting, its diagnosis is often delayed, which can lead to serious complications such as electrolyte imbalanc-
es and duodenal obstruction. Initial treatment involves enteral nutritional support, followed by surgical options such as gastroje-
junostomy or duodenojejunostomy if conservative treatment is ineffective. It is crucial to maintain nutritional support to facilitate
postoperative healing. We present the clinical case of a patient with Wilkie syndrome who was treated surgically with adequate
evolution. She experienced weight loss and recurrent intestinal obstruction. After the confirmatory diagnosis by computed tomog-
raphy, she received nutritional support and duodenojejunostomy surgery was performed, and she was discharged on the sixth
postoperative day. Although Wilkie syndrome is rare, it is important to report successful cases to support effective surgical options
and avoid complications. Duodenojejunostomy seems to be the best option with fewer complications and better outcome.

Keywords: Wilkie syndrome. Superior mesenteric artery syndrome. Intestinal obstruction. Duodenum.
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Introduccion

El sindrome de Wilkie, o sindrome de arteria mesen-
térica superior, padecimiento que se caracteriza por la
compresion de la tercera porcion del duodeno debido al
estrechamiento del espacio entre la arteria mesentérica
superior y la aorta; se atribuye principalmente a la pér-
dida de la capa de grasa mesentérica intermedia'°.

La arteria mesentérica superior se origina en la parte
frontal de la aorta, justo en el nivel del cuerpo vertebral
L1. Estd rodeada de tejido adiposo y linfatico, y se
extiende hacia abajo en un angulo pronunciado hacia
el mesenterio''6. En la mayoria de los individuos, el
angulo tipico entre la arteria mesentérica superior y la
aorta oscila entre 38 y 65 grados, influenciado en parte
por la presencia de grasa en el mesenterio. Esta incli-
nacion se relaciona con el indice de masa corporal.
Por lo general, la distancia entre la aorta y la arteria
mesentérica superior varia entre 10 y 28 mm??,

Diversas causas pueden reducir el angulo entre la
aorta y la arteria mesentérica superior. La causa mas
frecuente es una notable reduccion de peso que pro-
voca la disminucion de la grasa mesentérica, ya sea
debido a condiciones médicas, trastornos psicologicos
o intervenciones quirdrgicas, sin embargo se ha
demostrado que puede suceder en pacientes jovenes
por demas sanos, después de un aumento de peso
insuficiente en relacidn con el crecimiento en altura'”'.

Los pacientes pueden manifestar sintomas agudos o
con tendencia a la cronicidad, siendo los sintomas de
obstruccidn intestinal alta los mas comunes. Los moti-
vos de consulta pueden incluir dolor epigastrico pos-
prandial, sensacion de saciedad temprana, nauseas,
vomito biliar, acidez estomacal, sensacién de plenitud,
cibofobia y pérdida de peso. Algunas posturas pueden
aliviar los sintomas al liberar la presion sobre el duo-
deno. Los signos fisicos no son especificos, pero pue-
den incluir distension abdominal, dolor difuso y cambios
en los ruidos peristalticos intestinales. Los analisis de
laboratorio pueden revelar desequilibrios hidroelectro-
liticos en casos de vémitos o diarrea significativos''2.

Frecuentemente el diagndstico se demora, lo que
puede desencadenar complicaciones significativas,
tales como:

- Fallecimientos a causa de desequilibrios electroliticos.

- Fallecimientos debido a perforaciones gastricas.

- Presencia de neumatosis gastrica y acumulacion de
gas en el sistema portal venoso.

— Desarrollo de un bezoar duodenal obstructivo.

Aunque antiguamente la arteriografia era conside-
rada la prueba de eleccion, la arteriografia por

Tabla 1. Criterios diagndsticos por imagen para
sindrome de Wilkie, estando presente al menos uno

1. Obstruccion duodenal con corte brusco en la tercera porcion
y peristaltismo activo

2. Angulo aortomesentérico menor o igual a 25° o distancia
aortomesentérica menor o igual a 8 mm

3. Fijacion alta del duodeno por el ligamento de Treitz, origen
anormalmente bajo de la arteria mesentérica superior o
anomalias de la arteria mesentérica superior

tomografia computarizada y resonancia magnética se
ha vuelto ampliamente preferida sobre la arteriografia
convencional, dado que son métodos menos invasivos
que ofrecen informacién adicional sobre la anatomia,
incluyendo la cantidad de grasa intraabdominal y retro-
peritoneal (Tabla 1)°.

Por lo general es necesario proporcionar apoyo nutri-
cional, especialmente en las primeras etapas, hasta que
los pacientes puedan y estén dispuestos a aumentar su
ingesta oral. Se prefiere la nutricion enteral y, comun-
mente, se administra a través de una sonda de alimen-
tacién nasoyeyunal colocada después de la obstruccion.
En caso de que la alimentacion enteral no sea viable,
puede ser necesario recurrir a la nutricion parenteral.
Una vez que se observe un incremento significativo de
peso, la dieta puede ser gradualmente progresada?.

Hay diversas alternativas quirdrgicas disponibles
para tratar el sindrome de la arteria mesentérica supe-
rior en caso de que el tratamiento conservador no sea
efectivo, aunque siempre se debe de mantener un
adecuado estado nutricional para que el proceso de
cicatrizacién sea adecuado. Estas opciones compren-
den el procedimiento de Strong, la gastroyeyunoanas-
tomosis y la duodenoyeyunoanastomosis, ya sea con
0 sin la reseccion o cierre de la cuarta parte del duo-
deno (Fig. 1)™416,

Gastroyeyunoanastomosis: la gastroyeyunostomia
se realiza llevando un asa de yeyuno hasta el esto6-
mago y realizando una anastomosis de lado a lado.

Duodenoyeyuanastomosis: con la duodenoyeyunos-
tomia, el duodeno se puede dejar intacto o dividirse y
el yeyuno proximal se puede pasar a través del meso-
colon derecho para realizar una duodenoyeyunoanas-
tomosis de lado a lado'-?2,

Caso clinico

Mujer de 19 afios que acude a nuestro servicio por
referencia de un servicio de gastroenterologia de
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PROCEDIMIENTO DE STRONG

GASTROYEYUNOANOSTOMOSIS

; é

DUODENOYEYUNOANOSTOMOSIS

Figura 1. Procedimientos quirdrgicos descritos en la literatura para el sindrome de Wilkie. Procedimiento de Strong:
movilizacion del duodeno dividiendo el ligamento de Treitz. Gastroyeyunoanastomosis laterolateral y

duodenoyeyunoanastomosis laterolateral.

segundo nivel. La paciente contaba con una evolucion
de tres afios con obstruccion intestinal recidivante y
15 kilogramos de pérdida de peso en los ultimos seis
meses secundario a cibofobia, dolor posprandial, sen-
sacion de plenitud y saciedad temprana.

A la paciente se le realiza en medio privado una
endoscopia de tracto digestivo alto, la cual se reporta
sin anormalidades. Al ingresar a nuestra unidad se le
solicita una tomografia contrastada en la que se eviden-
cia disminucion de la distancia aortomesentérica, siendo
7.7 mm (normal 10-34 mm) y del &ngulo aortomesenté-
rico 21° (normal 28-65°), por lo que se confirma el diag-
nostico de sindrome de arteria mesentérica superior 0
sindrome de Wilkie (Figs. 2 y 3). Se aborda nutricional-
mente a la paciente realizando somatometria inicial con
resultados de 38 kg de peso y talla de 1.44 m, con indice
de masa corporal de 18.32, se calcula el gasto energé-
tico basal y se intenta dieta enteral basada en papillas
teniendo tolerancia parcial. Ante la negativa de la
paciente para la colocacién de sonda nasoyeyunal para
alimentacion parenteral, se decide inicio de nutricion
parenteral, siendo complementada con nutricién enteral
con papillas a tolerancia; se mantiene con manejo nutri-
cional y conservador prequirdrgico durante 20 dias con
aumento de peso llegando a los 44 kg y con un indice
de masa corporal de 21.21, sin embargo no presentaba
mejoria respecto a la tolerancia de la dieta oral, por lo
que se decide tratamiento quirdrgico.

Al dia 21 de hospitalizacion se realiza acto quirdrgico,
el cual consistié en una laparotomia exploradora, manio-
bra de Kocher para la movilizacion de las porciones

Figura 2. Corte axial de tomografia contrastada que
evidencia disminucién de la distancia aortomesentérica.

Figura 3. Corte sagital de tomografia contrastada que
evidencia disminucién del angulo aortomesentérico.
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Figura 4. Duodenoyeyunoanastomosis laterolateral en
dos planos.

duodenales D1y D2, asi como exposicion de D3 y D4,
siendo entre estas dos porciones la region en la que se
evidencio la obstruccion secundaria a la arteria mesen-
térica superior, la cual nacia mas inferior y anterior de
lo normalmente visto por los autores y se evidenciaba
el pinzamiento que generaba al duodeno en contra de
la aorta. Se procede con una seccién con engrapadoras
automaticas entre las porciones duodenales D3 y D4,
se aseguran sitios de seccidn con suturas seromuscu-
lares con seda 2-0. Posteriormente se procede a la
confeccién de una duodenoyeyunoanastomosis latero-
lateral en dos planos realizada con puntos de Con-
nel-Mayo y posteriormente puntos de Lembert; se
verifica integridad de la anastomosis y la ausencia de
fuga por medio de prueba neumadtica a través de sonda
nasoyeyunal dirigida transoperatoriamente. Se verifica
hemostasia, se cierra laparotomia por planos de manera
convencional y se afronta piel con puntos subdérmicos
con monocryl 3-0 (Figs. 4 y 5).

Se mantiene a la paciente con nutricion parenteral
durante seis dias, al tercer dia se comienza con dieta
de liquidos claros retirando sonda nasoyeyunal y
teniendo evacuaciones presentes, posteriormente dieta
blanda y al quinto dia con dieta normal con adecuada

Figura 5. Duodeno seccionado y cerrado con dos planos
en su porcion D4, asi como se ve la
duodenoyeyunanastomosis laterolateral en dos planos.

tolerancia, por lo que al sexto dia posquirdrgico se
detiene la nutricién parenteral. Se solicita transito intes-
tinal para evidenciar permeabilidad y transito adecuado
(Fig. 6) a través de la anastomosis confeccionada y se
da de alta siendo el dia 27 de hospitalizacion.

Discusion

El sindrome de Wilkie tiene una incidencia muy baja,
entre el 0.01 y el 0.3%, siendo una enfermedad vascu-
lar poco comun. En PubMed tiene menos de 200 repor-
tes de caso y en bases de datos latinoamericanos e
iberoamericanos como SciELO y BVS, menos de 20
casos?*%,

El sindrome puede ser congénito o adquirido, siendo
mas comun el tipo adquirido. El sindrome de Wilkie
adquirido generalmente es causado por una reduccion
de la grasa perivascular que rodea la aorta abdominal
y la arteria mesentérica superior y se observa a
menudo en pacientes anoréxicos que han experimen-
tado una rapida pérdida de peso®®-%,

El diagndstico del sindrome de Wilkie puede ser un
desafio y las imagenes radiologicas desempefian un
papel clave en el proceso de diagndstico.



Figura 6. Transito intestinal en el que se evidencia
paso del medio de contraste a través de la
duodenoyeyunoanastomosis.

Aunque es poca la evidencia sobre el mejor procedi-
miento quirdrgico que realizar en estos casos, se
acepta por la experiencia en casos reportados que la
duodenoyeyunoanastomosis con o sin cierre del ultimo
trayecto del duodeno es la opcién mas sencilla y con
mejor evolucién y menores complicaciones®.

Conclusiones

Es importante reportar los casos de esta patologia y
més cuando se tiene una evolucion favorable para
generar mas evidencia a favor de las técnicas quirdr-
gicas de derivacion intestinal, evitando asi las compli-
caciones, fallas y la infructuosidad que pueden generar
otros procedimientos no resolutivos.
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