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Editorial

La SEACV cumple 60 arios. El Escorial, Madrid, 1964
The SEACV turns 60 years old. El Escorial, Madrid, 1964

Entre el 4 y el 7 de junio de 2024 se celebré en Madrid el 69.2 Congreso de la Sociedad
Espafola de Angiologia y Cirugfa Vascular (SEACV), cuyo presidente es el Dr. March Garcia.

Es importante recordar que la numeraciéon de los congresos nacionales de la SEACV se
realiza contando desde las primeras Jornadas Angiolégicas Nacionales, celebradas en Valen-
Cia en 1955, cuatro afios antes de la creacién de la Sociedad Espafiola de Angiologia (1959),
germen de la actual SEACV.

El primer Congreso Nacional sobre Angiologfa y Cirugia Vascular se celebréd en Madrid en
1978y fue organizado por el Dr. Paredero del Bosque, como bien recoge una foto existente
en la web de la SEACV. Ese afio coincide con el reconocimiento oficial de nuestra especialidad
(RD 205/1978).

No obstante, las primeras Jornada Angioldgicas Nacionales se celebraron en 1964 en El
Escorial (Madrid), organizadas por el Dr. Camacho (1). Fueron las “X Jornadas Angioldgicas’,
como bien reza la inscripcion de la medalla que se entregaba a los asistentes para su identi-
ficacion (Fig. 1).

Figura 1. Medalla para la identificacion
de los médicos asistentes a las X Jomadas
Angioldgicas (E Escorial Madrid, 1964).
Anversoy reverso.

Conflictos de interés: el autor declara no tener conflictos de interes.

Inteligencia artificial: el autor declara no haber usado inteligencia artificial (1) ni ninguna herramienta que use IA para la redaccion del articulo.

©Copyright 2025 SEACV y ©Aran Ediciones S.L. Este es un articulo Open Access bajo la licencia CC BY-NC-SA (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/).
| Angiologia 2025;77(2):79-80 |



80 F.S. LOZANO SANCHEZ

Un buen comparero y amigo, del que guardaré en el anonimato, me ensefd tres de ellas (cada una repre-
sentaba unas jornadas angioldgicas) y me regalé la que ilustra esta nota 50 afios después de la celebraciéon de
la referida actividad cientffica.

Hay que reconocer que la referida “medallita’; aunque de hojalata, presenta un valor intrahistérico para la
SEACV y tiene un cierto encanto vintage.

Francisco S. Lozano Sénchez
Catedrdtico Emérito de Cirugia Vascular. Universidad de Salamanca. Salamanca
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1. Marco Luque MA. Congresos y jornadas de la SEACV. En: Historia de la SEACV (50.° aniversario: 1959-2009). Sociedad Espafola
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Los biomarcadores hemostaticos y la volumetria ayudan a identificar los aneurismas
de aorta abdominal de alto riesgo

Hemostatic biomarkers and volumetry help in the identification of high-risk abdominal aortic
aneurysms

Sebastidn Ferndndez-Alonso'?, Esther Martinez-Aquilar'?, Susana Ravassa®, Josune Orbe’*, José Antonio Paramo®**,
Leopoldo Fernandez-Alonso'?, Carmen Roncal**
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Programa de Enfermedades Cardiovasculares. CIMA. Universidad de Navarra. Pamplona. CIBERCY. Madrid. *Servicio de Hematologia. Clinica Universidad de Navarra. Pamplona

Resumen

Predecir la progresion de los aneurismas pequenos es un gran desafio en el manejo del aneurisma de aorta abdomi-
nal (AAA). La combinacion de biomarcadores circulantes y técnicas de imagen podria proporcionar una alternativa
para la estratificacién del riesgo. Evaluamos la asociacion de complejos plasméticos trombina-antitrombina (TAT)
y dimero D con la gravedad del AAA en 3 grupos: grupo 1, pacientes vasculares sin AAA (n = 52); grupo 2, AAA
de 40-50 mm (n=51), y grupo 3, AAA > 50 mm (n = 50). Los TAT (p < 0,001) y el dimero D (p < 0.001) aumentaron
en pacientes con AAA (grupos 2y 3) en comparacion con el grupo 1. Ademas, para evaluar la asociacién entre
las concentraciones basales de TAT y el dimero Dy el crecimiento del AAA, se midieron el didmetro y el volumen
aodrtico (volumetria) mediante angiografia por tomografia computarizada (TAC) en el grupo 2 en el reclutamiento
(Inea de base) y un afo después del reclutamiento. Los niveles de reclutamiento del dimero D y de TAT se asocia-
ron con variaciones del didmetro y del volumen del AAA al afo, independientemente de factores de confusion
(p < 0,044). Ademds, la incidencia de cirugia, registrada durante un seguimiento de 4 afos en el grupo 2, se asocié

Palabras clave: con aneurismas mas grandes, evaluados mediante el didmetro adrtico y la volumetrfa (p < 0,036), y con niveles
Cgﬁ%‘?ﬁg ifoan:’gg-sis elevados de TAT (subhazard ratio de 1,3, p < 0,029), mientras que no se encontré asociacion para el dimero D. La
Hemostasia Vesiculas  combinacion de parametros hemostaticos y de técnicas de imagen podria proporcionar herramientas valiosas
extracelulares. para evaluar el crecimiento del AAA y su peor evolucion.

Recibido: 26/01/2025 e Aceptado: 04/02/2025

Articulo ganador del Premio a la Mejor Tesis de la SEACV de 2024. Trabajo publicado previamente para
poder realizar la defensa de la tesis en la revista Life (Basel) y adaptado para la publicacion en Angiologia.
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Abstract

Predicting the progression of small aneurysms is the main challenge in the management of abdominal aortic
aneurysm (AAA). The combination of circulating biomarkers and imaging modalities might provide an alternative
for risk stratification. We evaluated the association of plasma TAT complexes (TAT) and D-dimer with AAA severity
in 3 groups: group 1, without AAA (n = 52), group 2, AAA 40-50 mm (n = 51) and group 3, AAA > 50 mm (n = 50).
TAT (p < 0.001) and D-dimer (p < 0.001) were increased in AAA patients (groups 2 and 3) vs. group 1. Moreover,
to assess the association between baseline TAT and D-dimer concentrations, and AAA growth, aortic diameter
and volume (volumetry) were measured by coronary computed tomography angiography (CCTA) in group 2 at
recruitment (baseline) and 1 year after enrollment. Recruitment levels of D-dimer and TAT were associated with
AAA diameter and volume variations at 1-year regardles of confounding factors (p < 0.044). Additionally, the rate of
surgery, recorded at the 4-year follow-up in group 2, was associated to larger aneurysms, assessed via aortic diam-
eter and volumetry (p < 0.036), and with elevated TAT levels (sub-hazard ratio 1.3, p < 0.029), while no association
was found for D-dimer. The combination hemostatic parameters + imaging modalities may provide valuable tools
to evaluate AAA growth and worse progression.

INTRODUCCION

El aneurisma de aorta abdominal (AAA) es una
dilatacion arterial patolégica que predispone a su
rotura, con una mortalidad asociada superior al 70 %
(1). Actualmente no existe una terapia farmacologica
que impida el crecimiento del AAA (2), por lo que el
diagnostico precoz y el sequimiento evolutivo son
fundamentales para prevenir su rotura.

La cirugia es el Unico tratamiento del AAA. Su indi-
cacion, ya sea abierta o endovascular, se basa en el
didmetro adrtico maximo. Este es el criterio cuanti-
tativo mas utilizado para el cribado, el seguimiento
o la indicacién terapéutica (3). Algunos estudios han
explorado la utilidad de la volumetrfa para la valoracion
del AAA en el seguimiento de aneurismas tratados por
via endovascular (4,5), aunque se conoce poco sobre su
utilidad para evaluar el aneurisma adrtico no quirdrgico
(6,7). Diversos autores defienden que la volumetria
aporta mas informacién que el didmetro adrtico, ya que
evalla completamente el saco aneurismatico de forma
tridimensional (8,9). También se ha observado que la
volumetria puede detectar cambios en el tamafio del
aneurisma, independientemente del didmetro adrtico.

Sin llegar a la rotura, la mera presencia de un AAA
se asocia fuertemente con enfermedad cardiovascular
(10). El United Kingdom Small Aneurysm Trial observé
una mortalidad cardiovascular del 28 % en un periodo
de 8 afos para pacientes con AAA pequenos (11).
Este riesgo aumenta progresivamente en funcion del
tamano del aneurisma (12). Un metaandlisis reciente
sugiere la existencia de niveles elevados de varios
marcadores de coagulacion, como fibrindgeno, dime-

ro D o complejos trombina/antitrombina (TAT) en
pacientes con AAA 'y su asociacion con la mortalidad
cardiovascular (10).

En este trabajo analizamos la asociacion del didame-
tro y del volumen adrtico maximo del AAA evaluados
mediante angiografia por tomografia computarizada
(TAC) con las protefnas hemostaticas circulantes TAT y el
dimero D para mejorar la caracterizacion de pacientes
con AAAYy la evaluacion de resultados. En primer lugar,
estudiamos la relacion de los complejos TAT y del dime-
ro D con la gravedad del AAA en 3 grupos de pacientes:
grupo 1, pacientes vasculares sin AAA (n = 52); grupo
2, AAA de 40-50 mm (n=51),y grupo 3, AAA > 50 mm
(n = 50). Por otro lado, determinamos la progresion
aneurismatica, evaluada tanto por el didametro como
por el volumen del AAA, en un subgrupo de pacientes
con AAA no quirdrgicos (grupo 2), realizando una TAC
al inicio y a los 12 meses después del reclutamiento.
En este subgrupo de pacientes realizamos dos analisis
adicionales: 1) para determinar si los niveles de TAT y del
dimero D en el reclutamiento podrfan correlacionarse
con la progresion del AAA a 1 afio, y 2) para evaluar la
asociacion del tamafio y del volumen del aneurisma
alinicio, y los pardmetros hemostaticos con la inci-
dencia de cirugfa durante el seguimiento como una
lectura del nimero de pacientes con crecimiento
del AAA que alcanzé el limite quirdrgico.

MATERIALY METODOS

Diserio del estudio

Estudio prospectivo que englobd a 153 pacien-
tes vasculares incluidos en las consultas externas
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del servicio de cirugia vascular del Hospital Universita-
rio de Navarra entre junio de 2017y junio de 2019. Los
pacientes se dividieron en: grupo 1 (n = 52), pacientes
vasculares sin AAA con didmetros adrticos < 30 mm;
grupo 2 (n=51), pacientes con AAA de 40-50 mm; gru-
po 3, pacientes con AAA > 50 mm candidatos a cirugia
(n=50). Todos los pacientes del grupo 1 se estudiaron
mediante ecografia abdominal para asegurar que el
tamano adrtico alcanzaba los criterios de inclusion.
Las muestras y los datos fueron proporcionados
por el biobanco de la Universidad de Navarra y fueron
procesados siguiendo los procedimientos operativos
estdndares aprobados por el comité ético y el cien-
tifico. Los criterios de exclusion fueron: evidencia de
enfermedad neoplasica, enfermedad inflamatoria
generalizada o localizada (moderada o grave), enfer-
medad renal crénica grave (tasa de filtracion glomeru-
lar estimada < 30 mL/min/1,73 m?), hemodialisis o
evento trombotico reciente (< 3 meses), incluyendo:
sindrome coronario agudo, accidente cerebrovascular,
enfermedad tromboembdlica venosa o isquemia arte-
rial aguda. Se recopild una historia clinica completa
para todos los pacientes, incluidos los casos previos
de infarto de miocardio, miocardiopatia no isquémica,
enfermedad cerebrovascular y medicacion.

Seguimiento

Los pacientes con AAA del grupo 2 fueron sequi-
dos durante una media de 4 anos. La cirugfa, nuestro
resultado primario (n =29, 57 %), se registrd como una
lectura del nimero de pacientes con crecimiento del
didmetro del AAA que alcanzo el limite de interven-
cion quirdrgica. El didmetro critico para el tratamiento
quirdrgico fue de 55 mm. La mortalidad por todas las
causas también se registrd (n =9, 18 %) como un even-
to competitivo para el andlisis de regresion de Cox.

Analisis de laboratorio y parametros
hemostaticos

El colesterol total sérico, el colesterol HDL, los trigli-
céridos y la glucosa se midieron en muestras de sangre
en ayunas mediante técnicas estandares de laboratorio
en el momento del reclutamiento. El colesterol LDL se
estimo utilizando la ecuacion de Friedewald.
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El dimero Dy los complejos trombina/antitrombi-
na (TAT) se midieron en muestras de plasma citratado
obtenidas en el momento del reclutamiento de los
pacientes.

Analisis de imagen

El tamano del AAA se determind mediante angio
TAC. En el grupo 2 se realizé una angio TAC adicional
un afo después del reclutamiento, sin perder ningun
paciente en el seguimiento. Las imagenes DICOM
obtenidas se analizaron de forma semiautomatica
con la estacion de trabajo 3Mensio (3Mensio Medical
Imaging B.V. Bilthoven, Paises Bajos) para obtener el
didmetro adrtico maximo y el volumen total del aneu-
risma (Fig. 1). El volumen del trombo y la luz adrtica
se determinaron en el mismo segmento vascular,
obtenido de forma similar en todos los pacientes.
Después de realizar una linea central automatica des-
de la aorta suprarrenal hasta ambas arterias ilfacas
comunes, se definieron el primer corte tomografico,
en el que no se visualizé el plano renal, y el dltimo
corte axial, en el que se visualizd el cono adrtico, sin
separacion entre las dos arterias iliacas. Para garantizar
que el segmento estudiado fuera el mismo en cada
paciente, el operador, un especialista en planificaciéon
quirdrgica adrtica con el mismo software, analizd todas
las angiotomografias computarizadas (basalesy a los
12 meses) al mismo tiempo y no sabia el orden en el
que se realizaron las angiotomograffas computariza-
das para evitar sesgos.

RESULTADOS

Caracteristicas basales y parametros
hemostaticos en pacientes con AAA

Como se muestra en la tabla |, la presencia de
factores tradicionales de riesgo fue similar en los tres
grupos estudiados, excepto el porcentaje de hom-
bres y la frecuencia de fumadores, que aumentaron
progresivamente con la gravedad del AAA (p < 0,001).
Ademas, los niveles de HDL disminuyeron segun la
gravedad del AAA; fueron mas bajos en el grupo 3
(p=0,002). Alos pacientes del grupo 3 se les prescribid
con mayor frecuencia antiagregantes plaquetarios
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Figura 1.

(p < 0,009) y B-blogueantes (p = 0,049), mientras que
no se encontraron diferencias para otros farmacos.
No se encontraron diferencias en las enfermedades
CV coexistentes entre los grupos estudiados, excepto
la enfermedad arterial periférica (EAP), que fue més
predominante en el grupo 1 (EAP: 54 % en el grupo
1 frenteal 18 %y al 22 % en los grupos 2 y 3, respec-
tivamente, p < 0,001). Respecto a los niveles de los
biomarcadores de coagulacion TAT y del dimero D,
ambos aumentaron progresivamente segun la gra-
vedad del AAA (p < 0,001) (Tabla ).

Evaluacion del crecimiento del AAA al aiio

Para determinar la progresion del didmetro y del
volumen del AAA, se realizé una seqgunda TAC en el
subgrupo de pacientes con AAA no quirtrgico al afio
del reclutamiento (grupo 2) (Fig. 1). Como se muestra
en la tabla Il, el didmetro y el volumen maximos del
aneurisma (incluidos los volimenes totales) del trombo
y de la luz adrtica aumentaron al aflo en comparacion
con el valor inicial en el grupo 2 (p < 0,001) (Tabla I).

Luego calculamos las diferencias entre las medi-
ciones obtenidas con la segunda angiotomografia
computarizada y la primera y obtuvimos la diferencia
(D) en el didmetro del AAA, la B volumen del AAA,
la B volumen del trombo y la B volumen de la luz
adrtica. Curiosamente, encontramos una asociacion
positiva entre las diferencias en el didmetro adrtico

maximo (didmetro BAAA) y el volumen total del AAA
(volumen DAAA; Pearson, r=0,37, p=0,008) y entre
el volumen DAAAy el BVol del trombo al afio frente
al basal (Pearson.r=0,75, p < 0,001), mientras que la
asociacion fue significativa pero negativa al evaluar el
DBVol del trombo y el BVol de la luz adrtica (Pearson,
r=-0,67,p<0,0071). Cabe destacar que la volumetria
pudo detectar cambios morfolégicos aneurisméticos
en el 94 % de los pacientes (48 de 51), mientras que el
didmetro adrtico méximo encontrd agrandamientos
aorticos en el 67 % de ellos (34 de 51).

Asociaciones de factores hemostaticos
con parametros de imagen durante
la progresion del AAA

El analisis de los pardmetros de imagen mostrd
que la mayorfa de los pacientes con aneurismas no
quirdrgicos (grupo 2) presentaron progresion del AAA
en el corto plazo y decidimos probar si los niveles de
los marcadores hemostaticos TAT y del dimero D al
inicio podrian predecir la progresion del AAA duran-
te un ano, independientemente de otros factores
de confusiéon. Mediante el andlisis de regresion de
modelos mixtos, observamos una asociacion directa
significativa entre el crecimiento del didmetro del AAA
y los cambios en el volumen del trombo y el volumen
de laluz adrtica, con los niveles circulantes de TAT en
analisis univariante y multivariante (p < 0,05) (Tabla Ill).
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Tabla I. Pardmetros clinicos y demograficos de los pacientes vasculares sin aneurisma (grupo 1),
pacientes con aneurisma de entre 40 y 50 mm (grupo 2) y mayores de 50 mm (grupo 3)

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3

(n=52) (n=51) (n =50) .
Parametros clinicos y demograficos
Sexo (varones, n, %) 40 (77) 46 (90) 50 (100) 0,001
Edad (ahos) 75 (6) 72 (8) 73 (8) 0,161
IMC 27 (4) 28 (5) 28 (4) 0,872
Fumadores (n, %) 31 (60) 45 (88) 45 (90) < 0,001
DM (n, %) 1121) 12 (24) 8(16) 0,630
Hipertension (n, %) 32 (61) 34 (67) 33 (66) 0,839
Dislipemia (n, %) 38 (73) 41 (80) 38 (76) 0,679
Parametros bioquimicos
Colesterol total (mg/mL) 180 (37) 175 (39) 175 (44) 0,453
LDL (mg/dL) 109 (33) 105 (33) 107 (38) 0,865
HDL (mg/dL) 48+ 13 42 +10 40+ 11 0,002
Tratamiento (n, %)
Antiagregantes 31 (60) 28 (55) 41 (82) 0,009
Anticoagulantes 10 (19) 11(22) 9(18) 0,900
Inhibidores de la ECA 16 (31) 14 (28) 10 (20) 0,450
ARA-2 12 (23) 13 (25) 11 (22) 0914
Calcio antagonistas 8(15) 18 (35) 11 (22) 0,056
Vasodilatadores 3(6) 5(10) 6(12) 0,541
B-bloqueantes 10 (19) 19 (37) 20 (40) 0,049
Estatinas 34 (65) 41 (80) 39 (78) 0171
Metformina 10 (19) 10 (20) 4 (8) 0,190
Historia de PCV previa (n, %)
Enfermedad coronaria 11021 1122 15 (30) 0,503
Ictus 5(10) 2(4) 3(6) 0,496
EPOC 12 (23) 11(22) 10 (20) 0,931
IRC 2 (4) 8(16) 4(8) 0,108
EAP 28 (54) 9(18) 11 (22) < 0,001
Parametros funcionales
ITB 083022 0,92 (0,2) 093022 0,016
Parametros hemostaticos
TAT (ug/L)* 2,2 (2,1) 4,1 3,7) 4,7 (6,9) < 0,001
Dimero D (ng/mL)* 869 (1047) 1683 (1958) 1832 (1606) < 0,001

Se muestra la media (DE), excepto para variables transformadas logaritmicamente; se presenta mediana (RIQ, rango intercuartilico).
[TB: indice tobillo-brazo,; ECA: enzima conversora de la angiotensina; ARA-2: antagonistas de los receptores de la angiotensina Il; IRC: insufi-
ciencia renal crénica; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; PCV: patologia cardiovascular; EAP: enfermedad arterial periférica;
LDL: lipoproteina de baja densidad; HDL: lipoproteina de alta densidad.
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Tabla Il. Crecimiento del aneurisma en pacientes con AAA de entre 40 y 50 mm (grupo 2, n = 51)
a laiinclusion y un afno después

Inclusién 1 ano p d 1 aino- inclusion
Diametro adrtico maximo (mm) 45,04 (2,82) 47,63 (3,43) < 0,001 2,59 (2,53)
Volumen AAA (mL) 95,36 (24,25) 104,75 (28,75) < 0,001 9,40 (7,75)
Volumen del trombo adrtico (mL) 44.05(22,87) 50,04 (27,59) < 0,001 5,98 (10,45)
Volumen de luz adrtica (mL) 51,30(15,34) 54,72 (17,23) 0,001 3,41 (6,92)

Se muestra media (DE).

Como seilustra en las figuras 2 Ay B, los altos nive-
les de TAT predijeron el crecimiento del didmetro
del AAAy del volumen del trombo, mientras que la
luz adrtica sin trombo permanecié similar (Fig. 20).
Como se muestra en la tabla lll, el crecimiento del
trombo y la reduccién del lumen adrtico se corre-
lacionaron con el aumento de los niveles basales
del dimero D.

Prediccion de riesgo de cirugia de aneurisma
en el seguimiento

Finalmente, para determinar el valor de los para-
metros de imagen y hemostaticos en el momento

del reclutamiento para predecir el riesgo de crecimien-
to del aneurisma hasta el limite quirdrgico (riesgo de
cirugia), los pacientes del grupo 2 fueron seguidos
durante una media de 4 afios; la cirugia adrtica se regis-
tré como resultado (n =29, 57 %). Todos los parametros
basales de imagen se asociaron a una mayor probabili-
dad de cirugia antes y después del ajuste de covariables
(p < 0,036) (Tabla IV) (Fig. 2 D y E). Con respecto a las
proteinas hemostéaticas, TAT se asocio con el resultado
(Tabla IV): aumenta 1,3 veces el riesgo de necesitar
cirugia en el seguimiento por una duplicacién en la
concentracion circulante de TAT al inicio (p < 0,03 en
todos los modelos probados) (Tabla IV) (Fig. 2F). No
se observd asociacion entre el resultado estudiado y el
dimero D (SHR 1,24;1C 95 %, 0,92-1,68; p = 0,17).

Tabla Ill. Andlisis de regresion de modelos mixtos para evaluar la asociacion de parametros
hemostaticos y crecimiento del AAA en pacientes con AAA de 40-50 mm (grupo 2, n = 51)

TAT (pg/L)* Dimero D (ng/mL)*

> edias | 1€95% P demeding | S%% P
Diametro AAA (mm)
Sin ajustar 0,56 0,01-1,11 0,047 0,23 -0,39-0,86 047
Ajustado 0,56 0,02-1,10 0,044
Volumen AAA (mL)
Sin ajustar 0,65 -1,02-2,31 0,45 1,71 -0,09-3,51 0,06
Ajustado
Volumen del trombo AAA (mL)
Sin ajustar 2,58 0,32-4,84 0,025 345 1,02-5,88 0,005
Ajustado 2,58 041-4,75 0,020 3,45 0,55-6,35 0,020
Volumen de la luz adrtica (mL)
Sin ajustar -1,93 -3,42-0,44 0,011 -1,74 -3,41--0,08 0,040
Ajustado -1,93 -3,32-0,54 0,007 -1,74 -3,32--0,16 0,030
*Variables transformadas Log2. El modelo de regresion lineal incluye: edad, sexo, tabaco y dislipemia.
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Figura 2. Prediccin de riesqo de cirugia de aneurisma en el sequimiento.
Tabla IV. Andlisis de regresion de Cox (modelo Fine-Gray) para evaluar las asociaciones entre
los pardmetros de imagen y el TAT con el riesgo de cirugfa en pacientes con AAA de 40-50 mm
(grupo 2,n =51)
o Trombo AAA Volumen de la N
Diametro AAA (mm) | Volumen AAA (mL) T En L) et TAT (pg/L)
SHR | IC95% | p SHR [ IC95% | p |SHR|IC9%5% | p |[SHR|IC95% | p |SHR|IC95% | p
Sinajustar | 1,35 | 1,11-164 | 0,003 | 103 | 1,02-1,04 | <0001 | 1,02 | 1,00-1,03 | 0015 | 1,03 | 1,00-1,06 | 0,023 | 134 | 1,08-1,67 | 0,007
Modelo 1 | 145 | 1,20-1,75 | <0001 | 1,04 | 1,02-1,05 | <0001 | 1,02 | 1,01-1,04 | 0002 | 1,03 | 1,00-1,06 | 0,036 | 1,36 | 1,05-1,76 | 0,019
Modelo2 | 1,53 | 1,26-1,86 | <0001 | 1,04 | 1,02-105| <0001 | 1,02 | 1,01-1,04 | 0003 | 1,04 | 1,01-1,07 | 0012 | 133 | 1,03-1,72 | 0,029
Modelo3 | 145 | 1,20-1,75 | <0001 | 1,04 |1,03-105| <0001 | 1,02 | 1,00-1,04 | 0016 | 1,03 | 1,00-1,06 | 0,024 | 138 | 1,07-1,79 | 0,014
Edad, sexo y dislipemia; modelo 3: edad, sexo y tabaco.

DISCUSION

Predecir la progresion de los aneurismas pequefios
es un desaffo importante en el manejo del AAAy los
biomarcadores circulantes podrian proporcionar una
alternativa para la estratificacion del riesgo en esta pato-
logia. En este estudio observamos un aumento en los
factores hemostaticos TAT y del dimero D en pacientes
con AAA en comparacion con sujetos vasculares sin
AAA. Luego exploramos, en el subgrupo de AAA no
quirdrgicos, la asociacion de esos pardmetros con las
variaciones del didmetro y del volumen del aneurisma
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durante un ano. Nuestros resultados sugieren que la
volumetria podria ser mas adecuada para detectar cam-
bios aneurismaticos a corto plazo en comparacion con
el didmetro maximo. También observamos una asocia-
cion entre los marcadores procoagulantes dimero Dy
TAT con la progresion del trombo y los volimenes de la
luz adrtica, y la de TAT también con el diametro adrtico.
Finalmente, todos los pardmetros evaluados de imagen
se asociaron con una mayor probabilidad de someterse
a cirugia adrtica debido al crecimiento del didmetro del
aneurisma. Entre las variables hemostaticas, solo los
complejos TAT pudieron predecir este resultado.
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En este estudio hemos determinado el tamafo
del AAA mediante dos técnicas diferentes: didame-
tro adrtico maximo y volumetria, ya que alin no se
ha definido un tratamiento de referencia para su
medicion. De hecho, a pesar de ser el método més
utilizado para evaluar el crecimiento del AAA, y la
clara correlacion entre el didametro adrtico maxi-
mo v el riesgo de rotura del AAA, no se ha alcan-
zado un consenso sobre su protocolo de medicion
(3,13,14). Ademas, al medir el didmetro adrtico no
puede lograrse una reconstruccion tridimensional
del saco del AAA (4).

Por otro lado, la volumetria se utiliza ampliamente
para clasificar los cambios morfoldgicos en el saco adr-
tico de los pacientes sometidos a cirugia endovascular
(4,5,7,15) y permite la determinacion del volumen del
trombo. Sin embargo, el papel del trombo adrtico en
la progresion del AAA todavia es controvertido. Algu-
nos autores postulan que el trombo podria proteger
la pared adrtica debido al efecto de cizallamiento (16),
mientras que otros proponen que podria promover la
inflamacion, participando en el debilitamiento de la
pared adrtica (17). De acuerdo con trabajos previos
(18) observamos aqui una fuerte correlacién entre
los cambios de volumen del AAAy el crecimiento del
trombo en el corto plazo, lo que sugiere un posible
papel del trombo en la progresion del AAA. A pesar
de estos datos, el uso de la volumetria para el segui-
miento de los AAA pequefos sigue sin estar claro.
Segun otros autores (19), observamos un crecimiento
significativo del AAA durante un afo, tanto con el
diametro adrtico como con la volumetria, aunque
esta Ultima podria ser mas apropiada para detectar
cambios en el saco aneurismatico a corto plazo. Tam-
bién encontramos una correlacion entre el didmetro
aorticoy el crecimiento del volumen del AAA durante
un ano, lo que respalda, como ya lo sugirieron otros
autores (19), el beneficio de combinar el didametro
maximo y el volumen del AAA para definir mejor el
saco aneurismatico al inicio y durante el seguimiento.
Finalmente, observamos que ambas técnicas pudieron
predecir el riesgo de someterse a cirugfa.

Es bien sabido que la presencia de AAA se asocia
con un aumento del estado procoagulante y profibri-
nolitico (20) y, por lo tanto, determinamos los niveles
de dos pardmetros hemostéticos para la evaluaciéon de
la progresion de AAA: complejos TAT y dimero D como

marcadores de generacién de trombina y coagula-
cion sanguinea, respectivamente. De acuerdo con
datos previos (10,21,22), observamos una elevacion
significativa de los complejos TAT en pacientes con
AAA en comparacion con los pacientes sin AAA,
lo que respalda un estado de hipercoagulabilidad
asociado a la enfermedad aneurismatica. También
se ha investigado la relacién entre TAT circulante y el
crecimiento de AAA. Como tal, Sundermann y cols.
encontraron que TAT era un fuerte predictor del cre-
cimiento de AAA evaluado por el didmetro adrtico
(21). De manera similar, encontramos una asociacion
entre TAT y el crecimiento del didmetro de AAA en el
analisis de regresion del modelo mixto multivarian-
te. Curiosamente, los niveles de TAT mostraron una
asociacion con la expansion del volumen del trombo
y una correlacion con la reduccion del volumen de
la luz adrtica durante un afno. Ademas, el TAT fue el
Unico parametro hemostatico asociado a una mayor
probabilidad de someterse a cirugia adrtica durante
el seguimiento. Nuestros datos indican que el TAT
podria ser un marcador no solo del crecimiento
del didmetro del AAA, sino también del volumen
y de los cambios hemostaticos dentro del trombo
intraluminal, y sugieren su posible utilizacion como
biomarcador para evaluar la probabilidad de cirugia
a medio plazo.

El dimero D es el marcador hemostatico mas estu-
diado en AAA 'y se ha asociado con la incidenciay el
diagnostico de aneurisma (23). En esta linea, también
detectamos un aumento de los niveles circulantes
de dimero D en pacientes con AAA en comparacion
con sujetos sin AAA, a pesar del alto porcentaje de
pacientes con EAP en el grupo 1, que se sabe que
presentan niveles elevados de esta proteina (24).
Ademas, el dimero D se ha propuesto como un mar-
cador de crecimiento del AAA; muestra una fuerte
correlacion con la progresion del didmetro adrtico
(21,22,24,25), aunque no encontramos tal asociacion.
Sin embargo, vale la pena considerar que esos estu-
dios presentaron periodos de seguimiento de al
menos 4 afos, mientras que nuestro estudio se
limito a un afo. Mas interesante aun, el dimero D
se asocio con el crecimiento del volumen del trombo
del AAA'y la reduccion del volumen de la luz adrtica
al afno, lo que corrobora los datos previos de otros
autores (26).
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CONCLUSIONES

Nuestro estudio sugiere que la volumetria podria
ser mas adecuada para detectar cambios aneurisma-
ticos en AAA no quirdrgicos a corto plazo en compa-
racion con el didmetro adrtico. Sin embargo, la fuerte
correlacion entre el crecimiento del didmetro adrtico
y la expansion del volumen total favorece la combi-
nacion de ambos para caracterizar mejor el tamafo
y la progresion del AAA. También analizamos el valor
de los biomarcadores hemostaticos para mejorar la
clasificacion de los pacientes con AAA'y la evolucion
aneurismatica; comunicamos una correlacion entre el
dimero Dy el TAT, tanto con la volumetrfa como con
el didmetro adrtico. Finalmente, los parametros basa-
les de imagen y los niveles de TAT circulante pudieron
predecir la probabilidad de crecimiento del AAA hasta
la necesidad de cirugia en el sequimiento. Debido a la
falta de tratamientos efectivos para prevenir la forma-
cion o el desarrollo de AAA, los estudios de imageny los
biomarcadores bioldgicos, como la volumetria y el TAT,
podrian proporcionar herramientas valiosas para evaluar
el tamano del AAA'y su peor evolucion.
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INTRODUCCION

La trombosis de la vena porta (TVP) se define como
una oclusion parcial o completa del lumen de la vena
porta o de sus tributarias por la formacion de un trom-
bo (1). Es una causa poco comun de hipertension
portal presinusoidal y, aunque se sabe que existen
varias patologias predisponentes, todavia queda una
proporcion de pacientes en los que la etiologia se
desconocey la patogénesis no esta clara (2). £l sistema
venoso porta drena la sangre desde el tracto gastroin-
testinal, el bazo, el pancreas y la vesicula biliar hacia
el higado (3). La vena porta es el vaso principal del
sistema venoso portal y resulta de la confluencia de
las venas esplénica y mesentérica superior e inferior,
que drena directamente al higado, contribuyendo
aproximadamente al 75 % de su flujo sanguineo (4).

La TVP se define como una oclusion parcial o com-
pleta del lumen de la vena porta o de sus tributarias
por la formaciéon de un trombo (1). LaTVP forma parte
de una situacion clinica que compromete el sistema
venoso esplacnico, conocido como trombosis venosa
esplacnica, que ademas de la trombosis de la vena
porta también hace referencia a la trombosis de la
vena esplénica, trombosis de las venas mesentéricas
y el sindrome de Budd-Chiari; este Ultimo se refiere a
cualquier obstruccién del flujo venoso hepatico situado
entre las pequenas vénulas hepaticas y la confluencia
de la vena cava inferior hacia la auricula derecha (5,6).

La American Association for the Study of Liver
Diseases (ASSLD) en el aflo 2020 establecié en la gufa
sobre desordenes vasculares del higado, una termi-
nologfa y una clasificacion para los pacientes que
cursan con trombosis de la vena porta. En cuanto al
tiempo de la presentacion de la trombosis, prefieren
la utilizacion del término “reciente” en vez de “agudo’,
debido a que este ultimo implica tanto la presencia

de sintomas como el desarrollo agudo del trombo
y no siempre los pacientes seran sintomaticos. Por
otro lado, el término “créonico” deberfa ser aplicado a
los casos de una obstruccién de la vena porta que se
manifieste durante mas de 6 meses desde cuando se
presume su presentacion (7). Sin embargo, este tiem-
po establecido para definir que un paciente presenta
una trombosis cronica de la porta no es arbitrario,
parte de un estudio prospectivo con 102 pacientes
que presentaban una trombosis aguda de la porta,
con una media de seguimiento de 234 dfas. En este
estudio, cuando la recanalizacién no se presentd
después de 6 meses, tampoco se presentd entre los
meses 6 a 12y la transformacion cavernomatosa se
desarrolld en la mayoria de estos pacientes pese a
estar en tratamiento con anticoagulacién (8). La cla-
sificacion de Yerdel se ha utilizado tradicionalmente
para establecer el grado de trombosis de la vena porta
y la extension a la vena mesentérica superior (Tabla I);
asimismo, tiene implicaciones prondsticas, por ejem-
plo, los pacientes con trombosis de la porta de grado
1 tienen una sobrevida a 5 afios del 86 %, mientras
que aquellos clasificados como de grado 2-4 tienen
una disminucién de la sobrevida (9).

EPIDEMIOLOGIA

Los datos epidemioldgicos de los pacientes que se
presentan con TVP son variables, y esto se debe a las
dificultades que se tiene por la falta de un sistema de
clasificacion universal de esta manifestacion clinica,
que adicionalmente dificulta la heterogeneidad de los
factores de riesgo que se presentan en esta poblacion.
La incidencia general de la TVP por géneros es de
1,73y 3,78 por 100 000 personas por ano en mujeres
y hombres, respectivamente (10).

Tabla I. Clasificacion de la trombosis de la vena porta (9)

Basada en la extension de la trombosis

1. Trombosis minima

Obstruccion < 50 % del diametro del lumen

2. Oclusion total

Obstruccion > 50 % del lumen del vaso con o sin minima extension
a la vena mesentérica superior

3. Trombosis completa de la vena porta

Trombosis proximal de la vena mesentérica superior

4. Trombosis completa de la vena porta

Trombosis distal de la vena mesentérica superior
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En un estudio realizado en Suecia entre 1970 y
1982, se analizaron 23 796 autopsias y se determind
una prevalencia del 1 % de TVP. La principal causa fue
la cirrosis, en un 28 % de los casos, sequida de cancer
hepatobiliar secundario en un 44 %y el primario en un
23 %, la infeccion abdominal o enfermedad inflama-
toria en el 10 % y los trastornos mieloproliferativos en
un 3 % de los casos, ademas no se encontrd un factor
predisponente en el 14 % de las autopsias con TVP (11).

En los pacientes sin cirrosis la trombosis de la vena
porta es una enfermedad rara. Cuando se presenta en
el contexto de hipertension portal se encuentra entre
el 5y el 10% en la poblacion de paises desarrollados
y en la poblacién de paises en vias de desarrollo la
hipertension portal debido a trombosis de la porta se
encuentra en mayor proporcion, hasta un tercio de los
casos, principalmente explicado por complicaciones
derivadas de procesos infecciones (12,13).

En los pacientes con cirrosis, la prevalencia de TVP
se ha reportado en alrededor del 1 % en pacientes
con cirrosis compensada y en un 20 % en pacien-
tes en lista de espera de trasplante hepatico (14). Un
estudio realizado en Japén reveld una prevalencia
de trombosis de la vena porta en el 0,05 % de los
pacientes sin cirrosis y del 6,59 % en los pacientes
con cirrosis (15). En otro estudio prospectivo llevado
a cabo en pacientes con cirrosis compensada, la TVP
se presentd en el 4,6 % de esos pacientes durante
el primer aflo de seguimiento y en un 10,7 % a los 5
anos de seguimiento (16).

Respecto a los casos descritos de TVP asociados
a trombosis de la vena mesentérica (TVM), ya que
la mayoria de los estudios en muchas ocasiones no
discriminan entre los casos de trombosis de las ramas
mas pequenas de la vena mesentérica superior (‘casos
aislados de TVM") de los asociados a TVP, no se cuenta
con muchos datos sobre esta presentaciéon. Kumar
y cols., en un estudio retrospectivo de 69 pacientes
con TVM, describen que 39 presentaron compromi-
so concomitante de la vena porta o esplénica; hay
que destacar que en aquellos con afectacion aisla-
da de la vena mesentérica superior como etiologia
los trastornos de hipercoagulabilidad hereditaria se
encontraron con mayor frecuencia, fue mas dificil
llegar al diagnéstico por imagenes, presentaron mayor
probabilidades de progresar a necrosis intestinal
y, por ende, requirieron intervencion quirdrgica con
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mayor frecuencia, elementos importantes a la hora
de definir el manejo y prondstico de este grupo de
pacientes (17).

ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Como se menciond previamente, el mayor por-
centaje de las trombosis portales son generadas por
cirrosis (28 %) y el cancer hepatobiliar ya sea primario
(23 %) o0 metastasico (44 %), luego se encuentran las
infecciones, enfermedades inflamatorias y cirugias
abdominales (10 %) y, por ultimo, estan las enferme-
dades protrombdticas hereditarias o adquiridas, entre
las que destaca el sindrome antifosfolipido (11,18-25).
La tabla Il resume las principales causas de trombosis
de la vena porta diferentes a la cirrosis.

FISIOPATOLOGIA

Cuando se presenta una obstruccion del flujo san-
guineo portal, esto equivale a una pérdida de hasta
¥ del flujo sanguineo hepaticoy, aunque por lo gene-
ral puede ser bien tolerado y los pacientes pueden ser
asintomaticos, debido probablemente a dos meca-
nismos compensatorios, el primero es un reflejo vas-
cular de vasodilatacion de la arteria hepatica, que es
capaz de preservar la funcion hepdtica en el estado
"agudo”de la trombosis de la vena porta. El segundo
es la formacion de colaterales, cercanas al sitio de la
obstruccién; este proceso puede comenzar en dias
y tardar semanas hasta su completo desarrollo y en
los casos de la no recanalizacién de la vena porta se
forma una red de vasos colaterales que reemplazan
a la vena porta, conocido como cavernoma o dege-
neracion cavernomatosa de la vena porta (32,34-36).

En los pacientes con disfuncién hepética se presen-
ta una alteracion en la sintesis de diversas proteinas
hemostaticas; por un lado, proteinas procoagulantes
como la protrombina, el factor V'y el X; por otro, facto-
res anticoagulantes como la proteina C, la proteina Sy
la antitrombina; esto puede llevar entonces a un reba-
lanceo en el equilibro hemostatico que se vuelve un
reto clinico dado que los pacientes tienen alto riesgo
de sangrado debido a la hipertension portal, pero a su
vez también tienen un alto riesgo trombdtico (37-39).
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Tabla Il. Principales causas de trombosis venosa portal diferentes a cirrosis (1)

Factores locales de riesgo

Factores sistémicos de riesgo

Tumores soélidos

— Carcinoma hepatocelular

- Colangiocarcinoma

Céncer de vesicula

— Enfermedad metastésica en el &rbol biliar
— (Céncer gastrico

Cancer pancredtico

- Linfoma

Infecciones abdominales

— Colecistitis

- Colangitis

- Apendicitis

— Diverticulitis

— Pancreatitis aguda o croénica
— Enfermedad inflamatoria intestinal
— Enfermedad celiaca

— Quiste hidatidico

- Ulcera duodenal

— Hepatitis por citomegalovirus
— Esquistosomiasis

Factores locales de riesgo cardiovasculares
Sindrome de obstruccion sinusoidal

— Pericarditis constrictiva

Insuficiencia tricuspidea

Tumor en la auricula derecha

- Malformaciones vasculares congénitas

Lesiones yatrogénicas del sistema venoso portal
— Procedimientos relacionados con el sistema hepatico
y biliar:
* Escleroterapia de varices esofagicas
e Ablacién de tumores hepaticos
e Derivaciones portosistémicas
e Hepatectomia o trasplante hepético
e Colecistectomfa
 (irugfa hepatoportobiliar
* Portografia
e Enfermedad hepética inducida por radiacion
- Cirugia abdominal:
e Colectomia
e Esplenectomia
e Gastrectomia
* Trauma abdominal

Estados protrombéticos adquiridos y heredados

Desordenes mieloproliferativos
Sindrome antifosfolipido
Hemoglobinuria paroxistica nocturna
Sindrome antifosfolipido
Mutacion del factor V Leiden
Deficiencia de la proteina C
Deficiencia de la proteina S
Deficiencia de antitrombina lll
Deficiencia de plasmindgeno
Hiperhomocisteinemia
Enfermedad de células falciformes
Sindrome nefrético

Patologias reumatoldgicas y autoinmunes

Sindrome de Behcet

Lupus eritematoso sistémico

Artritis reumatoide

Granulomatosis con poliangitis
Enfermedad mixta del tejido conectivo
Hepatitis autoinmune

Colangitis biliar primaria

Otros

Embarazo / puerperio

Uso reciente de anticonceptivos orales

Tratamiento intervencionista de la hipertension portal
Sexo masculino

Bajo recuento de plaquetas

Obesidad

Bajo nivel socioeconémico
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Por otro lado, los cambios hemodindmicos en la
vena portan también desempenan un papel impor-
tante en el desarrollo de TVP en los pacientes con
cirrosis. Durante la acumulacion de fibrina, se produce
un aumento de la resistencia vascular intrahepatica,
que llevara al desarrollo de hipertension portal. El
aumento de la presién debido a la hipertension por-
tal contribuye entonces a un aumento gradual en el
tamano de la vena porta, a la formacion de colaterales
venosos Y, finalmente, al incremento del riesgo de
desarrollar trombosis de la vena porta (40-43).

La disfuncién endotelial también desempefia un
papel importante en el desarrollo de trombosis portal
en los pacientes cirréticos. La hipertension portal y la
translocacion bacteriana contribuyen a la activacion
del endotelio; una vez el endotelio es danado, los
factores de la coagulacion entran en contacto con
los componentes subendoteliales protrombdticos
de la matriz extracelular y esto lleva a la formacion
del coagulo y al reparo de este dafo del endotelio;
sin embargo, esto puede presentarse de manera
cronicay llevar a la formacion de un trombo (37,44).
Driever y cols. realizaron un estudio fisiopatolégico
en el que recolectaron segmentos de la vena porta
de pacientes cirrdticos, 16 muestras de manera pros-
pectiva y 64 de manera retrospectiva. En dicho estudio
analizaron por histologia tanto el vaso como el trom-
bo, y concluyeron que, en todos los especimenes, no
solo habia una trombosis de la vena porta, sino que
también la oclusién era debida en la mayoria de los
Casos a un engrosamiento de la tunica intima del vaso;
y por otro lado, en un tercio de los casos encontraron
que el trombo era rico en fibrindgeno, muy distinto
a trombos descritos en trombosis venosa profunda
o en los arteriales (45, 46).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La presentacion clinica de los pacientes con TVP
puede ser diversa. Los pacientes pueden ser asintoma-
ticos y llegar a ser diagnosticados de forma incidental
en un estudio imagenoldgico indicado por otra razén.

Dentro de los sintomas descritos en la literatura,
se reporta la presencia de hematemesis como mani-
festacion de la rotura de varices esofdgicas como la
presentacion mas frecuente. El dolor abdominal se
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describe comUnmente cuando la trombosis también
afecta a los vasos mesentéricos superiores y produce
isquemia intestinal. Otros sintomas comunes incluyen
nauseas, vomitos, anorexia, pérdida de peso, diarrea
y distension abdominal (2).

Llamativamente, del 1 al 2 % de los pacientes
pueden debutar con un abdomen agudo quirtrgico
por necrosis intestinal asociado a trombosis masiva
del eje venoso esplacnico, diagnostico al que casi
siempre se llega luego de llevar al paciente a lapa-
rotomia (47).

En los casos de degeneracién cavernomatosa,
los pacientes pueden ser asintomaticos y diagnos-
ticarse solo en forma incidental, o pueden debu-
tar con sintomas y signos de hipertensiéon portal
como esplenomegalia, trombocitopenia, varices
gastroesofagicas, colangiopatia portal y encefalo-
patia hepatica (48,49).

DIAGNOSTICO

Para el diagndstico de la TVP se requiere una
imagen abdominal donde se evidencien los hallaz-
gos de oclusién venosa portal. La evaluacion inicial
se realizard entonces con una ecografia Doppler,
que tiene una sensibilidad del 89-93 % y una espe-
cificidad del 92-99 %, sin olvidar que es un estu-
dio operador dependiente (6,50). En la ecografia
Doppler se puede evidenciar una disminucién del
flujo en la vena porta, asi como una imagen hipe-
recogénica que corresponde a un trombo dentro
dellumen o es la evidencia de circulacién colateral.
En los casos de TVP cronica, la ecograffa Doppler
mostrara la presencia de una transformacién caver-
nomatosa (51,52).

Una vez identificada la trombosis de la vena porta,
es necesaria la realizacion de otras imagenes abdomi-
nales, con el fin de evaluar la extension y ampliar los
estudios en busqueda de la etiologfa. En el caso de la
tomograffa, tiene mejor precision para el diagndstico
de la extension de la TVP a las venas mesentéricas o
el lecho vascular esplénico. Por su parte, la resonancia
magnética ofrece como ventaja la ausencia de expo-
sicion a la radiacion (53). A continuacion, se presenta
una comparacion entre las diferentes imagenes diag-
nosticas utilizadas (Tabla IlI).
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Tabla Ill. Imagenes diagndsticas en trombosis venosa portal (51)

Ecografia Doppler

Angiotomografia

Angiorresonancia

Sensibilidad: 89-93 %

- Especificidad: 92-99

Imagen de primera linea

Mas disponibilidad

— Puede realizarse en la cabecera
del paciente

- Sensibilidad: 90 %

- Especificidad: 99 %

— Puede identificar areas
isquémicas hepaticas

- Sensibilidad: 90-100 %
- Especificidad: 98-99 %
— Mas precisién que la ecografia para la
identificacion de la trombosis parcial
— No hay exposicion a radiacion
en comparacion con la tomografia

TRATAMIENTO

Como en otros ambitos, el pilar del tratamiento de la
TVP es la anticoagulacion; el principal objetivo del trata-
miento es prevenir la extension del trombo, la isquemia
intestinal e idealmente lograr una recanalizacion para
evitar el desarrollo o empeoramiento de hiperten-
sion portal (57). Para lograrlo, el principal tratamiento
médico serd la anticoagulacién, que inicialmente se
realizard con infusién de heparina no fraccionada o
heparinas de bajo peso molecular de forma subcuta-
nea, si No existe una contraindicaciéon para su adminis-
tracion. Para el mantenimiento de la anticoagulacion,
se puede realizar con anticoagulantes orales o con
heparinas de bajo peso molecular (58).

Trombosis de la vena porta en pacientes
no cirroéticos

En este tipo de pacientes lo primero que se debe
dilucidar es si existe 0 no un factor de riesgo que provo-
que la trombosis, y en caso de que se identifique, si es
modificable o no. En casos de factores transitorios como
la cirugia o la infeccion intrabdominal, el tratamiento
se mantendra durante 3 a 6 meses, preferentemente
con anticoagulantes orales directos. En caso de que
se identifique un factor de riesgo no modificable (por
ejemplo, cancer, sindrome mieloproliferativo), o que no
se logre identificar un factor de riesgo, la anticoagula-
cion se instaurara de forma indefinida (6,7).

Se prefieren los anticoagulantes orales directos
debido a la menor tasa de sangrado comparado con
la warfaring, su facilidad de uso y el menor nimero de
interacciones asociadas a su empleo; ademas, estos
medicamentos han demostrado mejor tasa de reca-
nalizacion (59).

Trombosis de la vena porta en pacientes
cirroticos

Todos los pacientes con TVP y cirrosis deben ser anti-
coagulados; sin embargo, es importante corregir todas
las fuentes potenciales de sangrado que se presentan
en el paciente cirrdtico antes de empezar la anticoa-
gulacion, como las varices esofagicas, la gastropatia
hipertensiva y las infecciones, entre otras patologfas
que pueden llevar a esta complicacion (60-63).

La warfarina no se considera una buena opcion en
este grupo de pacientes, que presentan rebalanceo
de la coagulacién, donde ademas hay prolongacion
del tiempo de protrombina, que hace dificil la moni-
torizacion de este medicamento. En el paciente com-
pensado y clasificado como Child-Pugh A, se pueden
usar todos los anticoagulantes directos; en el paciente
Child-Pugh B, el Unico agente que esta autorizado
es el apixaban, y en el paciente descompensado o
Child-Pugh C, no se debe usar ninguno de estos
medicamentos y se prefieren las heparinas de bajo
peso molecular (60-63).

El uso de anticoagulantes directos se ha convertido
en una alternativa importante diferente al uso de los
anticoagulantes tradicionales. En un estudio multi-
céntrico de 36 paciente con cirrosis (Child-Pugh Ay B),
la mayoria de ellos con trombosis venosa esplénica,
fueron tratados con anticoagulantes directos, en su
mayoria con rivaroxaban, sequido de dabigatran y
apixaban. Todos los anticoagulantes directos mostra-
ron un perfil de seguridad y eficacia favorables, con
una mediana de seguimiento de 15 meses (64). Otro
estudio de 80 pacientes con cirrosis con diagnéstico
de TVP de etiologia no neopldsica compard rivaroxa-
ban frente a warfarina y mostré que el rivaroxaban fue
efectivo y seguro en mejorar la tasa de supervivencia
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de estos pacientes (65), y respecto a los pacientes
con cirrosis hepatica Child-Pugh C, por ahora queda
claro que se debe evitar el uso de anticoagulantes
directos (66).
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Resumen

La embolizacion intraoperatoria del saco aneurismatico durante EVAR (embo-EVAR) parece una estrategia valida
para reducir la incidencia de las endofugas de tipo Il (Ell) y las tasas de reintervencion.

Se realizé una busqueda bibliogréfica utilizando las bases de datos Pubmed/MEDLINE y Cochrane de los Ultimos

"o

5 anos. Las palabras claves fueron “embolizacién intraoperatoria del saco aneurismético’, “polimero con memoria

"o

de forma"y “embolizacién endovascular”.

La informacion recopilada en tres metaandlisis concluye que la embo-EVAR comparada con LA EVAR estandar
podria tener un efecto beneficioso en la reduccién de la incidencia de Ell, en la tasa de reintervencion y en el
tamano del saco aneurismatico a corto y mediano plazo cuando se aplica a pacientes considerados de alto riesgo
para el desarrollo de dichas endofugas. Aunque no hay un claro beneficio en cuanto a mortalidad y otras variables,
ademés los resultados deben valorarse con cautela debido a los sesgos y a las limitaciones incluidas en algunos
de los estudios publicados.

Por otra parte, la embolizacién del saco aneurisméatico con IMPEDE parece tener una mejor respuesta en la reduc-
cion del volumen adrtico comparada con los coils asociada a fibrina, segun los estudios publicados. Sin embargo,
los resultados a largo plazo son insuficientes.
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Abstract

Intraoperative aneurysm sac embolization during EVAR (embo-EVAR) appears to be a valid strategy to reduce type
Il endoleaks (T2EL) and reintervention rates.

A literature search was conducted using the PubMed/MEDLINE and Cochrane databases over the past 5 years.
Keywords included ‘“intraoperative aneurysm sac embolization’,“shape memory polymer’, and “endovascular embo-
lization”.

The information gathered from 3 meta-analyses concludes that embo-EVAR vs standard EVAR has a beneficial effect
on reducing the rate of T2EL, reintervention rate, and aneurysm sac size in the short and mid-term when applied
to patients considered high-risk for developing such endoleaks. Although there is no clear benefit in terms of

mortality and other variables, results should be interpreted with caution due to the biases and limitations included

embolization. Shape
memory polymer.
Endovascular
embolization.

in some of the published studies.

INTRODUCCION

La eficacia de la reparacién endovascular del aneu-
risma de aorta abdominal (EVAR) se ha demostrado en
varios ensayos controlados aleatorizados. Actualmente
es la técnica de eleccién, ya que reduce significativa-
mente la mortalidad y las complicaciones periope-
ratorias, ademas de acortar la estancia hospitalaria
comparada con la cirugia abierta (1-3).

Un inconveniente aun no resuelto es el de las
endofugas, de la que la mas comun es la de tipo Il (Ell).
De hecho, es la causa de reintervencién en cerca del
109% de los EVAR (4,5), lo que puede limitar las ventajas
de esta técnica en términos de coste y éxito clinico
debido al incremento de las tasas de reintervencion
y ruptura secundaria, ademas de mayor exposicion
de los pacientes a la radiacion y medios de contraste
durante el seguimiento (6,7).

El tratamiento de una Ell pos-EVAR puede ser
desafiante y no siempre exitoso. Ademas, algunos
sacos aneurismaticos contindan expandiéndose a
pesar de repetidas reintervenciones. Por lo tanto, se
ha propuesto el tratamiento preventivo mediante la
embolizacién selectiva o la embolizaciéon del saco
aneurismatico durante EVAR (embo-EVAR) (8), aunque
la evidencia actual continuda siendo controvertida
respecto a qué técnica resulta mas coste-efectiva.

Los agentes embolizantes mas comunmente
utilizados en la técnica embo-EVAR son los coils
asociados a material liquido (9,10). Sin embargo, el
seguimiento de estos pacientes puede verse limi-
tado por los artefactos generados por los coils, o
que dificulta la correcta visualizacion de las endo-
fugas. En la actualidad se dispone de un polimero
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On the other hand, aneurysm sac embolization with IMPEDE seems to have a better response in reducing aortic
volume vs coils with fibrin. However, long-term results are insufficient.

con memoria de forma IMPEDE, que, a diferencia de
otros materiales de embolizacion, no genera artefac-
to y probablemente permite un sellado adecuado
del saco aneurismatico (11).

En este contexto, aunque la embolizacion preven-
tiva del saco aneurismatico continda siendo un tema
de debate, y asi se refleja en las guias de la Sociedad
Europea de Cirugia Vascular 2024, esta técnica podria
considerarse en casos selectos (12). El objetivo de este
estudio es realizar una revision bibliografica de los
beneficios de la embolizacién del saco aneurisma-
tico (embo-EVAR) con el material de embolizacion
tradicional y con el nuevo polimero con memoria
de forma (IMPEDE).

MATERIALY METODOS

Aunqgue el objetivo no fue realizar un metaanalisis,
sino una revision narrativa, se siguieron las directri-
ces PRISMA Guidelines 2020 para la realizacién de
este trabajo. Los criterios de inclusion de articulos
fueron: tipo de estudio: ensayos prospectivos (prio-
ritariamente controlados aleatorizados), revisiones
sistematicas y metaandlisis, y sujetos: pacientes inter-
venidos con EVAR y embolizacién intraoperatoria
del saco aneurismatico. Los criterios de exclusién
fueron: estudios duplicados y articulos sin resultados
primarios.

Los motores de busqueda cientifica consultados
fueron Pubmed/MEDLINE y Cochrane. Las palabras
claves utilizadas fueron “embolizacion intraoperatoria
del saco aneurismatico’, “polimero con memoria de
forma"y "embolizacion endovascular”.
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RESULTADOS

Con respecto a la primera busqueda, ‘embolizacion
intraoperatoria del saco aneurismatico’, se encontra-
ron 37 articulos, de los que, tras la exclusion, se ana-
lizaron 4 metaanalisis (uno de ellos también incluyo
una revision sistematica) (Tabla ).

Respecto a la segunda busqueda, “polimero con
memoria de forma y embolizacion endovascular’,
se encontraron 15 estudios, pero solo dos estudios
prospectivos aleatorizados estuvieron relacionados
con EVAR. Ademas, incluimos un estudio retrospectivo
debido a la cantidad limitada de datos publicados
para el anélisis (Tabla II).

DISCUSION

Como ya se ha mencionado previamente en la
literatura, las Ell disminuyen el efecto beneficioso
de la EVAR, ya que suele estar asociada a una menor
tasa de reduccion del saco aneurismatico y a una
mayor reintervencion. Aunque entre 54y el 80 % de
las Ell detectadas precozmente desaparecen espon-
tdneamente, los pacientes con Ell persistentes (> de
6 meses) experimentan resultados adversos y el tra-
tamiento es técnicamente mas dificil, desafiante y
muchas veces con pobres resultados a corto y largo
plazo (20).

Hemos dividido esta revision en los siguientes
bloques para su mejor entendimiento:

Incidencia de endofugas de tipo Il, tasa
de reintervencion y mortalidad

Todos los metaanalisis revelaron una reduccion
significativa de la incidencia de Ell a corto-medio pla-
70, pero uno de ellos reporto resultados a largo plazo
(> 18 meses). Sin embargo, dos ensayos prospectivos
concluyeron que este beneficio se pierde a largo plazo
(21). En cuanto a la tasa de reintervencion, fue signi-
ficativamente mas baja en el grupo de embolizacién
intraoperatoria del saco aneurisméatico comparado
con la EVAR estandar en dos metaanalisis, pero, segun
Ye Wuy cols, la embolizacién de la AMI mostré mejor
efecto clinico que la embolizacion no selectiva (14).

Los resultados segun mortalidad se reportaron en
el primer metaanalisis, en el que se concluyd que no
hubo diferencias estadisticamente significativas entre
ambos grupos. Por otra parte, un autor no encontré
resultados concluyentes significativos con respecto
al efecto beneficioso de la embolizaciéon preventiva
y publicé que en dos ensayos no hubo mortalidad
relacionada con el aneurisma ni mortalidad general
en el grupo de embo-EVAR (sesgo alto, calidad de
evidencia baja; OR 1,85; IC 95 %, 0,42-8,13, p = 0,42),
lo que sugiere que se requiere un nivel mas alto de
evidencia para respaldar un cambio amplio en la prac-
tica, incluidos datos sobre la relacion costo-efectividad
y sobre el posible efecto sobre la rotura (Tabla Ill).

El verdadero impacto de las Ell en la superviven-
Cia permanece poco claro. Seike y cols. (22) analizaron
retrospectivamente 17 099 pacientes y demostraron
una correlacion entre los pacientes con Ell y los eventos
adversos tardios, que incluyen reintervencion, muerte,
ruptura y agrandamiento del saco aneurismético. En un
estudio se demostrd que el 9,8 % de las roturas adrticas
después de EVAR fueron causadas por Ell (23), mientras
que un metaanalisis de 32 estudios (21 744 pacientes)
demostro que el 0,9 % con Ell tuvo ruptura aneurisma-
tica (24). Como puede constatarse, la evidencia hasta
ahora publicada sigue siendo poco clara e insuficiente
en cuanto a la tasa de reintervencion, mortalidad gene-
ral y mortalidad relacionada con el aneurisma.

Por otra parte, la embolizacion del saco con el nuevo
polimero (IMPEDE) parece tener buenos resultados en
cuanto a la reduccién del volumen aneurismatico. En los
estudios publicados no se reportd mortalidad ni reinter-
vencion asociada a Ell'y la tasa de endofugas de tipo Il en
el grupo de embolizacion fue del 27,3 % al afo, lo que no
es significativamente diferente de las tasas histéricas de
EVAR (19). Sin embargo, los datos aun son limitados, no
puede hacerse un verdadero andlisis comparativo con los
materiales ya existentes y, por lo tanto, estos resultados
no pueden extrapolarse a la practica clinica habitual.

Criterios de riesgo para desarrollar endofugas
La definicién de pacientes con riesgo para el desarro-
llo de Ell estd basada en criterios anatémicos definidos

preoperatoriamente. En los estudios similares se utili-
zaron los siguientes pardmetros: arteria mesentérica

| Angiologia 2025;77(2):100-109 |
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Tabla I. Caracteristicas de los estudios incluidos

N°de | Tamafio |Embolizacion S!n i Otras Materiales de A
LGS estudios | demuestra |  delsaco emé);l;igon embolizaciones* | embolizacion Ltz
1 Lamuestra de algunos estudios
, fue pequena
Quan Chen Coifs 2. Faltad i
| 13 747 330 417 - Florina | "@tade cegamiento
y cols. 2023 (13) Coils + fibrina | 3 Diferencia de criterios:
indicacién, material,
reintervencion
Coils 1. Disponibilidad limitada de datos
Coils +fibrina | 2 Muestra pequefia y variabilidad
YeWu y cols i de estudios
2022 (14) ' 3 18542 1568 15976 998 PN 13 Intervalos largos de tiempo enel
Gelfoam desarrollo de algunos estudios
impregnado que podrian llevar a sesgo por
en trombina innovacién tecnologica
s o nenencan
LiQycos.2020 |, 2084 404 493 359 Colls fbrina |y doquimiento
(15) Amplatzer e
/ 2. Disefo abierto que puede
plug introducir sesgos
1. Riesgo de sesgo alto, calidad
de la evidencia baja debido
Coils a la heterogeneidad
) ) | 2. Diferentes indicaciones y limites
Kon}og%ig 1\116 LECA 303 194 199 - Coils + fibrina de tratamiento
ycos. (16) Amplatzer | 3. En 3 ensayos solo se incluyeron
plug pacientes de alto riesgo
4. Baja certeza e imprecision
debido a muestra baja
1. Naturaleza retrospectiva
¥ | del estudio
assman y cols. - - ~ .
203 (17) 18 18 IMPEDE | 2. Ausencia de grL{po control
3. Muestra pequena y poco
tiempo de seguimiento
1 Muestra pequena y falta
: |
Holden yicols B 35 35 B B MPEDE d? grupo contro‘ o
2023(18) 2. Tiempo de sequimiento limitado
1. Muestra pequefa y falta
de grupo control
2. Faltade pardmetros
Holden y cols. estandanzadqs para medir
2004 (19) - 33 33 - - IMPEDE el'vo\umen aortico |
3. Criterios de exclusién: aneurisma
ilfaco, ramas >4 mmy volumen
adrtico objetivo < 20 ml
0> 135ml
*Otras embolizaciones: embolizacién de arteria mesentérica inferior o arterias lumbares; 'Estudio retrospectivo multicéntrico; *Estudio pros-
pectivo multicéntrico; ECA: ensayos controlados aleatorizados.
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Tabla Il. Descripciéon de datos recogidos en los metaanalisis

Eventos
e | S| ongcosey || Etio | anii, | o
de AMI

Quan Chen y cols., 2023 (13)
Incidencia de Ell 29/123 0,20(0,13-0,31)
0-6 meses 29/123 0,20(0,13-031)
7-18 meses 31/116 0,23(0,15-0,37)
> 18 meses 19/80 0,27 (0,16-0,46)
Alto riesgo* 21/79 030(0,10-0,93)
Bajo riesgo’ 24/117 19(0,12-031)
- Coils 13/74 14(0,07-0,28)
- Fibrina 6/21 044( 7.0
- Coils + fibrina 26/101 0,29(0,16-0,52)
Mortalidad 32/50 0,64 (0,25-1,66)
Reintervencion 7/38 0,22 (0,10- 048)
Tiempo quirtrgico Sin diferencia de MD 5,76 (-8,30-19,83)
Incidencia EI-lll-IV 13/25 067(0,34-132)
Sesgo de publicacion Bajo para Ell
YeWuyy cols., 2022 (14)
Incidencia Ell 58/183 0,48(0,29-0,79) 44/1846 030(0,11-0,84) 86/242 0,49 (0,38-0,65)
Reintervencion Ell 21/60 044 (0,25-0,77) 17/638 049(0,16-1,53) 8/53 0,26(0,13-0,52)
Crecimiento aneurismatico 9/40 0,33(0,17-0,66) 10/974 0,52(0,30-092) 15/53 0321(0,14-0,72)
LiQy cols., 2020 (15)
Incidencia Ell 34/140 021(0,13-034) 73/290 035(0,21-0,60)
Reintervencion Ell 9/58 0,15(0,07-0,33) 3/46 0,10(0,04-0,27)
Endofugas I/l 7/16 0,57(0,23-137) 9/16 0,78 (0,34-1,84)
:(106r;topodis Ny cols., 2022 Embo-EVAR E/C [\és Aelr‘n;% Efe(cltcogr;elozt)ivo deiiliig::cia
Incidencia Ell 27/174 51/184 OR 0,45 (0,26-0,78) Baja.—muy baja
Reintervencion I 2150 14/155 OR045 (026:078) ggiggg”esgo
Mortalidad relacionada 0/80 0/86 RD 0,00 (- 0,03-0,03) inconsistencia
con el aneurisma € imprecision
Mortalidad general 5/80 3/86 OR1,85(042-8,13)
Ruptura del aneurisma 0/80 0/86 RD 0,00 (0,03-0,03)
Tiempo de procedimiento MD 20,12 (-11,54-51,77)
Tiempo de escopia MD 11,17 (-11,22-33,56
Expansion del saco OR0,19(0,07-0,52)

Embo-EVAR: embolizacién del saco aneurismdtico; E/C: evento/control; AMI: arteria mesentérica inferior; AL: arterias lumbares; IC: in-
tervalo de confianza; OR: odds ratio; RD: diferencia de riesgos; MD: diferencia de medias; RR: riesgo relativo; MD: diferencia de medias.
*Alto riesgo: AMI > 3 mm; 3 pares de AL o 2 pares de AL y una arteria sacra o una renal accesoria o una AMI < 3 mmy; 'Bajo riesgo: pacientes

que no cumplen criterios de alto riesgo,; *Embolizacidn de AL o AMI.

| Angiologia 2025:77(2):100-109 |
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Tabla Ill. Resumen de los principales resultados de los metaanalisis

Embo-EVAR frente a EVAR solo (otros materiales de embolizacion)

Autores Incidencia

Reintervencion Mortalidad

Quan Cheny cols. 2023 (13)

Significativamente mas baja en pacientes de riesgo alto
y regular

Sin diferencias

Ye Wu'y cols. 2022 (14) Reduccion de Ell

Embolizacién de AMI puede
tener mejor beneficio

LiQy cols. 2020 (15)

Reduccion significativa en embo-EVAR en pacientes
de riesgo alto

Kontopodis Ny cols. 2022 Significativamente baja
(16) en embo-EVAR

2 ECA no hubo mortalidad
relacionada con el
aneurisma (sesgo alto,
calidad de evidencia baja)

Sin diferencias

ECA: ensayos controlados aleatorizados; AMI: arteria mesentérica inferior.

inferior con un didmetro > 3 mm; permeabilidad de al
menos 3 pares de arterias lumbares o 2 pares de arterias
lumbares y una arteria sacra o una renal accesoria o una
mesentérica inferior permeable < 3 mm; los pacientes
que no cumplen estos criterios se consideran de bajo
riesgo para Ell (21,25,26).

En los ensayos publicados se sugiriere que las
tasas de Ell'y de reintervencién fueron mas bajas en
pacientes de bajo riesgo que en pacientes de alto
riesgo que se sometieron a embolizacién del sacoy
pacientes de alto riesgo que no la realizaron, por lo
que la embolizacién del saco no estarfa indicada en
pacientes de bajo riesgo (10,21). Sin embargo, solo un
metaanalisis reportd que los pacientes considerados
de alto riesgo tendran mejor beneficio con dicho
procedimiento (16).

Aunque en el ensayo con el polimero con memoria
de forma se excluyeron pacientes con arterias >4 mm, es
posible que la preembolizacion de estos grandes vasos
nutricios en combinacion con este dispositivo pueda
dar lugar a mejores resultados en ciertas poblaciones
de pacientes; sin embargo, esta practica deberia esta-
blecerse en estudios disefiados adecuadamente (18).

Analisis volumétrico

Este pardmetro permite predecir con mas precision
la cantidad necesaria de material de embolizacion
para lograr el sellado completo del saco. Ademas,
segun algunos estudios, permite un mejor andlisis de
la imagen durante el sequimiento (27,28).

| Angiologia 2025;77(2):100-109 |

El grupo de Piazza y cols. (10) (coils + fibrina) utilizd
dosis volumen dependiente (volumen < 125 cm?® =
fibrina 5 ml + 3 coils y volumen > 125 cm? = fibrina 10
ml + 1 coil adicional por cada 50 cm? de incremento
en el volumen). Este método fue vélido para reducir
significativamente las Ell y sus complicaciones a corto
y mediano plazo en pacientes considerados de ries-
go. Comparando con la EVAR estandar, lograron una
reduccion significativa del volumen aneurismatico a
los 6 meses (-7,5 %), a los 12 meses (-14,2 %) y a los 24
meses (-21,6 %). Resultados similares se obtuvieron
en el estudio realizado por Fabre y cols. (21).

Mientras que en el ensayo de Holden vy cols. la
cantidad de material de embolizacién se determind
inicialmente de modo preoperatorio por el volumen
adrtico medio, la cantidad final se decidié segun ima-
gen intraoperatoria. En este estudio el cambio en el
volumen normalizado en relacion con el valor inicial
fue del 17,9%y del 28,8 % a los 6 meses y al afio, res-
pectivamente, o que sugiere que el tratamiento con
IMPEDE podria dar como resultado una regresion mas
rapida comparada con los coils o la fibrina. Ademas,
destacan que aquellos pacientes con endofugas con
volumen < 2,4 ml presentaron mayor regresion del
saco al aho de seguimiento (19) (Tablas IVy V).

Procedimiento

En los ensayos publicados se sugiere que laembo-
lizacion del saco (embo-EVAR) es un procedimiento
rapido y facil. No hubo diferencias de tiempo qui-
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Tabla IV. Resumen de los pardametros recogidos: embo-EVAR con IMPEDE

Volumen del saco o Tiempo . .
: Numero de A Tiempo Cambio Volumen
Autores pIEgperatotio dispositivos quirurgico | 4o escopia | del volumen (ml) | relativo (%)
(ml) (min)
3-6m
Massman . _ -27+£20(p=0,0181)
y cols, 2023 194 +£ 134 24 +£12 21171 min | 64 min Y -
17 e m
a7 -30+ 31 (p=0,0186)
Holdeny cols,
+ - — — — —
2023 (18) 108 £ 29 10 (8-15)
em -61 7m 9
-253+9,5(p<001) !
Holden y cols, 140,7 ! 714 135 s (p<007)
2024 (19) (126,6-154,9) - - . 12m
m
42,1495 (p<001) 288
e (p < 001)

Min: minutos; s: sequndos.

Tabla V. Resumen segun material de embolizacion

Incidencia de EII*

OR (IC95 %)

Fibrina

Sin diferencia significativa

044 (0,01-17,1)

Coils + fibrina
Coils

Reduccién significativa

0,29 (0,16-0,52)
0,14 (0,07-0,28)

IMPEDE 273 -
Reduccion del volumen adrtico (%) p
Coils + fibrina
6 meses -7.5% (+ 10,6) 0,02
12 meses -142 % (= 16,7) 0,02
24 meses 216% (+17,2) 0,005
IMPEDE
6 meses -179% (-24,4a-113) < 0,001
12 meses -28,8% (-35,3 a-22,3) < 0,001
24 meses -

*Incidencia reportada seguin un metaandlisis (16) y un ensayo prospectivo (22).

rdrgico, de exposicion al contraste ni de radiacion
comparada con EVAR estandar, o las diferencias fueron
minimas (8,10,21).

Respecto a la informacion recabada en los metaa-
nalisis, la embolizacién preoperatoria selectiva en 2
estudios tomd entre 18y 25 minutos, con una media
de 15 minutos de fluoroscopia, mientras que la embo-
lizacién del saco agregd una media de 7 a 18 minutos
al procedimiento EVAR y una media de 2 minutos de
fluoroscopia adicional. Se concluye que la embolizacion
del saco es mas facil de implementar en una sesion

con menor tiempo quirdrgico y tiempo de escopia
comparada con la embolizacion selectiva (29) (Tabla ).

El desplegamiento del dispositivo (IMPEDE) es rela-
tivamente sencillo después de un corto periodo de
aprendizaje y el tiempo necesario para su colocacion
no extendié el procedimiento ni el tiempo de fluoros-
copia mas de lo razonable. El objetivo fue rellenar el
saco lo méaximo posible. La expansién completa del
dispositivo se logrd en 5 minutos y, debido a su baja
fuerza radial, no se observé ninguna distorsion de la
endoprétesis adrtica desplegada (17).

| Angiologia 2025:77(2):100-109 |
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Holdeny cols. (19), en su ensayo a un afio de segui-
miento, publicaron un éxito técnico del 100 %, segun
las estimaciones de los voliumenes del lumen objetivo,
con una relacion media + desviacion estandar de volu-
men del polimero (expandido) / volumen del lumen
objetivo de 1,4+ 0,3. Ademas, la media + desviacion
estandar del tiempo adicional del procedimiento para
administrar y expandir el material y realizar los saco-
gramas fue de 27 + 14 minutos. El tiempo adicional
de radiacién fue de 135 segundos (n = 6) (Tabla IV).

Material de embolizacion

En la literatura se describen varios estudios retros-
pectivos sobre los materiales de embolizacién para
rellenar el saco aneurismatico, como los coils, el cia-
noacrilato o la fibrina, el gelfoam y ONYX. Pilon'y cols.
mencionan en su estudio trombosis del saco y reduc-
cién de laincidencia de Ell, sin importar el tipo de los
agentes embolizantes (29).

Piazza y Fabre y cols. publicaron en sus ensayos
aleatorizados el uso de coils. Sin embargo, el uso de
estos dispositivos radiopacos dificulta la posibilidad
de identificar nuevas endofugas durante el sequi-
miento. Ademas, algunos agentes liquidos o fluidos
pueden causar ciertas complicaciones, como isquemia
mesentérica, como se reportd en un estudio publica-
do por Ward y cols. (30). En el primer caso utilizaron
coils (MReye tornado coils, Cook) de una aleacion de
cromo y niquel asociados a fibrina, mientras que en
el Ultimo se usaron coils de platino (Interlock embo-
lisation coil; Boston Scientific). En ambos casos se
obtuvo una reduccioén significativa de la incidencia
de Ell'y crecimiento del saco aneurismatico a cortoy
medio plazo. Similares resultados se evidenciaron en
publicaciones anteriores (31-33).

Solo un metaanalisis reporta que el grupo de
embolizacién con coils y coils asociados a fibrina
podrian reducir significativamente la Ell durante el
seguimiento, pero no hubo diferencias significativas
usando solo fibrina (13). Por otra parte, aunque en un
ensayo no se reporto el beneficio directo de IMPEDE
en cuanto a la reduccion de Ell, pero si informé de
que la tasa de Ell fue similar al EVAR, por lo que no se
conoce el verdadero beneficio de este nuevo material
(Tabla V).
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En un estudio retrospectivo se describe un poli-
mero con memoria de forma de ultrabaja densidad
(IMPEDE-FX), cuyas propiedades resultan atractivas
para rellenar el saco, favorecen la regresion del saco
aneurismatico, el crecimiento celular y el desarrollo de
tejido conectivo coldgeno a través de su estructura,
sin respuesta inflamatoria crénica, y la mayoria se trata
de radioltcidos. Ademas, este dispositivo se autoex-
pande hasta alcanzar un volumen preestablecido
y, por lo tanto, predecible. No se reporté sindrome
posimplante ni complicaciones asociadas al disposi-
tivo (migracion) (34).

En el caso de Holden y cols. se reportaron dos
casos de sindrome posimplante que se resolvieron sin
secuelas. A un afo de seguimiento no hubo eventos
adversos mayores relacionadas con el procedimiento
0 el dispositivo, pero si se reportd un caso asintomati-
co de un dispositivo fuera de la pared aneurismatica (al
ano el paciente presento¢ disminucion del diametroy
volumen del saco). Tras la revision del caso se describid
como una perforacién iatrogénica del saco durante
el procedimiento.

Limitaciones

Esta revision se trata de una revision narrativa en la
que se exponen los principales resultados referentes
al tema expuesto. Se detallan las limitaciones de los
estudios recogidos en la tabla I.

Los estudios publicados informan de sesgo de
seleccion de pacientes por la variabilidad de criterios
en la indicacion y en la reintervencion, en el tamano
de las muestras y en el tiempo de seguimiento corto.
Ademads, la heterogeneidad de materiales empleados
hace dificil determinar la eficacia y el beneficio en el
tratamiento de Ell. En el caso particular del nuevo
polimero con memoria de forma, los datos obtenidos
se limitan a muestras pequefas, sin un grupo control,
y no hay un analisis comparativo con otros materiales
de embolizacion.

CONCLUSIONES

Aungue la técnica de embolizacion del saco aneu-
rismatico parece facil y segura de aplicar, continla
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siendo un tema de debate debido a la falta de estudios
sélidos y de seguimiento a largo plazo. Sin embar-
go, podria ser una técnica a considerar en aquellos
pacientes con alto riesgo para desarrollar endofugas de
tipoll, ya que, segun la literatura actual, este subgrupo
presentara mejores resultados, con disminucion de la
incidencia de Ell'y del volumen adrtico y menor tasa
de complicaciones posoperatorias.

Actualmente, en la practica quirdrgica habitual
se proponen nuevos materiales de embolizacion,
como el polimero con memoria de forma. Aunque es
cierto que aun estd en fase inicial y no hay estudios
comparativos con otros materiales de embolizacion,
este dispositivo parece que tiene propiedades que
son atractivas para optimizar el sellado del saco aneu-
rismatico y disminuir de forma efectiva el volumen
aneurismatico, no producen reaccion inflamatoria
crénicay no generan artefacto de imagen, comparado
con los coils.

Finalmente, hacen falta estudios comparativos con
muestras mas grandes y a largo plazo que determi-
nen con mas precision el verdadero beneficio de esta
técnica y de los materiales de embolizacion, incluido
el nuevo polimero con memoria de forma.
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Resumen

Introduccioén: la flegmasia cerulea dolorosa es una forma rara y grave de trombosis venosa profunda que puede
provocar gangrenay amputacion. Se caracteriza por edema con dolor y cianosis.

Caso clinico: presentamos el caso de una mujer de 72 aflos de Colombia, con antecedentes de tiroiditis de
Hashimoto v artritis reumatoide seropositiva, quien acudio al servicio de urgencias por dolor, edema y coloracion
violacea de la extremidad inferior izquierda causada por una trombosis venosa extensa. Se considerd el sindrome
antifosfolipidico como etiologia de la trombosis.

Discusion: la paciente presento flegmasia cerdlea dolorosa causada por una trombosis venosa no provocada.
Presentd otras dos enfermedades autoinmunes: tiroiditis de Hashimoto y artritis reumatoide seropositiva. Se sugirié
sindrome antifosfolipidico (SAF) debido a una prueba de veneno de vibora de Russell, con una razén de 1,4. No
se detectd cancer, vasculitis ANCA ni lupus. Se administré anticoagulacién con warfarina. Se observé una buena
evolucién tras 12 meses de seguimiento.

Abstract

Introduction: phlegmasia cerulea dolens is a rare and severe form of deep vein thrombosis that can lead to gan-
grene and amputation. It is characterized by painful swelling and cyanosis.

Case report: we present the case of a 72-year-old Colombian woman with a history of Hashimoto's thyroiditis and
seropositive rheumatoid arthritis. She presented to the emergency department with pain, edema, and purplish
discoloration of the left lower extremity caused by extensive venous thrombosis. Antiphospholipid syndrome (APS)
was considered as the etiology of the thrombosis.

Discussion: the patient presented with phlegmasia cerulea dolens caused by unprovoked venous thrombosis. She
also presented with two other autoimmune diseases: Hashimoto's thyroiditis and seropositive rheumatoid arthritis.
Antiphospholipid syndrome was suggested due to a Russell's viper venom test with a ratio of 1.4. No cancer, ANCA
vasculitis, or lupus were detected. The patient was treated with anticoagulation therapy with warfarin. The patient's
progress was good after 12 months of follow-up.
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FLEGMASIA CERULEA DOLOROSA ASOCIADA A SINDROME ANTIFOSFOLIPIDICO

INTRODUCCION

Mujer de 72 afnos, de Colombia, que presentd
dolor, edema'y coloracién violdcea en la extremidad
inferior izquierda (Fig. 1). Tenfa antecedentes de tiroidi-
tis de Hashimoto y de artritis reumatoide seropositiva.

Figura 1. Flegmasia certilea dolorosa.

CASO CLiNICO

La exploracion fisica mostrd pulsos periféricos
de buena intensidad. No se inform¢ de sintomas
de claudicacién intermitente. La ecografia Doppler
mostrd trombosis venosa profunda (TVP) desde la
vena femoral comun hasta las venas tibiales. Se dio
anticoagulacién con heparina no fraccionada intra-
venosa durante 4 dias. Hubo mejoria clinica. Al alta
se le prescribid tratamiento con apixaban.

Dos meses después, la paciente tuvo recurren-
cia de laTVP en la misma pierna. En los estudios

| Angiologia 2025;77(2):110-111 |
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de imagen del torax y del abdomen no se detectd
ningun cancer. Los marcadores tumorales séricos
fueron negativos. Las pruebas reumatoldgicas
revelaron que la prueba de veneno de vibora de
Russell resulté positiva para anticoagulante lUpico,
con una ratio de 1,4, lo que sugeria un sindrome
antifosfolipidico (SAF).

DISCUSION

La flegmasia certlea dolorosa (FCD) es una forma
rara y grave de trombosis venosa profunda que puede
provocar gangrenay amputacion. Se caracteriza por
edema, dolory cianosis. Su reconocimiento temprano
es de suma importancia para establecer un tratamien-
to oportuno y prevenir complicaciones (1). Nuestra
paciente presento TVP extensa no provocada, proba-
blemente secundaria a un sindrome antifosfolipidico.
Hasta donde sabemos, hay pocas descripciones en
la literatura de la FCD asociada al SAF (2,3). Se inicié
anticoagulacién con warfarina. En el seguimiento
doce meses después, la paciente evoluciond bien'y
sin recurrencias.
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Resumen

Introduccioén: |a arteria subclavia es un sitio anatémico afectado frecuentemente por la enfermedad arterial peri-
férica, ya sea estendtica u oclusiva. Este tipo de lesiones se encuentra en el 2-4 % de la poblacién general. La causa
principal de estenosis u oclusion de la arteria subclavia es la aterosclerosis. Sin embargo, otras etiologfas menos
comunes incluyen la arteritis de Takayasu, la enfermedad vascular inducida por la radiacion y tumores.

Caso clinico: presentamos el caso de una paciente con estenosis de la arteria subclavia izquierda por placa ate-
romatosa que genera embolismo distal asociado a necrosis de digitos y evento isquémico transitorio, tratada con
éxito mediante transposicion de la arteria subclavia a la carétida comun y reimplante de la arteria vertebral.

Palabras clave: Discusion: en la mayorfa de los pacientes la estenosis de la arteria subclavia es asintomatica. Sin embargo, cuando
\S/:rbtgg;/;kmbolia. presenta sintomas, estos pueden ser severos y en algunos casos comprometer la extremidad afectada o causar
Transposicion. eventos cerebrovasculares, por lo que el diagnéstico y el tratamiento tempranos son cruciales para una adecuada
Estenosis. evolucion.

Abstract

Introduction: the subclavian artery is a common anatomic site affected by peripheral arterial disease, either
stenotic or occlusive. These types of lesions are found in 2-4 % of the general population. The primary cause of
subclavian artery stenosis or occlusion is atherosclerosis. However, other less common etiologies include Takayasu
arteritis, radiation-induced vascular disease, and tumors.

Case report: we present the case of a patient with stenosis of the left subclavian artery due to atheromatous plaque
that generates distal embolism associated with digit necrosis and transient ischemic event, successfully treated
Keywords: by transposition of the subclavian artery to the common carotid artery and reimplantation of the vertebral artery.

agigg;’;?mbohsm Discussion: subclavian artery stenosis is asymptomatic in most patients, however, when symptoms occur, they can

Transposition. be severe and, in some cases, compromise the affected limb or cause cerebrovascular events, so early diagnosis
Stenosis. and treatment is crucial for proper evolution.
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INTRODUCCION

Paciente de 72 afos de edad con historia de dolor
subito en el miembro superior izquierdo asociado a
evento isquémico transitorio y cambios de tempera-
tura en el antebrazo y en la mano, razén por la que
acude a Urgencias, donde se le realiza una angiotomo-
grafia del miembro superior que evidencia oclusion
de la arteria braquial.

CASO CLiNICO

El equipo de cirugia de urgencias llevé a la paciente
a la sala de operaciones para realizarle una tromboem-
bolectomia mediante dos incisiones, en el brazo y en el
antebrazo, con lo que se restablecié el flujo sanguineo.
Sin embargo, después del procedimiento comenzo
a tener cambios de coloracion y necrosis progresiva
en el segundo, en el tercer y en el cuarto digito de la
mano (Fig. 1 Ay B); ademas, las heridas quirdrgicas no
evolucionaban adecuadamente (Fig. 1C). Por ello, se
consulté al departamento de cirugia vascular, desde
donde se sugirio realizar una angiotomografia de torax,
que reveld una placa ateromatosa que involucraba
el cayado adrtico, con extension al ostium y al tercio
proximal de la arteria subclavia izquierda, justo antes
del ostium de la arteria vertebral, o que provocaba una
estenosis superior al 80 % (Fig. 1 D-F) de su luzy causaba
un embolismo distal, razén por la que se considero el
procedimiento quirdrgico. Se procedié a la reconstruc-
cion 3D (Fig. 2 Ay B) y se planed una transposicion de
la arteria subclavia a la cardtida comun izquierda y el
reimplante de la arteria vertebral para evitar un efecto
kinking en ella (Fig. 1).

Procedimiento

En la sala de operaciones se realizd una cervicoto-
mia con extensién supraclavicular izquierda. Se iden-
tifican las venas yugular interna y carétida comun, que
se controlaron con cintas vasculares. Se identifico y se
controlé el nervio vago. Se procedi6 a identificar la
arteria vertebral en su porcion libre, controldndola
con cinta vascular. Se realiza diseccion supraclavicular
hasta identificar la arteria subclavia, que se diseca

| Angiologia 2025;77(2):112-114 |

Figura 1. Ay B Necrosis digital. C. Heridas por abordajes previos. D.E y F. Tomografia
que evidencia estenosis y trombosis parcial de la arteria subclavia.

hasta identificar la arteria vertebral. Se realizd un pinza-
miento después de esta y justo por encima de la placa
ateroembodlicay se secciond la arteria subclavia, sutu-
rando y ligando el mundn remanente, previo control
proximal y distal. Se procedio a realizar anastomosis
de la subclavia al tercio proximal de la carétida comun
(Fig. 2D) con prolene 6-0, posteriormente se diseca y
secciona arteria vertebral reimplantandola en la arteria
subclavia (Fig. 2C) con sutura de Prolene 7-0. Se avanzd
el drenaje y se procedio al cierre por planos (Fig. 1).

La paciente evoluciond satisfactoriamente. La necro-
sis seca se delimité en los digitos afectados previamen-
te (Fig. 2E) y las heridas en el brazo y en el antebrazo
empezaron a sanar. Posteriormente, el departamento de
cirugia plastica precedié a la amputacion de los segmen-
tos necrosados y al cierre de los munones (Fig. 2F). La
paciente fue dada de alta con una adecuada evolucion
y funcionalidad de la extremidad.

DISCUSION

Por lo general, se considera que una estenosis de
la arteria subclavia es significativa cuando es superior
al 50 % (1-3). En el examen fisico puede encontrarse
disminucién de los pulsos en las extremidades supe-
riores, soplos supraclaviculares, ulceraciones en digitos
y necrosis (4). Los sintomas mas frecuentes incluyen
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Figura 2. A Recontruccion de vasos supraadrticos. B. Segmentacidn de vasos
supraadticos. C. Reimplante de arteria vertebral. D. Transposicion de arteria subclavia
a cardtida comdn. E. Delimitacion de la necrosis digital. F. Posamputacion digital
AS: arteriasubclavia. AV- arteria vertebral. ES: estenosis subclavia. PA: placa ateromatosa.
ACC: arteria cardtida comdn.

claudicacién de la extremidad superior afectada,
debilidad muscular y manifestaciones de insuficien-
cia vertebrobasilar como sincopes, mareos, diplopia,
acufenos o pérdida de audicion (5).

Aunqgue las técnicas endovasculares son prome-
tedoras, no todos los centros hospitalarios cuentan
con una sala de hemodinamia o los recursos que se
requieren. Ademas, en términos de revascularizacion,
ambos abordajes son recomendables, puesto que en
estudios recientes los resultados de la cirugfa abierta
o endovascular con respecto a complicaciones sig-
nificativas, incluyendo el accidente vertebrobacilar
0 accidentes cerebrovasculares posquirlrgicos, eran
comparables y bajos en ambos procedimientos (6).

Se han descrito varias técnicas de revascularizacion
quirlrgica abierta para tratar la estenosis de la arteria

subclavia, como la transposicion de la subclavia a la
arteria carotida, baipas carotidosubclavio o baipas sub-
clavio-axilar (7). La transposicion de la arteria subclavia
a la arteria carétida comun es nuestro tratamiento
de eleccion para las lesiones que se presentan en el
segmento proximal de esta arteria cuando no conta-
mos con la posibilidad del abordaje endovascular (8).
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Absftract

Introduction: synchronic stenosis of the common and internal carotid artery is a rare condition behaving as a
hemodynamic pseudo-oclusion of the intracranial carotid artery.

Case report: we report an unusual case of a patient with right common and internal carotid symptomatic ste-
Keywords: nosis diagnosed with carotid artery occlusion. Careful review of the CCTA and arteriogram revealed that tandem
Innominate artery. stenosis of the common and internal stenosis can mimic the oclusion of the proximal internal carotid artery with

Stenosis. Alternating alternating blood flow.

blood flow. Stent. . . ) . . . . )
Common carotid Discussion: after stenting the common carotid artery the percent diameter stenosis of the internal carotid artery

artery. was modified to 60% and a normalization of the cerebral perfusion was shown.

Resumen

Introduccién: la estenosis sincronica de la arteria carétida comun y de la interna es una patologia poco frecuente
que se comporta como una pseudooclusion a nivel de la arteria carétida intracraneal.

Caso clinico: presentamos el caso poco comun de un paciente con estenosis de arteria carétida comun e interna

Palabras clave: derecha que fue diagnosticado de oclusion carotidea a nivel intracraneal. Una revision cuidadosa de la angio TACy

Arteria innominada. de la arteriograffa demostré que las lesiones en tdndem de la arteria carétida comun e interna pueden comportarse
Estenosis. Flujo como una oclusién en la porcién proximal de la carétida interna con flujo alternante.

alternante. Stent. . .. . ) - , e .
Arteria carotida Discusion: Después de colocar un stent en la arteria carétida comun, no solo se modificé el grado de estenosis de
comun. la arteria carotida comun al 60 %, sino que se consiguié la normalizacién de la perfusion cerebral.
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INTRODUCTION

Compared toisolated internal carotid artery (ICA),
synchronic common carotid artery (CCA) and inter-
nal carotid stenoses can all behave as hemodynamic
pseudo-oclusions of the artery mimicking a greater
stenosis of the ICA. We report an unusual case of this
condition.

CASE REPORT

This is the case of a 53-year-old man—smoker
and dyslipemic—who was admitted to the hospi-
tal with left brachio-fascial palsy TIA. The CT scan
revealed the presence of mixed atheromatous dis-
ease of the right CCA and an ipsilateral ICA stenosis
> 90 % (Figs. 1 and 2).

The doppler US (DUS) demonstrated that the
stenosis of the right CCA caused acceleration > 330
cms/s yet the one on the ICA caused acceleration of
180 cm/s with a 2.4 ratio (1). A proximal near occlu-
sive stenosis can actually decrease the acceleration
corresponding to a significant carotid stenosis in the
internal carotid artery (Figs. 3 and 4).

Figure 1. (T reconstruction: Right common carotid stenosis.

Figure 2. (T reconstruction: Right internal carotid stenosis.

In light of these contradictory findings of the CT
scan and DUS, an angiogram was performed, which
revealed the already known stenoses. Furthermore, it
revealed that contrast did not reach the cerebral per-
fusion. A closer look at the angiogram demonstrated
a different image of the contrast in the intracranial
portion of the ICA (Figs. 5 and 6).

This phenomenon follows the hemodynamic
effect of proximal carotid artery stenoses (3). Since
blood flow of the intracranial artery is tempered
due to stenosis, pressure to the contralateral blood
flow does not allow contrast material to reach the
circle of Willis, thus resulting in a pseudo-oclusion.
It also demonstrated how a continuous significant
stenosis can reduce blood flowing through the
ICA, showing a lack of acceleration and ratio cor-
responding to the stenosis found on the CAT scan
and behaving as a suboclusive disease. We placed
a8 mm x 37 mm stent in the CCA (3), which result-
ed in the normalization of cerebral perfusion and
reduced ICA percent diameter stenosis down to
60 % (Figs. 7 and 8).

| Angiologia 2025;77(2):115-118 |
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Figure 3. The first and second image shows the ICC stenosis with an acceleration
up to 331.2 cm/s. The third image shows the tapered acceleration of the ICA due to the
proximal stenosis.

DISCUSSION

Proximal carotid stenosis generating an alternative
blood flow of intracranial circulation is a rare finding.
It can mislead diagnosis and affect the correct man-
agement of a patient with symptomatic carotid ste-
nosis. Lépez-Hernandez et al. (4) described a series of
4 patients with alternative flow in the anterior cerebral
artery associated with innominate artery stenosis. A total
of 3 patients presented with common carotid stenosis

| Angiologia 2025:77(2):115-118 |

Figure 4. (orrelation of percent diameter reduction with increases in blood flow velocity
(cm/s). Note that a high-grade diameter-reducing stenosis causes volume flow to decrease
toward zero, whereas the velocity within the stenosis may be minimally elevated (2).

Figure 5. Angiogram: apparent occlusion of the intracranial portion of the internal
carotid artery.

Figure 6. Angiogram: alternating imaging of contrast in the internal carotid artery.
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Figure 7. stent placing and control. A: common and internal carotid stenosis. B: stent placing with improvement of internal carotid blood flow. C: alternating contrast image before stent

placement. D: normalization of cerebral blood flow after stent placing.

Figura 8. Doppler
ultrasound control after
(CA stent placing. Shows
a patent stent with
normalization of speed
on the (CA and ICA.

and 1 with innominate artery stenosis. After successful
angioplasties orthograde flow came back to normalin all
cases. They also found that early systolic hemodynamic
compromise in the first segment of the anterior cerebral
artery in the form of alternative flow as an indirect indica-
tor of ipsilateral proximal stenosis of supraaortic arteries.

CONCLUSIONS

Synchronic CCA and ICA can mimic an increased
degree of stenosis of the ICA due to reduced blood
flow and produce an image of pseudo-oclusion in
the intracranial ICA. Treating the proximal lesion in the
innominate or common carotid artery can not only
reduce the degree of stenosis in the internal carot-
id artery but also help restore the normal ipsilateral
intracranial blood flow.
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Complicacion de filtro de vena cava inferior con penetracion hacia la aorta abdominal
Inferior vena cava filter complication with penetration in to the abdominal aorta
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Resumen

Introduccioén: los filtros de vena cava inferior (FVC) son dispositivos utilizados para prevenir el embolismo pulmonar
en pacientes con contraindicaciones para el uso de anticoagulantes, especialmente en aquellos con riesgo elevado
de hemorragia o antecedentes de complicaciones asociadas con la terapia anticoagulante.

Caso clinico: presentamos el caso de una paciente de 48 afios con politraumatismo tras un accidente de motocicle-
ta. Durante su proceso de recuperacion, desarrollé trombosis venosa profunda bilateral en los miembros inferiores.
Debido a su alto riesgo hemorragico asociado al trauma hepatico de grado IV, se implanté un FVCl de tipo BARD®.
Un mes después, la paciente presentd dolor lumbar persistente. Tras intentar la extraccién endovascular sin éxito,
las imagenes confirmaron que el filtro habia perforado la pared de la vena cava y se habia extendido hacia la aorta

PTlab:jaS clave: abdominalinfrarrenal. Posteriormente, se llevé a cabo una extraccion quirdrgica abierta, con buen resultado clinico.
Filtros de vena cava

inferior. Trombosis Discusién: la incidencia de perforacion de filtros de vena cava inferior es de hasta un 34 %, con un 8 % de los
venosa profunda. casos sintomaticos y un 5 % que requiere intervencion quirdrgica urgente. La proximidad a estructuras como la

Perforacion de vena

v Extaccion aortay las arterias renales aumenta el riesgo de complicaciones graves, como aneurismas o disecciones. Este caso
quirdrgica. Aorta resalta la necesidad de un manejo multidisciplinario y sugiere que, ante complicaciones severas, la extraccion
abdominal. quirdrgica abierta puede considerarse como alternativa segura cuando las técnicas endovasculares fracasan.
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Abstract

Introduction: inferior vena cava filters (IVCF) are medical devices designed to prevent pulmonary embolism in
patients with contraindications to anticoagulation, particularly those at high risk for bleeding or with a history of
anticoagulant-related complications.

Case report: we present the case of a 48-year-old patient with polytrauma following a motorcycle accident. Dur-
ing her recovery, she developed bilateral deep vein thrombosis in the lower limbs. Due to her high hemorrhagic
risk, a BARD-type IVCF was implanted. One month later, the patient developed persistent lumbar pain. After an
unsuccessful attempt at endovascular removal, imaging confirmed that the filter had perforated the vena cava
wall and extended into the infrarenal abdominal aorta. Subsequently, an open surgical extraction was performed
with a favorable clinical outcome.

Discussion: the incidence of inferior vena cava filter perforation is up to 34 %, with 8 % of cases being symptomatic
and 5 % requiring urgent surgical intervention. Proximity to structures such as the aorta and renal arteries increases
the risk of severe complications, such as aneurysms or dissections. This case highlights the need for multidiscipli-
nary management and suggests that, in the presence of severe complications, open surgical extraction may be
considered a safe alternative when endovascular techniques fail.

INTRODUCCION

Los filtros de vena cava inferior (FVCI) son dispo-
sitivos médicos implantados con el fin de prevenir
el embolismo pulmonar a través de la captura del
émbolo en las extremidades inferiores antes de su
llegada a la circulacion pulmonar. Los FVCl se indican
principalmente en pacientes con antecedentes de
TVP aguda, contraindicacion absoluta para la terapia
de anticoagulacion por comorbilidades, ya sea por
alto riesgo de sangrado o antecedente de manejo
anticoagulante o incluso en fallo terapéutica (1).

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de una paciente de 48 anos,
que sufrié un politraumatismo tras un accidente de
motocicleta como conductora, caracterizado por un
trauma cerrado de térax y abdomen. Ingresé en el qui-
réfano, donde requirid toracostomia cerrada derecha
debido a hemoneumotdrax junto a laparotomia de
urgencia por abdomen agudo secundario a trauma
hepatico de grado IV y choque hipovolémico.

Durante su recuperacion, con reposo absoluto en
cama, desarrollé un edema asimétrico en los miem-
bros inferiores. Se realizé un estudio duplex venoso
en el que se evidencié trombosis venosa profunda
(TVP) aguda con compromiso de la vena femoral y
de la poplitea izquierda, ademas de la vena poplitea
derecha. Debido al antecedente de trauma hepatico
y al alto riesgo de sangrado con el uso de anticoa-

gulantes, se coloco un FVCl de tipo BARD a través de
un acceso femoral derecho sin complicaciones. La
paciente fue dada de alta después de quince dias de
hospitalizacion.

Dos meses después se reinicio el tratamiento anti-
coagulante. En la valoracién posquirdrgica la paciente
referfa dolor lumbar de una intensidad 8/10 en la esca-
la analoga del dolor (EDA). Se realizaron estudios de
imagen: duplex iliocavo, que mostrd FVCl infrarrenal
permeable, sin evidencia de trombos a este nivel. Ante
la sospecha de dolor secundario al dispositivo y la nece-
sidad de su retirada temprana, se intentd la sustraccion
endovascular del filtro a través de un acceso yugular
derecho sin éxito debido a alteraciones relacionadas
con localizacién del filtro, razén por la que se realizd
una angiotomograffa abdominal en fase venosa en la
que se evidencié que los segmentos proximal y distal
del filtro se encontraban fuera de los limites de la cava,
penetrando hacia la region medial, en estrecha proxi-
midad con la aorta abdominal infrarrenal.

Ante la imposibilidad de extraer el dispositivo a
través de la via endovascular, y ante la persistencia
de la sintomatologia y sin otra etiologia que explicara
el dolor, se decidié realizar un abordaje quirdrgico
abierto mediante lumbotomia derecha y exploracion
retroperitoneal, con exposicion de la vena cava infra-
rrenal, seguida de control proximal y distal. Durante
la operacion se practicd una cavotomia, extraccion
del dispositivo y cavorrafia longitudinal con Prolene
vascular 5-0, sin complicaciones. Tras una evolucién
clinica favorable con resolucion completa del dolor,
la paciente fue dada de alta al tercer dia posquirur-
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gico; posteriormente, con evolucion satisfactoria de
la TVP, con mejoria de la sintomatologia y manejo
anticoagulante durante 6 meses, a lo que se suma la
elastocompresién intermedia (Figs. 1y 2).

Figura 1. Angiotomografia abdominal. Se observan los segmentos proximal y distal
del filtro fuera de los limites de la cava, praximos al segmento infrarrenal de la aorta.

DISCUSION

A pesar de que la literatura documenta la segu-
ridad y la eficacia de la colocacion de los FVC], estos
pueden estar asociados a diferentes complicaciones.
Dentro de las mas comunes estd la trombosis en el
sitio del filtro, con una prevalencia de entre el 1,6 %

| Angiologia 2025:77(2):119-122 |

Figura 2. Cavorrafia longitudinal con Prolene vascular 5 ceros después de la
cavotomia con extraccion del filtro.

y el 4,75 %; la migracién del filtro, reportada entre un
04 9%y un 1,5 % de los casos. Finalmente, la compli-
cacién mas significativa durante los Ultimos afos es la
perforacion de la vena cava, en la que las estructuras
del filtro perforan la pared, llegando a ocasionar el
dafio en érganos adyacentes (2); el compromiso de
estructuras retroperitoneales, como la aorta y la arteria
renal, es mas comun, de especial importancia por el
riesgo de aneurisma y diseccion (3).
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La incidencia de perforacion por el FVCl varfa en
la literatura. En la revisién del tema realizada por Jia
y cols. se reporta una incidencia de entre el 19 %y el
34 %, sintomdtica hasta en un 8 % de los casos, dentro
de los cuales en el 5 % se necesitaron intervenciones
emergentes, incluyendo el retiro del filtro. La deter-
minacion de la posicion del FVCl es crucial para que
este pueda cumplir su funcién. Se requiere que este
alcance una penetracion limitada de la pared de la
cava con el fin de asegurar su estabilidad en el sitio
de implantacion; se considera entonces patolégica
cuando protruye 3 mm mas alla de la pared (4,5).

El retiro endovascular de filtros de vena cava infe-
rior (FVCI) ha demostrado tasas de éxito técnico de
entre el 80 %y el 90 % inclusive en filtros con tiem-
pos prolongados de implantacion, incluso en casos
complicados, como perforaciones hacia arterias o
estructuras retroperitoneales. Estudios multicéntricos
han reportado una tasa de éxito del 100 % en el retiro
endovascular de filtros con perforacién hacia la aorta
o arterias iliacas en series de casos seleccionados, sin
eventos adversos mayores durante el procedimiento
o en el seguimiento posoperatorio (1). Sin embargo,
el tiempo de permanencia del filtro es un factor cri-
tico que influye en la dificultad del procedimiento.
Los filtros implantados durante méas de 12 meses
tienen mayor riesgo de adherencias y complicacio-
nes durante su extraccion. A pesar de estos retos, el
retiro endovascular sigue siendo la opcién preferida
debido a su naturaleza minimamente invasiva, a sus
menores tiempos de recuperacion y a sus menores
riesgos asociados, especialmente cuando se utilizan
técnicas avanzadas de extraccion (4).

Por otro lado, el retiro quirdrgico abierto, aunque
menos comun, es esencial en aproximadamente el
5% de los casos de complicaciones graves relaciona-
das con FVCl, incluyendo perforaciones hacia 6rganos
adyacentes o fallos en intentos endovasculares. En
una revision, el manejo quirdrgico mostro una tasa de
éxito cercana al 100 %, aunque con un tiempo opera-
torio prolongado y mayor riesgo de complicaciones
perioperatorias, como infecciones y hemorragias. Este
abordaje, utilizado en complicaciones severas, como

perforaciones hacia el duodeno o la aorta, permi-
te la resolucion definitiva del problema mediante
la extraccion completa del dispositivo, reparacion
vascular primaria y, en algunos casos, la interposicion
de colgajos para evitar fistulas posteriores. Aunque
la cirugfa abierta implica mayor morbilidad inicial,
los resultados clinicos a largo plazo son favorables,
con resolucion de los sintomas en la mayoria de los
pacientes (6).

Como se evidencié en el caso clinico, la perforacion
del FVCl puede comprometer estructuras adyacentes
que requieren un manejo multidisciplinario, y ante
complicaciones severas la extraccion quirlrgica abier-
ta puede considerarse una alternativa segura cuando
las técnicas endovasculares fallan.
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Abstract

The iliac conduit technique without distal anastomosis has emerged as an effective solution for managing chal-
\Iﬁ:z‘g;ﬁm lenging vascular access during complex endovascular procedures, particularly in patients with small, calcified, or
Endovascular. Distal. diseased femoral arteries. This article discusses the clinical indications, advantages, and key surgical steps for a
Anastomosis. simplified approach to perform iliac conduit procedures easy, quick and safe.

Resumen

La técnica del conducto ilfaco sin anastomosis distal ha surgido como una solucion eficaz para el manejo de acce-

sos vasculares dificiles durante procedimientos endovasculares complejos, en particular en pacientes con arterias
""I,:'Caobgsnfj'j‘;’g femorales pequenas, calcificadas o enfermas. En este articulo se analizan las indicaciones clinicas, las ventajas y los
Endovascular. Distal. pasos quirdrgicos claves para realizar un procedimiento que nos permita tener un buen acceso iliaco de manera
Anastomosis. facil, rdpida y segura.
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INTRODUCTION

Endovascular techniques, such as endovascular
aneurysm repair (EVAR) and thoracic endovascular aortic
repair (TEVAR), often require large-bore vascular access.
In patients with small, calcified, or diseased femoral arter-
ies, traditional femoral access becomes infeasible. In
these cases, the iliac conduit offers a viable alternative.
The modification of omitting the distal anastomosis
in the first stage simplifies the procedure further
and ensures a safer, faster approach with improved
outcomes. We describe this technique to optimize the
approach for challenging vascular access.

INDICATIONS

The iliac conduit technique is indicated when the
native iliac artery cannot accommodate the endo-
vascular device due to size, calcification, or stenosis.
Common clinical scenarios include:

1. Large-bore prosthesis requirements in EVAR or

TEVAR procedures.

2. Aortoiliac occlusive disease with infeasible tra-
ditional accesses.

3. Hostile groin anatomy, such as prior surgical
procedures, radiation damage, or extensive
scar tissue.

Avoiding the femoral artery, this approach miti-

gates complications in patients at higher surgical risk.

ADVANTAGES OF THE ILIAC CONDUIT
WITHOUT DISTAL ANASTOMOSIS

The iliac conduit without distal anastomosis, per-
formed as a first step, offers several significant advan-
tages over traditional femoral access or standard iliac
conduit procedures:

1. Reduced Operative Time: omitting distal anasto-
mosis eliminates the need for extensive sutur-
ing, streamlining the surgical process.

2. Avoidance of Groin Incision and Dissection: by not
accessing the femoral artery, the groin remains
untouched, thus reducing the risk of surgical
site infections, particularly in high-risk patients.

3. Simplified Access for Future Interventions: if any
re-interventions were required, the iliac con-

duit can be ligated distally and advanced to the
inguinal ligament, which facilitates further endo-
vascular access through a simple groin incision.
4. Lower Risk of Complications: by reducing the
operative exposure and bypassing the femoral
artery, the likelihood of hematoma, infection,
and groin wound complications is minimized.

SURGICAL TECHNIQUE

A/ First stage

1. Preoperative Planning: Preoperative imaging
modalities (CCTA) are essential to assess the
iliac anatomy, vessel caliber and disease. The
appropriate conduit material needs to be prop-
erly selected as well. (Dacron 10 mm).

2. Exposure of the Common lliac Artery: \We perform
a standard retroperitoneal approach to expose
the common iliac artery with careful dissection to
further minimize injury to surrounding structures.

3. Proximal Anastomosis: After systemic hepa-
rinization and clamping, an end-to-side anas-
tomosis of the conduit to the common iliac
artery should be performed. This is the only
anastomosis required (Fig. 1).

Figure 1. Proximal common iliac anastomosis by retroperitoneal approach.

| Angiologia 2025;77(2):123-126 |
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4. Place the conduit subcutaneously atinguinal level:
The conduit is placed subcutaneously and at
inguinal level to ensure hemostasia and paten-
cy. Finally, the end is ligated and sutured (pro-
lene 5/0) to prevent bleeding (Fig. 2).

Figure 2. The (onduit is placed subcutaneously at the inquinal level by a small access.

B/ Second stage

1. Conduit Management: Several days later, we look
for the prothesis subcutaneously at inguinal
level. Itis easy because it has not been yet inte-
grated. Logically, the conduit is thrombosed,
but via manual thrombectomy with a Fogarty
catheter the prothesis is reopened, and can be
used as an access point to introduce endovas-
cular devices (Fig. 3).

After finishing the procedure, the conduit is again

distally ligated, sutured and placed subcutaneously.
Finally, the wound is closed.

DISCUSSION

The iliac conduit without distal anastomosis pro-
vides a safe and effective alternative for patients
requiring large-bore vascular accessess while pre-
senting complex anatomies or significant comor-
bidities. This change reduces procedural time, avoids
unnecessary groin complications, and streamlines
management of future interventions.

| Angiologia 2025;77(2):123-126 |

Figure 3. A Several days afterwards, the conduit is localized in the inquinal area
previously treated. B. By manual thrombectomy with a Fogarty catheter the prothesis
Is re-opened.

Our experience has demonstrated favorable out-
comes with this approach, particularly in high-risk
patients undergoing EVAR and TEVAR.
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CONCLUSIONS

The iliac conduit without distal anastomosis as the
index step is a significant advancement in endovascular
treatment, particularly for patients with limited vascu-
lar access options. By simplifying the conduit creation
process and eliminating the need for extensive distal
suturing, this technique improves procedural efficacy,
reduces procedural risk, and enhances patient outcomes.

Further studies and long-term follow-up data will
continue to validate its role in contemporary vascular
surgery.
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Resumen

Alejandro San Martin y Satrdstegui, José Ortiz de la Torre y Huidobro, Ricardo Lozano Monzén y José Goyanes
Capdevilla son cirujanos espafioles coetdneos que realizaron grandes aportaciones a la cirugfa. Aunque practica-
ban la cirugfa general propia de su época, tuvieron una especial dedicaciéon por la cirugfa vascular. Sus universales
aportaciones, que han llegado hasta nosotros, propiciaron el desarrollo de la por entonces inexistente especiali-
dad vascular. Por todo ello, tienen perfectamente ganado el término de los cuatro grandes (Big Four) de la cirugia
vascular espafola de principios del siglo xx.

San Martin fue el primero en el mundo en confeccionar fistulas arterio-venosas con finalidad terapéutica (Madrid,
1898), técnica denominada como operacion de San Martin-Weiting. Ortiz de la Torre realizd una de las primeras
suturas arteriales practicadas con éxito en el mundo (Madrid, 1902). Lozano fue el primero en el mundo en realizar
una endoaneurismorrafia sobre un aneurisma de la aorta abdominal (Zaragoza, 1904). Finalmente, Goyanes realizd
la primera interposicion venosa para tratar un aneurisma popliteo (Madrid, 1906), técnica conocida con el epénimo
de operacién de Goyanes-Lexer.

Mientras las aportaciones del profesor San Martin y su discipulo el doctor Goyanes estan bien referenciadas en los
textos sobre la historia de la cirugia vascular, no podemos decir lo mismo de las grandes y no menos importantes
contribuciones realizadas por el doctor Ortiz de la Torre y el profesor Lozano.
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Abstract

Alejandro San Martin y Satrustegui, José Ortiz de la Torre y Huidobro, Ricardo Lozano Monzén and José Goyanes
Capdevilla have in common being contemporary Spanish surgeons who made great contributions to surgery.
Although they practiced general surgery typical of their time, they showed a special dedication to vascular surgery.
His universal contributions, which have come down to us, also led to the development of the then non-existent
vascular specialty. For all this, they have perfectly earned the term of the Big Four of Spanish vascular surgery of
the early twentieth century.

San Martin was the first in the world to make arterio-venous fistulas for therapeutic purposes (Madrid, 1898), a
technique known as the San Martin-Weiting operation. Ortiz de la Torre performed one of the first successful arterial
sutures in the world (Madrid, 1902). Lozano was the first in the world to perform an endoaneurysmorrhaphy on an
abdominal aortic aneurysm (Zaragoza, 1904). Finally, Goyanes performed the first venous interposition to treat a
popliteal aneurysm (Madrid, 1906), a technique known by the eponymous Goyanes-Lexer operation.

While the contributions of Professor San Martin and his disciple Dr. Goyanes are well referenced in the texts on the
history of vascular surgery, we cannot say the same of the great and no less important contributions made by Dr.
Ortiz de la Torre and the Professor Lozano.

aneurysm.

INTRODUCCION

Los cuatro grandes (Big Four) es un término inglés
utilizado para referirse a las firmas mas importantes del
mundo politico (por ejemplo, naciones aliadas en Ia |
Guerra Mundial), deportivo (tenistas), médico, etc.

En el &mbito médico, destacan los cuatro grandes
de Johns Hopkins University (Baltimore, Maryland,
EE. UU.), una de las escuelas de medicina mas fa-
mosa del mundo donde coincidieron el patélogo
William Henry Welch, el cirujano William S. Halsted,
el internista William Osler y el ginecélogo Howard
Kelly. En 1905, fueron inmortalizados por John Sin-
ger Sargent en el retrato Los cuatro doctores que hoy
cuelga en la biblioteca Welch (1).

Algunos ejemplos dentro de la cirugfa vascular
son J. Leonel Villavicencio, Norman M. Rich, Charles
G. Rob y Harris B. Shumacker Jr, que en 1983 lide-
raron el Uniformed Service University of the Health
Sciences (Bethesda, Maryland, EE. UU)) (2).

La angiologfa y la cirugia vascular espanola
también ha tenido sus figuras mundiales (Miguel

Servet, Fernando Martorell, etc.). Cuatro de ellas,
agrupadas en un corto espacio de tiempo (finales
del siglo xix y principios del xx), conforman nues-
tro Big Four. Recordar sus nombres y vida profe-
sional, asi como sefalar sus grandes aportaciones
vasculares (Tabla 1), son el objetivo del presente
trabajo.

ALEJANDRO SAN MARTIN Y SATRUSTEGUI
(1847-1908)

Nacié en Larrainzar, Navarra (17 de octubre de
1847). Personaje polifacético que destacd en todos
los dmbitos donde desarrollé actividad.

Cursé Medicina en Madrid, licenciandose en
1868 y doctorandose al ano siguiente. Durante dos
anos fue médico titular de Ituren (Navarra). En 1871
obtiene por oposicién la catedra de terapéutica en
la Facultad de Medicina de Cadiz y en 1882, tam-
bién por oposicion, la de Patologfa Quirurgica en
Madrid (3,4).

Tabla I. Cuatro grandes cirujanos espanoles y sus aportaciones a la cirugia vascular mundial

Nombre y apellidos

Aportacion vascular mundial

Publicacion

(periodo de su vida)

(tratamiento de)

(ano)

Alejandro San Martin y Satrustegui (1847-1908)

Primera anastomosis arteriovenosa (isquemia)

Anales RANM, 1902

José Ortiz de la Torre y Huidobro (1858-1928)

Quinta sutura arterial-femoral (traumatismo)

Boletin AMQE, 1902

Ricardo Lozano Monzdn (1872-1934)

Primera endoaneurismorrafia aortica (AAA)

La Clinica Moderna, 1905

José Goyanes Capdevilla (1876-1964)

Primer injerto venoso (aneurisma popliteo)

El Siglo Médico, 1906

RANM: Real Academia Nacional de Medicina; AMQE: Academia Médico-Quirdrgica Espafiola; AAA: aneurisma de la aorta abdominal.
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En 1888 ingresd, en la Real Academia Nacional de
Medicina, como académico de nimero (34).

Fue senador real (desde 1898 hasta su falleci-
miento), ministro de Instruccién Publica y Bellas Ar-
tes (1906) durante el reinado de Alfonso XIlI, y politi-
camente adscrito al partido liberal (4).

San Marin pertenecié a la “generacion de sabios
de su época’. En 1907 formd parte de la Junta para la
Ampliacién de Estudios e Investigaciones Cientificas,
presidida por Santiago Ramon y Cajal, y formada por
San Martin, Echegaray, Joaquin Costa, Menéndez y
Pelayo, Menéndez Pidal y Joaquin Sorolla, entre otros.
Dos premios Nobel y otros que pudieron haberlo sido.

Inicié la cirugia arterial directa, que luego per-
feccionaria su discipulo Goyanes (5). Ided y practico
la anastomosis arterio-venosa con finalidad tera-
péutica (1898), descrita y publicada en su discurso
“Cirugia del aparato circulatorio’, pronunciado en la
solemne sesion inaugural del afo 1902, en la Real
Academia de Medicina (6) (Fig. 1).

Su obra escrita es amplia (cientifica, doctrinal y de
politica sanitaria). Presidié sociedades, academias y
congresos. Conocid y fue amigo de los grandes ciru-
janos de su época (Lister, Bergman, Mikulicz, Billroth,
Murphy, etc.). Fue un gran maestro y fundé una escuela
quirdrgica, de la que salieron profesionales como José
Goyanes, Tedfilo Hernando, Isidro y José Sanchez Covi-
sa, Laureano Olivares y Agustin Cafizo (4,7).

Fallecio en Madrid (10 de noviembre de 1908) a los
61 anos, y cumpliendo sus deseos le fue practicada

Figura 1. Alejandro San Martin y Satristequi (San Martin de Larrainzar, Navarra,
1847, Madrid, 1908). Fotografia tomada alrededor de 1906. Portada de su discurso en
la Real Academia de Medicina “Cirugia del aparato circulatorio” (1902).
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la autopsia en el gran anfiteatro de la Facultad de Me-
dicina. Sus restos recibieron cristiana sepultura en el
cementerio de Nuestra Sefiora de la Aimudena (34).

San Martin fue un singular cirujano y un huma-
nista; en palabras de Granjel (8) “influyd en la vida
médica, social y politica de su tiempo".

Comentarios

La cirugfa vascular de finales del xix se fundamen-
taba practicamente en ligaduras y amputaciones. La
introduccién de la tromboendarterectomia (Cid dos
Santos, 1946), y el bypass (Kunlin, 1949) permitieron
perfundir extremidades isquémicas y evitar amputa-
ciones (9,10).

Precisamente, una de las preocupaciones de San
Martin era el gran nimero de amputaciones que se
realizaban por enfermedades vasculares. Intuyd que
la cirugfa vascular deberia ser restauradora del flu-
jo arterial y que las ligaduras arteriales se deberian
desechar.

Asi, a partir de 1898, San Martin comenzd a apli-
car en el terreno experimental técnicas de sutura
arterial y anastomosis arterio-venosas, que luego
realizaria en pacientes. En la fase experimental reali-
76 anastomosis vasculares en el cuello, ingle, bazo y
rinén de perros, carneros y cabras. Estos experimen-
tos fueron complementados desde la perspectiva
histolégica en el laboratorio de Cajal, demostran-
do, en el caso de las fistulas, un engrosamiento de
las paredes vasculares o “arterializacion” de la vena.
Todo ello le anim a llevar esta operacion a la clinica
humana (4,6,7).

En 1902 con la finalidad de aportar mayor can-
tidad de sangre a una extremidad isquémica, reali-
z6 en dos pacientes una anastomosis latero-lateral
entre la arteria y vena femoral por encima del ca-
nal de Hunter. Mientras el primer paciente fallecio,
el segundo presentd un curso posoperatorio satis-
factorio. San Martin denomind a esta intervencion
“hemoplastia’ pues segun sus palabras provocaba
“una circulacion supletoria artificial” o “autotransfu-
sion sangufnea” (7). En 1908 Julius Wieting, un ciru-
jano aleman, practicé la misma operacion, pero con
anastomosis término-lateral; por ello la intervencion
es conocida como de San Martin-Wieting (11).
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En 1906, el propio Alexis Carrel reconocio la ori-
ginalidad de los estudios de San Martin: “un cirujano
espanol, San Martin y Satrdstegui, intento establecer
una anastomosis lateral entre la arteria y la vena fe-
moral en tres cabras...”"Posteriormente realizd esta
operacion en dos pacientes afectados de gangrena
del miembro inferior..” (12). Ese afio, Goyanes, dis-
cipulo de San Martin, refiere “las anastomosis arte-
rio-venosas han sido ideadas, como la mayor parte
de las operaciones plasticas del sistema vascular, por
el ilustre profesor D. Alejandro San Martin y llevadas
al terreno experimental (1897) por él mismo”(13).

La intervenciéon de San Martin-Wieting fue muy
discutida. En 1919, Roussiel reunio 63 observaciones
con solo 16 éxitos (4). En 1950, Leget y Oudot infor-
maron de que la derivacion arterio-venosa es la me-
nos eficaz de los tres métodos de revascularizacion
conocidos (desobstruccién arterial, injerto vascular
y derivacion arterio-venosa) (14). Posteriormente,
Fontaine presentd 39 derivaciones arterio-venosas,
realizadas entre 1949-1960, siendo la publicacion
con mas éxitos terapéuticos (15).

Recientemente, en casos de bypass infrapopli-
teos con proétesis de PTFE y pobre salida distal, se ha
propuesto la confeccion de una fistula arterio-veno-
sa en laanastomosis distal (Ibrahim y cols., 1979) (16)
(Neville y cols., 2009) (17).

En cualquier caso, San Martin abrié un campo
que permitié el progreso de la cirugfa vascular; con-
juntamente supo transmitir a sus discipulos esta
linea de investigacion, constituyendo una escuela
quirdrgica que dio grandes frutos como luego ex-
pondremos. Una linea de trabajo, no se olvide, que
llevé a recibir el premio Nobel a Alexis Carrel (18).

JOSE ORTIZ DE LA TORRE Y HUIDOBRO
(1858-1928)

Prestigioso cirujano, profesor y académico; pio-
nero en algunos campos quirdrgicos. Nacio en San-
tander (21 de octubre de 1858) vy fallecio en Madrid
(24 de marzo de 1928), a los 69 afos.

Después de su licenciatura (iniciada en Vallado-
lid y finalizada en Madrid) y doctorado, obtuvo por
oposicion la plaza de cirujano del Hospital General
de Madrid (1885). En la catastrofe de la voladura

accidental del vapor Cabo Machichaco, atracado
en el puerto de Santander y que transportaba
clandestinamente dinamita (1893), Ortiz de la
Torre acudid a la llamada de suamigo el marqués
de Comillas y organizé y dirigid los hospitales de
sangre, al tiempo que improvisd uno en el Gran
Hotel del Sardinero. Por su actuacion, recibid la
Cruz de Beneficencia. Igualmente, participo acti-
vamente en la gran epidemia de colera de Aran-
juez (1885) (19,20).

Ortiz de la Torre fue médico-director de los Ferro-
carriles del Norte, profesor agregado de la Facultad
de Medicinay académico numerario de la Academia
Médico-Quirtrgica Espanola (1900). Formd parte
del patronato cientifico del lll Congreso Nacional de
Ciencias Médicas (Valencia, 1928), junto con Peset,
Cardenal, Madinaveitia y Ramoén y Cajal (19,20).

Practico mas de 30 000 intervenciones quirdrgi-
cas (19). Adquirid gran experiencia en la patologia
de la hernia inguinal y cred su propia técnica (1903).
Junto a Goyanes, introdujo la gastroscopia al diag-
noéstico de la Ulcera gastroduodenal. También inven-
té instrumentos quirdrgicos (19,20).

Ortiz de la Torre realizd la primera sutura arterial
en Espafa, caso que presentd en la Academia Médi-
co-Quirtrgica Espafnola (1902) (21). Fue el primer es-
pafol que operd el corazén; en 1907 suturd el cora-
z6n de un joven de 18 afos, que durante una reyerta
fue herido con un vidrio (22). El caso fue publicado
en El Siglo Médico (23), presentado en el Il Congreso
Espafol de Cirugia (1908) y muy comentado en la
prensa nacional (Fig. 2).

A pesar de una exigua produccion escrita, consti-
tuyo una eminente figura de su tiempo y fue recor-
dado por sus contemporaneos con una placa situa-
da en el Hospital General de Madrid, cuya sencilla
inscripcion resume su obra: "Aqui operd y ensefd a
operar Ortiz de la Torre”.

Comentarios

La sutura de los vasos, al margen de la aporta-
cion de Hallowell-Lambert (1759), tardé en formali-
zarse hasta finales del siglo xix. Los cirujanos referian
la imposibilidad de realizar esta sutura debido a su
complejidad, la inevitable trombosis y el sangrado
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Figura 2. josé
Ortiz de la Torre y
Huidobro (Santander,
1858-Madrid, 1928).
Fotografia de 1905.
Portada de una
publicacion extraida de
El Siglo Médico (7907)
sobre la sutura de la
arteria iliaca externa
(izquierda). Pdgina del
diario ABC (1907) que
relata la primera sutura
del corazon en Espania

secundario, y por ello continuaron aplicando liga-
duras a los vasos. Las experiencias de Jassinowsky
(1889) y Dorfler (1899), cambiaron esa dindmica (10).

En 1902, San Martin, en su citado discurso (6),
describe los primeros casos mundiales de sutura
arterial, correspondiendo el nimero 11 (9 corregi-
da) a Ortiz de la Torre (1902) quien utilizando catgut
suturé una arteria crural. Ese hecho sucedié 8 anos
después de la primera sutura realizada con éxito por
Heidenheim (1894). En 1906, decia Goyanes: "Hoy
pasan de 50 casos las suturas arteriales con éxito,
correspondiendo dos de ellas a cirujanos espafnoles
(al Dr. Ortiz de la Torre y otro nuestro)” (13).

En un congreso celebrado enViena (1883), el mas
grande de los cirujanos del siglo xix, Theodor Billroth
(1829-1894), dijo: “El cirujano que intente suturar el
corazén perdera el respeto de sus colegas” Una dé-
cada después Ludwing Rehn, de Francfort, realizaria
con éxito la primera sutura directa del corazén (9 de
septiembre de 1896) (24). Once anos después, Ortiz
de la Torre se convierte en uno de los primeros ciru-
janos del mundo en suturar heridas en el corazon,
curiosamente uno de los que presenciaron esa in-
tervencion fue San Martin (23).

RICARDO LOZANO MONZON (1872- 1932)

Nacié en Daroca, Zaragoza (27 de junio de 1872)
y fallecié en Zaragoza (18 de noviembre de 1934)
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a los 62 afos. Cirujano, profesor, académico y em-
presario; pionero en varios campos de la cirugia.

Estudié Medicina en la Universidad de Zaragoza
(1887-1894), ciudad donde desarrollé la casi totali-
dad de su vida profesional y cientifica. En 1898, obtiene
el grado de Doctor por la Universidad Central de Ma-
drid. En 1899 gana por oposicion la cdtedra de Clini-
ca y Patologia Quirdrgica de Granada, pero el mismo
ano se traslada a la de Anatomfa de Zaragoza, pasan-
do después por permuta a la de Clinica y Patologia
Quirtrgica de la misma facultad, la cual desempend
hasta sumuerte. Entre 1928 y 1932 fue decano de su
Facultad de Medicina (25,26).

Viajero incansable, realizd estancias en hospita-
les de Francia, Alemania e Inglaterra, junto a Von
Bergmann, Hoffa, etc. Alli observé que la moder-
na cirugfa de la época se apoyaba en unas bases
cientificas e infraestructura hospitalaria aun desco-
nocidas en Espana. Estas relaciones le permitieron
introducir en Espafa los grandes adelantos quirdr-
gicos de finales del siglo xix, y convertirse en uno
de los cirujanos espafoles, de su generacion, con
mayor influencia internacional (25,26).

Fue un cirujano general pionero en muchas es-
pecialidades: cirugia vascular, cirugia plastica, neu-
rocirugfa y, fundamentalmente, en cirugia torécica.
Introdujo en Espafa la anestesia regional (25,26).

En 1904 (4 noviembre) fue el primero en el mun-
do en realizar una endoaneurismorrafia en un aneu-
risma de la aorta abdominal. El paciente, un varén
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de 53 anos, fue intervenido en la Facultad de Me-
dicina de Zaragoza; el caso fue publicado en 1905
(27) (Fig. 3).

Estas y otras actividades le permitieron estable-
cer estrechas relaciones con las mas importantes fi-
guras quirdrgicas europeas de la época (Satierbruch,
von Haberer, Lexer, etc.) que, a partir de 1920, viajan
a Zaragoza para pronunciar lecciones, participar en
cursos y realizar intervenciones quirdrgicas (28).

El reconocimiento internacional de Lozano le lle-
vo a impartir conferencias en la Facultad de Medici-
na de Paris y a operar en sus hospitales, o en la Uni-
versidad Ludwig Maximilian de Munich, una de las
mecas de la cirugia, donde fue nombrado Ehrenbdir-
ger (profesor honorario) en 1921. Dicha universidad
le ofrecid una catedra, hecho insélito en Alemania
tratdndose de un extranjero; Lozano declin¢ el ofre-
cimiento pensando que podria hacer de Zaragoza
un centro de proyeccion quirdrgico mundial, como
él habia visto en la pequefa ciudad de Berna (Suiza);
donde acudian cirujanos del mundo entero, atraidos
por el profesor Kocher (25,28).

Cre6 una importante escuela de cirugia. Su obra
supera los 120 articulos cientificos en revistas espa-
nolas y extranjeras y 20 libros. Entre ellos destacan los
tres tomos de Patologia Quirdrgica, publicados entre

1920y 1926, donde colaboraron Saterbruch, Guleke,
etc. En 1904, fundé con Pedro Ramdén y Cajal v Ricar-
do Royo Villanova la revista La Clinica Moderna (28).

Otros nombramientos y distinciones: académi-
co de numero de la Real Academia de Medicina de
Zaragoza (1903), miembro de honor de la Sociedad
de Cirugia de Madrid (1904), medalla de oro de la
Cruz Roja de Zaragoza (1904), y medalla de plata de
la Cruz Roja Alemana (1904). En 1923, fue nombrado
miembro de honor de la Universidad Ludwig Maxi-
milian de Munich (28).

Comentarios

Andreas Vesalius, durante la diseccion de un cada-
ver (1554), fue el primero en diagnosticar un aneurisma
de la aorta abdominal (AAA). Casi tres siglos después,
se implantan los primeros tratamientos (ligadura de
la aorta y otras técnicas marginales). En 1888, el ciru-
jano estadounidense de origen espafiol Rudolph Ma-
tas (Nueva Orleans, Luisiana) describe el concepto de
“‘endoaneurismorrafia” (29); un gran avance en el tra-
tamiento de los aneurismas, pues a diferencia de las
ligaduras, permite la continuidad del flujo sanguineo.
Sin embargo, el tratamiento de los AAA permanecio

Figura 3. Ricardo Lozano Monzén (Daroca, Zaragoza, 1872 - Zaragoza, 1934). Fotografia de 1908. Portada del niimero de La Clinica Moderna (7905), donde se publicd la primera
endoaneurismorrafia de la historia sobre un aneurisma de la aorta abdominal (izquierda). Portada de su monografia sobre cirugia de la aorta abdominal, 1929 (derecha).
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esencialmente paliativo hasta la llegada de la técnica
de reseccion del aneurisma y sustitucion del defecto
aortico por un homoinjeto (Dubost, 1951).

En 1904, cuando Lozano practica la primera en-
doaneurismorrafia de la historia sobre un AAA conta-
ba con 32 afios, pero como buen estudioso y viajero
incansable, conocia bien la técnica de Matas. Lozano
refiere: “Antes de proceder a la intervencion quirdr-
gica, medité el procedimiento que debfa seguir en
este caso y consulté los pocos trabajos que sobre el
particular se han hecho. De todos ellos deduje que
la endoarteriorrafia, segun el método del Dr. Matas,
era lo Unico que podia conducir a éxito” (27). Una
lectura detenida del articulo de Lozano, permite ex-
traer: 1) que conocia bien la técnica de Matas, al des-
cribir las ventajas e inconvenientes de sus diversas
variantes; 2) que conocia el habitual fracaso de otras
alternativas terapéuticas tales como la ligadura de la
aorta; y 3) que un ano antes, habia practicado una
endoaneurismorrafia con éxito sobre un aneurisma
popliteo; el primero realizado en Espana (27).

En 1940 el propio Matas reconocié a Lozano como
el primero en realizar, aunque sin éxito, una endoaneu-
rismorrafia en un AAA cuando afirma: “Tenemos regis-
tros de cinco endoaneurismorrafias por AAA (Lozano,
1905; Munro, 1906; Crile, 1907; Gibbon, 1912; y Bigger,
1939); todos terminaron fatalmente, excepto el Ultimo”
Ademas, enfatiza: “Todas estas operaciones se realiza-
ron en circunstancias desesperadas por sacos rotos o
con fugas, dos murieron en la mesa y los otros dos so-
brevivieron solo unas horas” (30).

Munro (Boston, Massachusetts), quien realizara la
segunda aneurismorrafia adrtica, finaliza su articulo re-
conociendo la primacia de Lozano cuando dice: “Veo
que Lozano, de Zaragoza, intentd cerrar con sutura in-
terna un aneurisma de la bifurcacion de la aorta” (31).

Pasaron mas de tres décadas, desde la operacion
de Lozano, hasta que Bigger (Richmond, Virginia) re-
portd el primer caso con éxito (32). No obstante, esa
operacion, como reconocid Matas, fue una endoa-
neurismorrafia realizada en un paciente muy joven
portador de un aneurisma traumatico por arma de
fuego (30). Es decir, un caso muy diferente al resto,
tanto desde el punto de vista local como general.

A pesar del gran avance propiciado por Matas en
1888, fue preciso esperar algunos aflos para encon-
trar un método realmente eficaz para el tratamiento
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de los AAA, el cual llegarfa del francés Charles Du-
bost (29 de marzo de 1951) (33).

No obstante, la endoaneurismorrafia también tuvo
su recompensa. En 1966, la operaciéon de Dubost se
simplificod y se hizo mas segura, cuando Oscar Creech
se dio cuenta de que el saco aneurismatico, a menudo
densamente adherido a las grandes venas adyacentes,
no necesitaba ser resecado, sino simplemente abier-
to; entonces propone el concepto de reconstruccion
intrasacular sin resecar el aneurisma (34). Método que
actualmente practicamos en cirugia abierta.

JOSE GOYANES CAPDEVILLA (1876-1964)

Nace en Monforte de Lemos (Lugo) (16 de junio
de 1876). Cirujano, profesor, investigador, académi-
co y humanista; pionero en cirugia vascular.

Estudid medicina en Madrid (licenciatura con ho-
nores, 1900, y doctorado con premio extraordinario,
1901). Cuatro afios después obtiene por oposicion la
jefatura de un servicio de cirugia del Hospital Gene-
ral de Madrid (hoy Gregorio Marafén). Fue profesor
auxiliar (1902) y agregado (1914-1916) de Patologfa
Quirtrgica en el Hospital San Carlos de Madrid. Opo-
sitd a la catedra que dejé vacante su maestro (San
Martin), pero injustificadamente no obtuvo la plaza.
En 1922 fue nombrado director del Instituto Princi-
pe de Asturias, posteriormente Instituto del Cancer
de Madrid, hasta su destitucion en 1931. Durante la
Guerra Civil estuvo en Salamanca practicando ciru-
gia de guerra. Posteriormente regresa a Madrid (has-
ta 1945) y finalmente marcha a Santa Cruz de Teneri-
fe, por problemas familiares, hasta su fallecimiento a
los 88 afos (17 de mayo de 1964) (35,36).

Practicé unas 12 000 intervenciones y fundé un
departamento de cirugia experimental que costea-
ba él mismo. Su produccion cientifica supera los
250 trabajos, muchos sobre cirugfa vascular (13,37-
41). 1ded técnicas e instrumental quirdrgico.

El 12 de junio de 1906, en el Hospital General de
Madrid, operd a un varén de 41 afos portador de un
aneurisma popliteo. Fue la primera vez en el mundo
gue se excluyd un aneurisma y se restituyo la con-
tinuidad vascular. De forma esquemética, excluyo
el saco aneurismatico y restablecié la continuidad
vascular interponiendo la vena poplitea ipsilate-
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ral, mediante una anastomosis término-terminal
proximal y distal, siguiendo el método de triangula-
cién de Carrel. El caso se publicé en £l Siglo Médico
(Fig. 4), donde cita innumerables veces a su maestro,
el profesor San Martin (38).

Fue presidente de la Academia Médico-Quirur-
gica Espafnola (1911-1912), presidente de la Asocia-
cion Espafola de Cirujanos (1935-1949), socio de
honor de la Academia Médica de Guipuzcoa, de la
Sociedad Internacional de Cirugfa, de la Sociedad
de Cirujanos de Bruselas y miembro del Americam
College of Surgeons (35,42).

En 1918 ingreso en la Real Academia Nacional de
Medicina, como académico de numero (42).

Entre otros honores, recibié un doctorado Hono-
ris Causa por la Universidad de Burdeos, oficial de la
Legién de Honor, caballero de la Orden de Santiago
de la Espada de Portugal. Recibié la Gran Cruz de la
Orden Civil de Alfonso XII (42).

Goyanes, ademas de un gran cirujano e investi-
gador, fue un humanista. Conocfa numerosos idio-
mas (incluidos latin y griego) y fue amigo de las
grandes figuras vasculares (Matas, hermanos Mayo,
Carrel, etc)) e intelectuales (Unamuno, Ortega, Mara-
non, Pérez de Ayala, etc.) de su época (36).

Como tributo a sus contribuciones, entre 1929-
1930, la Gaceta Médica Espariola publicé un libro ho-
menaje. En él participaron 87 figuras de la ciencia y
la cultura espafolas y extranjeras, destacando San-
tiago Ramon y Cajal, William y Charles Mayo, Ramon
Pérez de Ayala, Armando Palacio Valdés, Luca de
Tena, Fernando de los Rios, etc. (36). Sin duda, Go-
yanes es el cirujano vascular espafiol mas universal.

Comentarios

La historia del tratamiento de los aneurismas po-
pliteos (AP) estd bien documentada (43). Fue Antyllus
(150 a. C)), un cirujano griego residente en Roma, el
primero en describir un increible tratamiento de los
aneurismas (ligadura proximal y distal del aneurisma,
mas apertura y evacuacion de su contenido). Las li-
gaduras fueron el tratamiento de los aneurismas du-
rante siglos, llegando al virtuosismo con John Hunter
(1785). La primera mejora llegaria con la endoaneuris-
morrafia (Matas, 1888).

El perfeccionamiento terapéutico, practicamen-
te definitivo, fue la técnica de eliminacion del aneu-
risma y posterior revascularizacion (Goyanes, 1906).

Figura 4. José Goyanes Capdevilla (Monforte de Lemos, Lugo, 1876 - Santa Cruz de Tenerife, 1964). Fotografia de 1910. Portada de la publicacion de Bl Siglo Médico (7906) sobre su

mundialmente famosa intervencidn sobre un aneurisma popliteo (derecha).
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Goyanes acometié su famosa operacion gracias a
una amplia experiencia experimental y clinica, junto
al conocimiento de tres trabajos:

1. John B. Murphy, primero en practicar con éxi-
to una anastomosis arterial término-terminal
(1896) (44).

2. Alejandro San Martin, quien ided¢ y practicé
anastomosis arterio-venosas (1898) (6).

3. Alexis Carrell, que inici¢ la revolucionaria idea
de anastomosar, de forma experimental, una
vena en la circulacion arterial (1901) (18).

En 1904 Goyanes, orientado por San Martin, de-
sarrollaria fructiferos trabajos experimentales. Fue
defensor de realizar anastomosis término-termina-
les con suturas circulares entre las arterias y las venas
con la técnica de sutura “perforante arterial’, cuando
Carrel y Guthrie no la habian utilizado, ya que insis-
ten en respetar la intima arterial. Goyanes dice: “El
secreto del éxito en la sutura de las arterias y venas
reside en la exacta coaptacion endotelial (sutura
perforante, por tanto)” Concretamente, realizd en
perros interposiciones venosas en el sector arterial,
en posicion femoral, iliaca y aorta abdominal (esta
ultima con la vena cava) (45).

Hasta entonces, se crefa que un vaso denudado
y aislado se necrosaria al no estar vascularizado. Los
experimentos de Goyanes le permitieron concluir:
“No necesito encomiar el porvenir clinico de las tras-
plantaciones vasculares. En el hombre podria ensa-
yarse la sustitucion plastica de un segmento arterial,
perdido por lesidn traumdatica o morbosa, por otro
segmento, tomado de un cadaver reciente”.

Con estos precedentes, Goyanes interpuso la
vena poplitea ipsilateral como reemplazo del de-
fecto ocasionado por la reseccién de un gran aneu-
risma popliteo (fusiforme y posiblemente sifilitico).
Como esta operacion ha sido muy comentada, solo
recordar que la historia la contempla como el pri-
mer injerto venoso empleado en cirugia humana; es
decir, el primer trasplante venoso de la literatura (se-
gun Goyanes, “trasplante parcial”), y que hoy deno-
minamos interposicion de un injerto venoso autoé-
logo para remplazar un sector arterial extirpado. La
operacion paso a la literatura médica como método
de Goyanes-Lexer (10).

Es asi, porque 6 meses después de Goyanes, Erich
Lexer (1867-1937) tratd a un paciente con un falso

| Angiologia 2025;77(2):127-137 |

135

aneurisma de la arteria axilo-subclavia izquierda me-
diante la reseccion del pseudoaneurisma e interpo-
sicion de un segmento de safena interna autéloga.
El paciente sobrevivié a la intervencién con permea-
bilidad del injerto venoso, pero fallecié al 4.° dia por
fallo cardiaco (46).
La interposicion de la vena safena invertida,
no el bypass descrito por Kunlin en 1948 (47), fue
denominada por Lexer como "operacion ideal’,
aunque esta la realizd por primera vez en un AP
alrededor de 1912. En Estados Unidos, la primera
reparacion de un AP con interposicion de un injer-
to de vena safena fue realizada en Baltimore por un
colaborador de Halsted: Bernheim (1915) (48).
Rudolph Matas, “padre de la cirugia de los
aneurismas’, en un Congreso en Londres (1913),
al presentar su serie sobre aneurismas dedicé un
especial elogio al método de Goyanes-Lexer (49).
Friedman en su historia sobre la cirugfa vascular
dice:"La primera anastomosis clinica de un injerto
venoso en la circulacion arterial fue realizada por
José Goyanes de Madrid. El remplazamiento de la
vena poplitea por un segmento de la arteria popli-
tea también representa el primer injerto de vena in
situ” (5). Harrison en su articulo sobre la historia de
los autoinjertos venosos, ademas de tratar amplia-
mente la aportacion de Goyanes, “acredita al pro-
fesor San Martin, como el idedlogo del concepto:
sustitucion de un segmento arterial extirpado por
un injerto venoso” (50).
Los posteriores avances técnicos para el trata-
miento de los AP, se resumen en:
- Reseccion del aneurisma e interposicion de
una protesis (Crawford y cols., 1958).

- Ligadura-exclusion del aneurisma y bypass
popliteo-popliteo (Edwards, 1969).

- Endoprotesis (Marin y cols.,, 1994) (10).

CONCLUSIONES

Los ultimos anos del siglo xix y primeros del xx
fueron especialmente fructiferos para la cirugfa vas-
cular espafola. Cuatro grandes cirujanos espafnoles
(Fig. 5) realizaron aportaciones de indole universal.
Sin embargo, no todas ellas estédn igualmente refe-
renciadas en la historia de la cirugia vascular, posi-



136

ble

F.LOZANO SANCHEZ

Figura 5. Los cuatro grandes de la cirugia vascular de principios del siglo xx.

mente porque sus contribuciones fueron publi-

cadas en revistas de escasa difusién internacional.

Un

aspecto destacable de esta generacion fue el

contacto personal entre ellos y observar como se
citan en sus publicaciones, hecho que no sucede

tan

to en la actualidad.
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Complicacion endovascular tras el uso de cierre percutaneo
Endovascular complication after the use of percutaneous closure

Rosario del Carmen Virola Zamora, Rafael Lugo Gollo, Andrea Muioz Chimbo, Andrés Garcia Ledn

Servicio de Angiologia, Cirugia Vascular y Endovascular. Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla

CASO CLiNICO

Varén de 84 anos con antecedentes de car-
diopatfa isquémica, protesis adrtica bioldgica y
exfumador. Ingresa para implante percutaneo de
valvula adrtica (TAVI) debido a la degeneracién de
la valvula biologica.

El implante de la TAVI se llevé a cabo con éxito. Sin
embargo, al finalizar el procedimiento se comprobd
la imposibilidad de retirar el catéter IMA alojado en
el eje iliofemoral derecho, colocado desde puncion
femoral contralateral, tras el cierre percutaneo de la
arteria femoral derecha con dispositivo ProStyle.

DISCUSION

Los procedimientos endovasculares mejoran el
tratamiento de multiples patologfas, pero presentan
riesgos vasculares en un 5-10 % de los casos. La mayo-
ria de las complicaciones se relacionan con el uso de
introductores de 8 F o mayores, por lo que deberia
priorizarse el uso de introductores de menor calibre,
siempre que sea posible, sin comprometer la eficacia
del procedimiento, lo que reduce el trauma vascular
y la incidencia de complicaciones (Figs. 1y 2).
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Figura 1. Imagen radioldgica que muestra el catéter atrapado en el eje iliofemoral
derecho.
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La inversion sanitaria pablica por comunidades autonomas
Public health investment by autonomous communities

Sr. director:

A las diferencias y a la evolucién de la inversion
sanitaria publica por comunidades auténomas
(CC.AA) enlos anos 2009,2014,2018y 2022 las Admi-
nistraciones publicas les llaman gasto. Aqui revisare-
mos la inversién en euros anuales por habitante, el
porcentaje dedicado a atencidn primaria, hospitales,
farmacia, conciertos y remuneracién del personal.
Con estos porcentajes hemos calculado el importe
en euros por habitante.

En el afio 2009, antes de los drasticos recortes por
la desaceleracién, que finalmente se convirtié en una
tremenda crisis, la inversién sanitaria publica media
en las CC. AA. por habitante era de 1441,72 euros, con
grandes diferencias: desde el minimo de Andalucia,
con 1306,36 euros por habitante, hasta los 1690,55
euros por habitante del Pais Vasco, con una diferen-
Cia de 384,10 euros/habitante (el 29,41%). También
estaban a la cola Madrid y las Islas Baleares, y en los
primeros puestos, Extremadura y Asturias.

En 2014 la inversion sanitaria publica media en
las CC. AA. por habitante se disminuyo hasta 1285,63
euros, con un recorte de 156,09 euros por habitante
(el 10,83 %), y siguen existiendo grandes diferencias
en cifras absolutas entre CC. AA.: desde el minimo
de Andalucia, con 1109,96 euros/habitante, hasta
los 1582,16 euros/habitante del Pais Vasco, con una
diferencia que se ha incrementado hasta los 472,50
euros/habitante (el 42,58 %). También estaban a la
cola Madrid y la Comunitat Valenciana, y en los pri-
meros puestos, Extremadura y Navarra. Parte de estas
diferencias se justifican con la dispersién geogréfica
y el envejecimiento de la poblacion.

En 2018 la inversion sanitaria publica media en las
CC. AA. por habitante llegd hasta los 1459,96 euros,

con un incremento de 174,33 euros por habitante (el
13,56 %) desde 2014 y de 18,24 euros por habitante
(el 1,27 %) desde 2009. Siguen existiendo grandes
diferencias en cifras absolutas entre CC. AA, desde el
minimo de Andalucia, con 1264,66 euros/habitante,
hasta los 1734,72 euros/habitante del Pais Vasco, con
una diferencia de 470,06 euros/habitante (el 37,17 %),
que ha disminuido desde 2014. También estaban a
la cola Madrid y las Islas Baleares y en los primeros
puestos, Asturias y Navarra.

En 2022 la inversién sanitaria publica media por
habitante en las CC. AA. lleg¢ hasta los 1769 euros,
con un incremento de 309,04 euros por habitante (el
21,17 %) desde 2018, y desde el afio 2009, el incre-
mento ha sido de 327,28 euros (el 22,70 %), cuando
desde enero de 2009 a diciembre la inflacion fue del
28,9 %. Siguen existiendo grandes diferencias en cifras
absolutas entre CC. AA.: desde el minimo de Andalu-
cia, con 1533 euros/habitante, hasta los 2142 euros/
habitante del Pais Vasco, con una diferencia de 609
euros/habitante (el 39,74 %), que ha aumentado des-
de 2018 y desde 2009, con un leve descenso desde
2014. También estaban a la cola Madrid y la Comu-
nitat Valenciana y en los primeros puestos, Asturias
y Navarra.

En resumen, como podemos ver, entre el afio 2009
y 2022, con una inflacién del 28,9 %, los incremen-
tos en la inversion sanitaria publica por habitante
han sido inferiores: con 327,28 euros (un 22,70 %)
en atencion primaria, 46,22 euros (un 22,36 %) en
farmacia, lo que supone un descenso de 27,44 euros
(un 9,54 %), y superiores a la inflacion en hospitales,
con un incremento de 249,26 euros (un 30,23 %), y
en la remuneraciéon del personal, con 202,41 euros
(el 30,88 %), pero en este caso por el incremen-
to de las plantillas, especialmente de enfermeria,
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y no por el incremento de los salarios, que han perdido
mucho poder adquisitivo, especialmente en el caso de
los facultativos, debido al recorte progresivo, imposible
de recuperar con incrementos porcentuales lineales.

En estos afos las diferencias entre el maximo y el
minimo por CC. AA. se han incrementado en todos
los apartados estudiados, y muy posiblemente las
diferencias, que ya son muy importantes, sequiran
aumentando en el futuro, y no se justifican por las
diferencias que puedan existir en dispersién geogra-
fica, insularidad y envejecimiento de la poblacion.
Seria necesaria una financiacion finalista de la sani-
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dad publica con criterios objetivos para garantizar un
derecho a la proteccién de la salud igual para todos
los ciudadanos, independientemente del lugar de
residencia.

Vicente Matas Aquilera
Fundacidn Centro Estudios SIMEG. Granada
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Asociacion Espafiola de Sindromes Compresivos Vasculares

Spanish Society of Vascular Compresion Syndromes

Sr. director:

La Asociacion Espafola de Sindromes Compresivos
Vasculares (AESCOV) se cred en diciembre de 2023
para aglutinar a familias y pacientes afectados por
estas enfermedades raras. Actualmente, contamos
con mas de 140 socios, entre los que se incluyen pro-
fesionales médicos y de enfermeria.

Un afo después de iniciar nuestra labor, seguimos
trabajando conilusién y empeno para dar visibilidad a
estas patologias y mejorar la vida de los afectados. Sin
embargo, lamentablemente, seguimos sintiéndonos
invisibles. La desinformacién sobre estas enfermeda-
des continta siendo un obstaculo significativo, tanto
a nivel médico como social.

Tras recopilar numerosos testimonios de pacientes,
tanto a nivel nacional como internacional, hemos sido
conscientes de que la literatura médica existente no
refleja la realidad vivida por los pacientes. Esto incluye
las descripciones de Orphanet, algunas de ellas aun
en proceso de actualizacién. Esta dualidad tiene un
impacto negativo en la atenciéon y en el bienestar de
los pacientes.

Hemos constatado el caracter invalidante, dolo-
roso y devastador de estas patologias. Los pacientes
y sus familias sufren una carga emocional y fisica
insoportable. Sin embargo, la magnitud de estas
enfermedades y sus consecuencias siguen siendo
en gran medida desconocidas. Esto se traduce en
una valoracion desfavorable en multiples dmbitos:
médico, social, profesional y académico, asi como
en los procesos de incapacidad, discapacidad y
dependencia.

Actualmente, no existe un consenso generalizado en
cuanto a métodos diagndsticos, tratamientos o procedi-

mientos quirdrgicos a seguir. Los diagndsticos suelen ser
tardios, con una demora que, en muchos casos, supera
los 10 afos. Los tratamientos y las cirugias siguen siendo
experimentales y los analgésicos no logran paliar los
dolores, que en la mayoria de los casos se vuelven incon-
trolables. Los afectados, en su mayoria mujeres jévenes,
ven sus vidas truncadas: sin posibilidad de acceder al
mercado laboral, sin opciones terapéuticas efectivas y
con una calidad de vida drasticamente reducida.

Somos plenamente conscientes de las dificultades
que conllevan los sindromes compresivos vasculares
y sus comorbilidades en cuanto a diagnéstico, trata-
miento y evaluacion de sintomas, limitaciones y secue-
las. Por ello, le invitamos a consultar nuestro triptico
informativo (Figs. TAy 1B) y nuestra pagina web, asf
como a ponerse en contacto con la asociacion para
explorar posibles vias de colaboracion.

En un mundo donde los intereses econémicos sue-
len prevalecer, aquellos que padecen enfermedades
minoritarias con frecuencia quedan desprotegidos y
sin esperanza.

Con humildad y un profundo sentido de justicia,
solicitamos la implicaciéon de la Sociedad Espafola
de Angiologia y Cirugia Vascular (SEACV) y su apoyo
para garantizar que los pacientes reciban una atencion
digna, contribuyendo asi a mejorar significativamente
su calidad de vida.

La Junta Directiva de AESCOV

Confilictos de interés: los autores declaran no tener conflictos de interés.

Inteligencia artificial: los autores declaran no haber usado inteligencia artificial
(IA) ni ninguna herramienta que use IA para la redaccion del articulo.
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Figura 1.
Triptico de la
AESCOV.

Figura 2.
Triptico de la
AESCOV.

| Angiologia 2025:77(2):142-143 |





