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Editorial

Angiologia se consolida y aumenta su factor de impactoa 0,2
Angiology consolidates and increases its impact factor to 0.2

Una imagen poderosa preside la entrada al campus de la Universidad Complutense de
Madrid. El conjunto escultérico conocido como Los portadores de la antorcha, de Anna Hyatt
Hungtinton (The Torch), representa a un anciano que yace en el suelo y a un joven jinete que
intenta refrenar su caballo para recoger la antorcha que aquel le entrega (Fig. 1). Mediante esta
escena, con una fuerte carga simbdlica, se representa la transmision, generacion a generacion,
del saber y del conocimiento.

En este caso, que celebramos el incremento del factor de impacto de nuestra revista
Angiologia a 0,2, simbdlicamente se subraya el esfuerzo de los que nos precedieron y también
de los jovenes que deben continuar ese legado. Y esto es valido no solo para el saber vy el

Figura 1.
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conocimiento, sino también para la preservacion y el crecimiento de lo que hoy es nuestra Sociedad Espafiola
de Angiologfa, Cirugfa Vascular y Endovascular (SEACVE) y sus instituciones. No solo se viene a ocupar sillones,
sino también a mejorar y hacer crecer la sociedad a la que se representa.

Ha sido un largo y dificil camino hasta llegar aqui. Durante mucho tiempo, a veces de manera jocosa y otras
muchas veces en serio, se abogaba “por dejarla caer” o se decian cosas como “no merece la pena’,“es un gasto
prescindible” 0 “es imposible mantenerla” Esa corriente preconizaba el olvido de su historia, aunque Angiologia
sea la revista mas antigua de patologia vascular periférica (1,2), y circunscribirnos a las revistas de lengua inglesa,
como si la tradicion hispanica fuese capaz de publicar articulos de manera regular con esos altos estandares
internacionales. Eraignorar la realidad de la que partiamos: una sociedad pequefa y sin habitos metodologicos
de escritura. Los casos clinicos, que son con mucho los mas numerosos y los que mas producimos, actualmente
no se publican en casi ninguna revista cientifica. Esa actitud negacionista suponfa cerrarnos la puerta de lo que
nosotros hacemos y mirar lo que otros hacen, a pesar de que técnicamente realicemos una cirugfa vascular
moderna adaptada a los nuevos tiempos; una especialidad en la que se encarna en un amplio conocimiento
tanto en la cirugia endovascular como en el diagnostico vascular no invasivo y en la flebologia que ya quisieran
tener muchos paises de nuestro entorno que se consideran lideres. Ademas, olvidarnos de ella era también,
como una consecuencia simbdlica, perder un elemento vehicular y de cohesion de nuestra sociedad, de sus
capitulos y de sus socios.

Llegar hasta aqui'y consolidarnos ha sido posible gracias a la perseveranciay al trabajo, a pesar de las criticas
de quienes la consideraban algo prescindible, pero también al compromiso de una editorial, Aran Ediciones, méas
préxima y sencilla que lo que era Elsevier, una maquina internacional de negocio en la que nosotros pintdbamos
poco. Esta empresa familiar ha facilitado los cambios (edicion digital, open access, traduccién simultanea, etc.),
ha ayudado a consolidar otros logros (la recopilacién del histérico en PDF de la historia de Angiologia) y ha ido
incorporandola progresivamente en buscadores y bases de datos bibliograficos.

Un dato significativo de ese aumento del factor de impacto a 0,2 son los 23 653 usuarios que la revista tuvo
en 2024, datos extraidos de Google Analytics, lo que explica la amplia difusién que en la actualidad tienen sus
contenidos, especialmente en el mundo hispano. El espafiol es la lengua que nos une y esa es nuestra mayor
fortaleza. A ello ha contribuido considerablemente la digitalizacion, la version en linea, y hacerla abierta (open
access). Por ese motivo, la revista Angiologia debe continuar para convertirse en un referente de la cirugia vas-
cular en espafiol y garantizar asf un espacio de la literatura cientffica que facilite los puentes entre los cirujanos
vasculares hispanoparlantes.

La adaptacion al futuro también debe considerar la publicacién simultanea al inglés, a semejanza de otras
publicaciones mas renombradas como Cardiologia o Medicina Clinica, cuyos costes, eficacia y rapidez se han
reducido considerablemente con los nuevos softwares de traduccion y el uso de la inteligencia artificial. De hecho,
actualmente, suelen publicarse cinco articulos seleccionados de forma bilingUe. Esta introduccion progresiva ha
hecho que en la actualidad comiencen a recibirse manuscritos en lengua inglesa, lo que también ha contribuido
a una mayor difusién por otros paises y continentes.

Nuestra gran debilidad, sin embargo, no solo es la de escribir, sino también el compromiso de los revisores y de
los editores asociados para corresponder en tiempos a los procesos de revision. Lo que muchos de esos revisores
se desviven con manuscritos de otras revistas en lengua inglesa, lo demoran con la propia, que la relegan. Los
Mmanuscritos, por tanto, se eternizan o se rechazan por aquellos que en su dia se comprometieron a colaborar.
Parece que lo Unico que importa es figurar. Ese funcionamiento andmalo del proceso de “peer review” traslada
un sentimiento de poca seriedad a los autores, con lo que se convierte en una importante remora para la propia
revista, que se ha suplido en muchas ocasiones por el esfuerzo personal desde la Direccion. Se hace ahora vital
y de mayor responsabilidad corregir esa mala praxis de cara a consolidar los logros obtenidos.

Como gran oportunidad tenemos las numerosas unidades docentes que se han creado en estos Ultimos
anosy el numero creciente de jovenes médicos internos residentes en la especialidad (55 MIR / afo), lo que hara
que en poco tiempo se multipliquen los socios e integrantes de la SEACVE. Por otra parte, la implementacion

| Angiologia 2025;77(4):199-201 |
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de cursos por la sociedad (“;Como escribir un articulo cientifico?’,“Introduccion a las bases metodoldgicas’, etc.)
y las numerosas aportaciones a los congresos nacionales y de los capitulos se traducirdn progresivamente en
una fuente potencial de mayor creacion cientifica, maxime cuando esas publicaciones, que ya tendran factor
de impacto, contribuirdn positivamente a los curriculos académicos y a las ofertas publicas de empleo (OPE) de
los jovenes especialistas.

Por supuesto que nos queda mucho trecho para seguir caminando y progresando como colectivo, pero hemos
abierto un escenario completamente diferente y esperanzador. La revista Angiologia, con sus limitaciones, es la
revista cientifica mds longeva del ambito vascular internacional (1949) y pertenece a nuestra sociedad cientifica
(SEACVE). Nuestra Sociedad, asi, ha conseguido una importante meta, que contribuird a un mayor prestigio y
liderazgo como colectivo de cirujanos vasculares de habla en espafol.

Ahora toca consolidar lo logrado y esa nueva generacién que nos reemplaza debe mantenerla y, si es posible,
mejorarla. jEnhorabuena a todos!
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Resumen

Introduccidn: los paragangliomas carotideos son tumores raros que se originan en el cuerpo carotideo. Debido a
su localizacion y a su gran vascularizacion, su manejo quirdrgico puede ser complejo y conlleva riesgos significa-
tivos. La embolizacién preoperatoria de paragangliomas carotideos busca reducir el tamafo y la vascularizacion
de estos tumores, lo que facilita su reseccion quirirgica y disminuye el riesgo de complicaciones intraoperatorias.

La técnica de puncion percutanea directa del tumor con Onyx™ se ha propuesto como una alternativa prometedora
a las técnicas tradicionales de embolizacion.

Objetivos: este trabajo describe la técnica y revisa la efectividad y la seguridad de la embolizacion preoperatoria
de tumores carotideos mediante puncion directa con Onyx™.

Material y métodos: se realizé un analisis retrospectivo de 5 pacientes con paragangliomas carotideos tratados con
embolizacion preoperatoria mediante puncién directa con Onyx™ y posterior reseccién quirdrgica a los 4,6 dias de
media. 4 pacientes eran mujeres, con una edad media de 57 afos. 3 casos eran Shamblin Iy 2 casos, Shamblin II-Ill.

Resultados: todos los casos fueron embolizados con éxito, con un alto porcentaje de devascularizacion del tumor
(90-100 %) y sin complicaciones. La reseccién se llevd a cabo con minima pérdida sanguinea y sin inflamacion ni
fibrosis por el material embolizante.

™

Conclusiones: la embolizacién preoperatoria de paragangliomas carotideos mediante puncion directa con Onyx
es una técnica efectiva, con minimas complicaciones, y facilita la reseccion quirdrgica del tumor. Se recomienda
su aplicacion en el tratamiento de estos tumores.
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Abstract

Introduction: carotid paragangliomas are rare, highly vascularized tumors that originate in the carotid body.
Due to its location and rich blood supply, its surgical management can be complex and carries significant risks.
Preoperative embolization of carotid paragangliomas seeks to reduce the size and vascularization of these tumors,
facilitating their surgical resection and reducing the risk of intraoperative complications.

The technique of direct percutaneous puncture of the tumor with Onyx™ has been proposed as a promising
alternative to traditional embolization techniques.

Objectives: this work describes the technique and reviews the effectiveness and safety of preoperative emboli-
zation of carotid tumors by direct puncture with Onyx™.

Material and methods: a retrospective analysis was performed on 5 patients with carotid paragangliomas treated
with preoperative embolization by direct puncture with Onyx and subsequent surgical resection at an average
of 4.6 days. 4 patients were women, with an average age of 57 years. 3 cases were Shamblin Il and 2 cases were
Shamblin II-111.

Results: all cases were successfully embolized, with a high percentage of tumor devascularization (90-100 %) and
no complications. The resection was performed with minimal blood loss and without inflammation or fibrosis
from the embolizing material.

Conclusions: preoperative embolization of carotid paragangliomas by direct puncture with Onyx is a viable tech-
nique, with minimal complications and facilitates surgical resection of the tumor. Its application is recommended

Direct puncture.

Embolization. Onyx™. in the treatment of these tumors.

INTRODUCCION

Los paragangliomas carotideos son tumores raros
originados en el glomo carotideo. Representan menos
del 0,5 % de los tumores de cabeza y cuello; los caroti-
deos son los mas frecuentes en esta region (65 %). La
incidencia exacta es desconocida, pero se estima en
aproximadamente 1 por cada 30 000-100 000 perso-
nas, con mayor prevalencia en poblaciones de mayor
altitud y tasa de mutaciones de genes SHD (enzima
succinato deshidrogenasa), como en Holanda (1,2).

Se clasifican en esporadicos y familiares. El patron
familiar ocurre en un 10 % de los casos, con aparente
herencia autosémica dominante. Ademas de presen-
tarse en edades mas jovenes, se observa un mayor
riesgo de tumores bilaterales o en otras localizaciones
y mutaciones asociadas a enfermedad metastasica,
como la mutacion SDHB (3,4).

Clinicamente, la mayoria son asintomaticos y de
lento crecimiento, aunque los tumores grandes pue-
den causar sintomas inespecificos por compresion
o invasion local de nervios, como el vago, el espinal
e el hipogloso. Cerca del 5 % de los tumores tienen
actividad neurosecretora, lo que precisa pruebas adi-
cionales y descartar lesiones sincrénicas activas, como
feocromocitomas (5).

La clasificacion de Shamblin los tipifica en tres
tipos segun el tamano, la extension vy la relacion
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con estructuras vasculares, lo que permite valorar los
riesgos intraoperatorios.

El riesgo de complicaciones neurovasculares y
de lesién de pares craneales aumenta con el grado
Shamblin (6,7). A pesar de su bajo potencial maligno
(10 %), los paragangliomas son tumores benignos que
requieren reseccion precoz debido a su alta vasculari-
zaciony proximidad a estructuras neurovasculares, lo
que incrementa el riesgo de complicaciones durante
la cirugfa (8).

Por ello y, a pesar de las controversias en la
literatura y a la falta de consenso, la embolizacion
preoperatoria se ha propuesto como una técnica
que reduce el sangrado, facilitando la reseccién,
especialmente en los Shamblin Iy Ill, en los que la
vascularizacion del tumor es mas compleja (9,10).
La embolizacién transarterial supraselectiva de los
principales vasos aferentes con diferentes agentes
embolizantes ha sido la técnica usada tradicional-
mente con buenos resultados, pero esta limitada
por la anatomia vascular de las arterias aferentes, lo
que desemboca frecuentemente en una emboliza-
cion incompleta y en un procedimiento mas largo
y complejo (11,12).

Sin embargo, la embolizacion percutdnea directa
del tumor con Onyx™ es una alternativa efectiva con
la que se logra una mayor devascularizacion del tumor
y en menor tiempo, con minimas complicaciones.
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El objetivo de este articulo es describir esta técnica
y revisar su efectividad y su seguridad a través de la
presentacion de cinco casos clinicos y una revision
de la literatura relevante.

MATERIALY METODOS

Poblacion

Se trata de un analisis retrospectivo de 5 pacien-
tes diagnosticados de paraganglioma carotideo
a los que se les realizd embolizacion percutanea
preoperatoria con Onyx™ 18 entre octubre de 2023
y noviembre 2024 en nuestro centro. En todos los
casos se recogio el consentimiento informado v el
estudio fue aprobado por el Comité de Etica del
Hospital. La mayorfa eran mujeres (4 casos) y su edad
oscilaba entre los 47 y los 64 afos, con una media de
57 afhos. En todos los casos el tumor se situaba en el
lado derecho y no presentaba manifestaciones cli-
nicas, salvo un paciente con sincopes de repeticion.

Una de las pacientes tenfa historia familiar de para-
ganglioma. El tamafio del tumor oscilaba entre 17y
39 mm y clasificamos 3 de los casos como de tipo Il'y
los 2 casos que englobaban la carétida externa fue-
ron clasificados como Shamblin lI-lll. El diagnéstico
se establecio con la exploracién fisica, eco Doppler
y angio TAC/ARM. Se realizo PET TAC de extension,
estudio secretor y genético en todos los casos, que
fueron negativos, excepto en el caso 4, en el que se
detectd secrecion de dopamina y fue tratada en el
preoperatorio con doxazosina y betabloqueantes. El
estudio genético sigue pendiente en los dos Ultimos
casos tratados (Tabla I).

Procedimiento
Técnica de puncidn directa con Onyx™

Una vez valorado en sesion, y en colaboracion con
el servicio de neurorradiologia, se realiza la emboliza-
Cion bajo anestesia general y/o anestesia local.

Tabla I. Caracteristicas de los pacientes tratados

Parametros Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
Sexo Mujer Mujer Varon Mujer Mujer
Edad (afos) 47 63 64 48 63
Antecedentes familiares No No No Madre PG No
Lado del tumor Derecho Derecho Derecho Derecho Derecho
Diametro maximo (cm) 30 25 17 36 39
Shamblin Il Il I (1111 11111
Sintomas preoperatorios No No Sincopes No Cefaleas
Secretor No No No Dopamina No
Técnica Combinada Directa Directa Directa Directa
Vol Onyx 6 cm? 5cm? 6 cm’ 6 cm’ 8cm?
Porcentaje de devascularizacion 100 % 100 % 100 % 90 % 90 %
Duracion de la cirugia (horas) 2 3-3:30 2:30 4 4
Dias hasta la cirugia 2 6 5 4 6
Sangrado intraoperatorio <50 ml <50 ml <50 ml <100 ml <100 ml
Déficit neuroldgico postoperatorio no No No Xll, X, VII, transitorio X transitorio
Estancia en hospital tras cirugia 2 dfas 2 dfas 3 dfas 4 dias 4 dias
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Mediante acceso femoral derecho ecoguiado y
colocacion de introductor de 6 F de 11 c¢m, se avan-
za con una guia Terumo de 0,035"y un catéter guia
ENVOY 6F de 90 cn CERENOVUS. Se realiza la arterio-
grafia selectiva inicial con el fin de localizar el para-
ganglioma'y la bifurcacién carotidea, identificando
las aferencias arteriales del tumor, el drenaje venoso
y las posibles anastomosis de riesgo entre la arteria
carotida externa, la interna o la vertebral. Se deja el
catéter en la carétida comun para el control de la
vascularizacién tumoral durante la embolizacion.

La ventaja de usar un catéter guia es que podemos
introducir de manera coaxial un microcatéter com-
patible con Onyx y DMSO para ser mas ultraselectivo
con embolizacion transarterial de alguna rama nutricia
como procedimiento adicional (13).

El acceso percutaneo laterocervical radioguiado se
consigue mediante técnica de road mapping con varias
proyecciones de la carétida comun. Se coloca la aguja
percutanea, generalmente de 21 G, dentro de la masa
tumoral, con lo que se obtiene un flujo retrégrado lento
y continuo a través de la aguja. Se administra contraste
para confirmar la posicion éptima de la punta de la agu-
jay se visualiza la vascularizacion del tumor mediante
un parenquimograma. Se purga la aguja y la alargadera
(compatibles con DMSO) con suero salino, se rellena el
espacio muerto lentamente con DMSQO y se procede
a inyectar lentamente el Onyx™ 18 (6 %) bajo control
fluoroscopico, sin exceder los 0,3 ml/min.

Una vez inyectado, el material avanza en forma de
“lava”hacia el espacio tumoral a través de las numero-
sas ramificaciones vasculares. Se inyecta Onyx™ hasta
confirmar la completa devascularizacién del tumor

y se detiene la liberacion cuando no progresa y/o
se ocluye la porcién del tumor que previamente se
habia visualizado irrigada por ese territorio vascular. La
solidificacion final ocurre en los 5 minutos posteriores
a la administracion del agente.

Se realizan arteriografias repetidas para evaluar el
tratamiento y, si es necesario, reposicionar la aguja o
repetir la embolizacion hasta lograr una oclusion com-
pleta. Dada la complejidad de la vascularizacion suelen
requerirse multiples punciones (3-4) para embolizar
la mayor parte del tumor. Luego se comprueba el grado
de devascularizacion del tumor mediante arteriografia a
través del catéter guia y se realiza una arteriografia intra-
craneal para descartar complicaciones.

Siel resultado es satisfactorio, se retira el catétery
el introductor, realizando la compresién del acceso o
del dispositivo de cierre percutaneo.

En el caso 1 lairrigacion del tumor provenia de la
arteria faringea ascendente mediante dos ramas que
nutrian la porcion superior e inferior del tumor, por lo
que se decidié una técnica combinada transarterial
a través de microcatéter con Onyx™ de los pedicu-
los principales y puncion directa de Onyx™ hasta la
oclusion total.

Se valora el porcentaje de devascularizacién del
tumory el paciente pasa a la UCI para su monitoriza-
cién neurologica (Fig. 1).

RESULTADOS

En todos los casos la embolizacién fue exitosa y
sin complicaciones intraoperatorias. Aunque depende

Figura 1. Procedimiento. A. Arteriografia carotidea en la que se objetiva el tumor. B. Puncidn percutdnea y parenquimograma. C. Embolizacidn con Onyx. D. Control final con

devascularizacion del tumor.
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del tamafio y de la vascularizacion del tumor, la duracion
de la embolizacion fue de 15-30 minutos y el tiempo
total del procedimiento varié entre 90 y 120 minutos.

Se observé una significativa reducciéon del flujo
sanguineo en los paragangliomas tras la embolizacion
con Onyx™, con porcentajes de devascularizacion
del tumor del 90 % en dos casos y 100 % en los otros
tres casos.

Los pacientes estuvieron monitorizados en UC]
24 horas sin complicaciones posoperatorias, como
compromiso de via aérea, embolizacion arterial inad-
vertida o secuelas neuroldgicas. Tampoco presentaron
sintomas menores de inflamacion descritos tras la
embolizacion.

La cirugia del tumor se realizd entre 2 y 6 dias tras
la embolizacidn, con una reseccion sin dificultad, ni
inflamacion, hematomas o fibrosis y el material de
embolizacion no afectd a las maniobras quirdrgicas
(Fig. 2).

Se evaluaron pardmetros intraoperatorios de éxito
clinico de reseccion del tumor recogiendo los datos
de los informes quirlrgicos: tiempo de cirugia, pér-
dida de sangre, facilidad de reseccién, inflamacion o
fibrosis y complicaciones.

La pérdida de sangre intraoperatoria fue menor de
50 ml en los 3 casos y menor de 100 ml en 2 casos,
con tiempo quirdrgico entre 2y 4 horas (3:9 horas de
media), y no se reportaron complicaciones intraope-
ratorias. No se requirié clampaje ni shunt carotideo en
ninguna intervencion (Tabla I).

En los casos 4y 5, con tumores mas grandes Sham-
blin 1I-1I, se requirié seccion del vientre posterior del
digastricoy ligadura de la carétida externa, con resec-
cion junto al tumor para facilitar su extirpacion. El
caso 4 presentd alteracion transitoria de varios pares
craneales en el posoperatorio (X, VIl y XII) con tos,
disfagia para liquidos, paresia facial, desviacion lateral
de la lengua a la derecha, sialorrea y disartria leve,
atribuidas a una lesion inflamatoria temporal. El caso
5 tuvo una lesion transitoria del X.

El seguimiento por eco Doppler al mes de la cirugia
objetivd permeabilidad de cardtidas (excepto los dos
casos de ligadura y secciéon de la carétida externa) y
ausencia de masa tumoral residual o vascularizacion
patoldgica. Esta pendiente un estudio de imagen
al afo (ARM o ATAC) para confirmar la ausencia de
tumor residual.

DISCUSION

Los paragangliomas son tumores raros, por lo que
escasean estudios sobre su diagnostico y su trata-
miento. El registro multicéntrico CAPACITY (Registro
Internacional Cooperativo de Paraganglioma Caroti-
deo), con 1432 pacientes de México, Bolivia, Ecuador
y Espana, publico en 2022 su experiencia de 10 anos,
que es la serie mas amplia hasta la fecha (14).

En el presente estudio la edad del diagndstico
fluctud entre 40 y 64 anos, 4 pacientes eran mujeres

Figura 2. Reseccion quirirgica. A. Diseccion del paraganglioma. B. Tumor resecado, respetando cardtida comdin, interna y externa. C. Pieza quirdrgica.
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y todos los casos se localizaron en el lado derecho,
datos coincidentes con otros estudios que indican una
relacion mujer: hombre de 4:1 y mayor incidencia en
el lado derecho (15).

Se han descrito tratamientos como la radioterapia
y la embolizacion, pero la resecciéon quirlrgica es el
tratamiento de eleccion de los paragangliomas caro-
tideos y el Unico con potencial curativo (16). Resulta
un desaffo quirdrgico debido a su localizaciény a su
alta vascularizacién, sobre todo de las ramas de la
cardtida externa (la mas frecuente es la arteria faringea
ascendente), aunque también recibe aporte de otras,
como vasa vasorum de la carétida comun o rama
meningea de la carétida interna (17,18).

La lesion vascular es una complicacion frecuente,
particularmente en tumores grandes de tipo Shamblin
Ill, que suelen requerir reconstruccién vascular (19).

Se ha debatido mucho sobre si la embolizacion
preoperatoria es Util en la reseccion de tumores del
cuerpo carotideo. Los resultados del registro retros-
pectivo CAPACITY sugieren que reduce significati-
vamente el sangrado intraoperatorio y el tiempo
quirdrgico, lo que facilita la diseccién, por lo que se
recomienda en pacientes Shamblin Il y lll, evaluan-
do ventajas y riesgos del procedimiento de forma
individual (20).

Otras revisiones sistematicas y metaanalisis indi-
can que la embolizacion preoperatoria disminuye Ia
vascularizacién, lo que reduce el sangrado, facilita
la cirugia y disminuye los riesgos (21-23).

Sin embargo, en algunos metaanalisis publica-
dos por Kaya y cols. (24), Abu-Ghanem Sy cols. (12) y
Robertson V'y cols. (25) no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas en pérdida de sangre,
tiempo quirdrgico, estancia posoperatoria en el hospi-
tal, incidencia de AlT/ictus y lesién de nervio craneal,
sin encontrar distinciones entre los grupos Shamblin
I, Iy lllen cuanto al tiempo de cirugia, aunque si des-
tacaron una reduccion estadisticamente significativa
en la incidencia de lesiones vasculares.

En nuestra serie, la mayoria de los casos fueron
tumores Shamblin Il, y en todos se realizd una valo-
raciéon conjunta con neurorradiologia. Se opté por
embolizacién preoperatoria mediante puncion directa
con Onyx™,

La embolizacion transarterial ha mostrado bue-
nos resultados (11), pero la diminuta y la compleja
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vascularizacion del tumor no es facilmente accesible
para una cateterizacion supra -o ultraselectiva, por
lo que es dificil lograr la embolizacién completa.
Sin embargo, la inyeccion intratumoral del agen-
te embolizante logra una mayor devascularizacion
(18,26-30). La embolizacion percutanea proporciona
una alternativa mas facil y de menor riesgo en com-
paracion con la embolizacion arterial, lo que facilita
el procedimiento quirdrgico posterior y permite una
reseccion completa del tumor, con muy pocas com-
plicaciones (31,32).

Un metaanalisis que comparo la seguridad vy la
eficacia de la embolizacién percutanea directa y
la embolizacién trasnsarterial basado en 31 estudios
retrospectivos mostré que la puncion percutanea
logré una mayor tasa de devascularizacion com-
pleta del tumor (91 % frente a 40,1 %). Sin embargo,
no se encontraron diferencias significativas en las
complicaciones mayores y menores entre ambas
técnicas (33).

Presentamos cinco casos con paragangliomas
carotideos en los que la vascularizacién principal
proviene de ramas de la cardtida externa. En todos
los casos, la principal rama nutricia fue la rama recu-
rrente de la arteria faringea ascendente, coincidiendo
con la literatura.

La técnica de puncion directa del tumor con
Onyx™ para su embolizacion se ha descrito en deta-
lle (31,34-36), con ventajas con respecto a n-butyl
cyanocrilato (n-BCA) usado en los estudios iniciales
(12,37-39). Onyx tiene una precipitacion mas lenta,
como “flujo de lava’, lo que permite una liberacion
mas controlada y segura, asi como una mayor pene-
tracion en el lecho tumoral. Ademas, tiene la ventaja
de distribuirse lentamente de forma anterdgrada y
retrograda a todo el lecho tumoral, independiente-
mente de la irrigacién por diferentes arterias, lo que
reduce laimportancia de analizar la angioarquitectura
de todos los vasos nutricios (36,27,40,41).

En nuestros pacientes, los tumores fueron por pun-
cién directa con Onyx™, de acuerdo con la técnica
publicada por Felbaumy cols. (31) y Garcia Gutiérrez
Ay Gonzalez-Fajardo JA (13). El volumen de Onyx™
utilizado en los articulos revisados varié de 5 a 9 m,
dependiendo del tamafo del tumor, similar a nuestros
casos. El intervalo de tiempo de la embolizacion y de
la cirugfa también es controvertido: en la mayoria
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de los estudios se realiza la embolizacion 24-72 horas
antes de la cirugfa (9,16), aunque otros lo prolongan
hasta 6 dias (6). No existen datos suficientes para
determinar el intervalo de tiempo 6ptimo y se necesi-
tarian estudios comparativos para ver si puede afectar
a los resultados intra- y posoperatorios.

En este estudio el tiempo de reseccion fue de 2
a 6 dias, sin que se observara edema ni inflamacion
y sin neovascularizacion ni fibrosis. La pérdida de
sangre fue menor de 100 ml (frente a 350 ml en otros
estudios), con una diseccion facil y limpia, preser-
vando los pares craneales (42).

Las complicaciones posoperatorias no son raras
debido a la intima relacion del tumor con estructu-
ras nerviosas y vasculares. Las lesiones neurolégicas
mas frecuentes afectan al nervio vago y al hipogloso
(25). La paralisis de cuerda vocal es una complica-
cion crucial de la reseccion quirdrgica (11,21,22). En
nuestra serie, se identificéd una lesion transitoria de
pares craneales en ambos casos de tipo Shamblin
[I-11l. Estos hallazgos coinciden con lo reportado en
revisiones previas, que indican que las principales
complicaciones se deben a la compresiéon de pares
craneales en un 32 %, seguida de isquemia cerebral
en un 8-20 % (43).

Aunque los resultados en nuestro centro son com-
parables a los descritos en la literatura, las limitaciones
de este estudio son el pequefio tamafno de la muestra
y su disefio retrospectivo. Como esta patologia es
poco comun, no hay estudios prospectivos y retros-
pectivos adecuados con un gran nimero de pacientes
para hacer recomendaciones.

CONCLUSIONES

La embolizaciéon preoperatoria de paragangliomas
carotideos mediante puncién directa con Onyx™ es
una técnica efectiva con minimas complicaciones
y facilita la reseccion quirdrgica del tumor al dismi-
nuir el sangrado y el tiempo de intervencién, lo que
reduce las complicaciones y los riesgos neurolégicos
asociados. Se recomienda su aplicaciéon en el mane-
jo de estos tumores, aunque se necesitan estudios
adicionales para confirmar estos resultados con el
objetivo de incorporar esta técnica en el tratamiento
Optimo de estos pacientes.
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Resumen

El sindrome de hipoperfusion distal asociado al acceso vascular para hemodidlisis (HD) es una complicacién infre-
cuente pero potencialmente grave que puede provocar isquemia de la extremidad afectada. Su incidencia es mas
alta en accesos de alto flujo y en pacientes con factores de riesgo, como diabetes, enfermedad arterial periférica 'y
edad avanzada. Aunque hasta el 90 % de los accesos vasculares puede asociarse a un robo arterial asintomatico,
solo el 1-12 % requiere intervencion quirdrgica.

La fisiopatologfa incluye una combinacién de alteraciones, como arterias donantes patoldgicas, resistencia aumen-
tada en el lecho arterial distal y adaptaciones insuficientes del lecho venoso. El flujo retrégrado (“robo arterial”)
y la colateralidad arterial no reactiva agravan el cuadro. Clinicamente, el sindrome puede manifestarse de forma
aguda, subaguda o cronica, con sintomas que varfan desde palidez y dolor hasta pérdida funcional y necrosis tisular.

El diagnostico es principalmente clinico, complementado con pruebas como ecografia Doppler y arteriografia. El
manejo incluye desde estrategias conservadoras en etapas tempranas hasta procedimientos quirdrgicos avanzados
en casos graves. Las técnicas mas utilizadas incluyen ligaduras, bandas, procedimientos de revascularizacion distal
(DRIL, RUDI) y técnicas de proximalizacion de flujo arterial (PAl). Estas intervenciones buscan equilibrar la perfusion
distal mientras se mantiene la funcionalidad del acceso vascular.

Palabras clave: A pesar de los avances, el manejo sigue siendo un desafio debido a la complejidad de la patologia y las comorbi-

Acceso vascular. . . . . s ) ) ) .
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Abstract

Distal hypoperfusion syndrome associated with vascular access for hemodialysis (HD) is an infrequent but potentially
severe complication that can lead to ischemia in the affected limb. Its incidence is higher in high-flow accesses and
in patients with risk factors such as diabetes, peripheral arterial disease, and advanced age. Although up to 90 % of
vascular accesses may be associated with asymptomatic arterial steal, only 1-12 % require surgical intervention.

The pathophysiology involves a combination of factors, including pathological donor arteries, increased resistance in
the distal arterial bed, and insufficient adaptations of the venous bed. Retrograde flow (“arterial steal") and non-reactive
arterial collaterals exacerbate the condition. Clinically, the syndrome can present as acute, subacute, or chronic, with
symptoms ranging from pallor and pain to functional loss and tissue necrosis.

Diagnosis is primarily clinical, supplemented by tests such as Doppler ultrasound and arteriography. Management
ranges from conservative strategies in early stages to advanced surgical procedures in severe cases. The most com-
monly employed techniques include ligations, banding, distal revascularization procedures (DRIL, RUDI), and proxi-
malization arterial inflow techniques (PAl). These interventions aim to balance distal perfusion while maintaining the

Steal syndrome. functionality of the vascular access.

INTRODUCCION

La insuficiencia renal cronica constituye una de
las enfermedades renales mas prevalentes. Afecta
aproximadamente al 2-3 % de la poblacién general (1).

El sindrome de hipoperfusion distal es una pato-
logia infrecuente, aunque potencialmente grave (2,3).

El fendmeno del robo relacionado con el acceso
fue inicialmente descrito por Storey y cols., quienes
reportaron casos de embolizacion distal e isquemia sub-
secuente a la creacion de una fistula radiocefdlica (4).

Esta patologia se encuentra presente en un por-
centaje elevado de pacientes (hasta el 90 %). En
muchos casos es asintomatico. Sin embargo, solo un
bajo porcentaje requerird una intervenciéon quirdrgica
para resolverla (2,5-7).

La terminologia actual para describir el robo arterial
asociado a la creacion de acceso para didlisis abarca el
sindrome de robo relacionado con la didlisis (DASS),
el sindrome isquémico de hipoperfusion distal (DHIS),
la isquemia distal inducida por hemodialisis (HAIDI) y
el sindrome de robo isquémico (ISS) (4).

En ausencia de un tratamiento oportuno y adecua-
do, los dafnos pueden resultar irreversibles, lo que pone
en riesgo la viabilidad de la extremidad afectada (3).

EPIDEMIOLOGIA

Segun el Registro Espafol de Didlisis y Trasplan-
te (REDYT), en 2023, un total de 67 625 personas

en Espafa se encontraban bajo terapia renal sustituti-
va, de las que el 39,4 % recibia tratamiento mediante
hemodidlisis (HD) (8).

El sindrome de hipoperfusion distal asintomatico
se presenta en hasta el 90 % de los pacientes con
acceso vascular para HD. La intervencion quirdrgica
es necesaria en un rango que oscilaentre el 1 %y el
12 % de los casos (2,5-7,9).

La incidencia de isquemia sintomatica es del 2,3 %
en pacientes con fistula arteriovenosa (FAV) radiocefa-
lica (RC) y del 3,6 % en aquellos con FAV braquiocefali-
ca (BC) (10). En cuanto a la prevalencia de la isquemia
sintomatica en FAV protésica, los resultados son muy
variables: se reporta hasta en el 10-20 % de las series
estudiadas (1).

El manejo de esta patologia resulta complejo y
puede verse limitado por el envejecimiento progresivo
de los pacientes y las comorbilidades asociadas (11).

La tasa de mortalidad vinculada a este sindrome
es del 29 % al primer afioy alcanza el 78 % a los cinco
anos (2).

FISIOPATOLOGIA

Varios procesos intervienen en la fisiopatologia

de este sindrome.

1. Arteria donante patolégica: cuando la arteria
donante presenta patologia, no es capaz de
distribuir de manera adecuada el flujo desde
un lecho de baja resistencia (lecho venoso)

| Angiologia 2025;77(4):211-225 |
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hacia uno de alta resistencia (lecho arterial dis-
tal) (2). Cuando existe una estenosis arterial
proximal preexistente a la creacion de la FAV,
esta distribucion de flujos puede empeorar. Se
han reportado casos de estenosis proximal a
la anastomosis en la arteria donante en hasta
el 20 % de los casos (9).

2. Resistencia del lecho arterial distal elevada: el
lecho arterial distal presenta mayor resistencia
en comparacion con el lecho venoso de entra-
da dela FAV. La presencia de ateroesclerosis en
el lecho arterial distal exacerba este proceso,
lo que disminuye la perfusion en la mano (2).
Esta situacion puede agravarse con patologias
como la diabetes mellitus (DM), la hipertension
arterial crénica (HTA) y las conectivopatias, que
incrementan la resistencia arterial distal (5).

3. Adaptacion del lecho venoso inadecuado: des-
pués de la creacion de una FAV, el lecho venoso
experimenta un aumento de didmetro, lo que
conlleva una disminucion mas pronunciada
de la resistencia vascular. En el caso de una
fistula protésica, el didametro inicial es mayory el
proceso de adaptacion que ocurre en accesos
nativos esté ausente. Por ello, el uso de prote-
sis puede desencadenar episodios agudos de
hipoperfusion distal (2,5,9).

4. Inversion del flujo arterial (‘robo verdadero”): se
produce una inversion del flujo arterial desde
el lecho arterial distal hacia el acceso arterio-
venoso, fendmeno denominado “robo” Este
puede ser completo cuando ocurre tanto en
sistole como en diastole, o incompleto cuando
se limita a la didstole (9).

5. Colateralidad arterial proximal no reactiva: la
colateralidad arterial proximal a la anastomo-
sis aumenta de tamafo como mecanismo
compensatorio para mitigar el sindrome de
hipoperfusion distal. Sin embargo, en arterias
patoldgicas este proceso puede estar limitado o
ausente (2). Estas colaterales se desarrollan pro-
gresivamente con el tiempo, actuando como
un mecanismo compensatorio varias semanas
después de la creacion del acceso vascular (5).

6. Colateralidad del arco palmar no reactiva: la cola-
teralidad del arco palmar aumenta de tamafo
como mecanismo compensatorio. En el caso

| Angiologia 2025;77(4):211-225 |

de fistulas radiales, la arteria cubital puede
aumentar de didmetro. Sin embargo, cuando el
arco palmar es incompleto, este proceso com-
pensatorio se ve limitado, lo que exacerba los
signos y los sintomas de isquemia (9).

FACTORES DE RIESGO

Existen varios factores de riesgo asociados:

- Sexo femenino (4,12).

- Edad mayor 60 afios (4,12).

— Sindrome de robo previo (4,12).

— Diabetes mellitus (4,12).

— Enfermedad arterial periférica (4,12).

— Cardiopatia isquémica cronica (4,12).

— Acceso vascular en miembro inferior (4,12).

— Fistula arteriovenosa con inflow braquial
previo (12).

- Antecedente de amputacion (12).

— Multiples accesos vasculares previos (13).

— Acceso vascular de alto flujo (13).

CLIiNICA

La presentacion clinica del sindrome de hipoperfu-
sion distal es muy variable y dependera de si el evento
es agudo o cronico (2).

Agudo

El cuadro clinico agudo suele manifestarse dentro
de las primeras 24 horas y presenta caracteristicas
similares a una isquemia aguda. Los pacientes pueden
referir dolor, palidez, sensibilidad alterada y pérdida
de movilidad (2). Este evento puede ser precipitado
por una enfermedad arterial crénica preexistente (5,9).

Subagudo

El cuadro subagudo se presenta durante el primer
mes después de la creacion del acceso vascular. Apro-
ximadamente la mitad de los casos de hipoperfusion
distal se producen durante este periodo (5,9).
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Croénico

En su forma cronica, la sintomatologfa suele ser
menos intensay se clasifica en las siguientes etapas (2):
— Etapa I: palidez, livedo, cianosis distal, entu-
mecimiento, ausencia de pulsos o sensacion
de mano fria. No hay presencia de dolor (2,5).
— Ftapa llA: dolor tolerable durante el ejercicio o
durante la didlisis (2,5).
— FEtapa lIB: dolor intolerable durante el ejerci-
cio, calambres y parestesias o dolor durante
la dialisis (2,5).
— FEtapa lll: dolor en reposo o pérdida de la fun-
cion motora (2,5).
- FEtapa IVA: pérdida limitada de tejido en areas
distales con potencial para preservar la funcion
dela mano (2,5).
— FEtapa IVB: pérdida irreversible de tejido y dete-
rioro significativo de la funcién de lamano (2,5).
El grupo de Malik establece un orden de gravedad
para la aparicion de la sintomatologia, que se presenta
enlatablal(11).

Tablal.

1. Cambios de ufas

2. Hormigueo ocasional

3. Frio de las extremidades

4. Hormigueo y entumecimiento en la mano
y los dedos

5. Debilidad muscular

6. Lechos de ufas de palido a blanquecino
0 ciandtico
Dolor en el descanso
Déficit de la funcion sensorial y motora
. Ulceraciones en la punta de los dedos
10. Pérdida de tejido

Existen ciertas excepciones en la manifestacion de
los sintomas del sindrome de hipoperfusion distal. Los
pulsos radiales y cubitales pueden estar presentes a
pesar de la gravedad de otros signos clinicos, lo que
podria estar relacionado con alteraciones en el arco
palmar. En casos de sindrome de hipoperfusién distal
asociados a FAV radiales, la mano suele mantenerse
caliente y los pulsos permanecen palpables. No obs-
tante, los sintomas de isquemia tienden a ser mas
evidentes en los pulpejos de los dedos (9).

Aunque el robo arterial tipicamente afecta a la
extremidad, en casos poco frecuentes también puede
desviar el flujo sanguineo de otras circulaciones, como
la coronaria o la vertebral, e incluso comprometer
el flujo en un colgajo miocuténeo ipsilateral, lo que
podrfa inducir la necrosis de los tejidos afectados (4).

En términos generales, la sintomatologia presen-
tard una relacion temporal con la creacién del acceso
vasculary el inicio de la HD (2).

DIAGNOSTICO

El examen fisico debe incluir una inspeccion deta-
llada de los signos de isquemia, asi como alteraciones
en la sensibilidad y en la movilidad (2).

Se recomienda llevar a cabo una valoracion fisica
comparativa entre la extremidad afectada y la extremidad
contralateral, ademas de evaluar la mejoria sintomatica
al realizar la compresion de la fistula arteriovenosa (2).

El diagndstico es fundamentalmente clinico, aun-
que puede complementarse con las siguientes prue-
bas diagndsticas (2,5):

- Presion arterial digital: se estima que una pre-
sion inferior a 60 mmHg es indicativa de esta
patologfa (2,5). Ademas, si la onda de presién
se duplica tras la compresion de la FAV, esto
contribuye a confirmar el diagnostico (2).

~ Indice dedo-brazo: su utilidad es controvertida,
ya que el valor limite varia entre < 04 y < 0,6.
Sin embargo, presenta un importante valor
predictivo negativo. Si el indice es superior a
0,6, puede descartarse el diagndstico (2,5).

— Ecografia Doppler: permite evaluar las caracte-
risticas morfoldgicas y funcionales del acceso
vascular, tanto en la arteria donante como en
las arterias distales. También facilita la valora-
cion de la anastomosis, del lecho venoso o del
conducto protésico. Ademas, permite medir el
flujo de la FAV, identificar la reversion de flujo
en la arteria donante y observar los cambios de
flujo al comprimir la anastomosis (5).

- Arteriografia y/o fistulografia: facilita la evalua-
cién de la arteria donante, su estructura, el
territorio arterial distal y las colaterales, inclui-
do el arco palmar (2,5). También permite valo-
rar el flujo de salida venoso. Es recomendable
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realizar esta prueba mientras se comprime
la anastomosis para observar la mejoria del
flujo distal (2,5).

— FEstudio de la conduccidn nerviosa: se recomien-
da realizar un electromiograma y potenciales
evocados en casos en los que se sospeche
neuropatia monomérica isquémica (5).

Diagnéstico diferencial

Existen varias patologias a tener en cuenta:

— Amiloidosis (5).

— Sindrome del tunel carpiano (5).

— Neuropatia monomeérica isquémica (2,5).

— Artropatia (5).

- Danfo nervioso iatrogénico (por la didlisis, por

TRATAMIENTO

El tratamiento mas efectivo es la prevencién primaria
de esta patologia, lo que implica identificar oportuna-
mente los factores de riesgo y llevar a cabo una evalua-
cién y una planificacion preoperatoria adecuadas (5).

Se recomienda el tratamiento conservador para los
estadios |y la. En estadios mas avanzados, se aconseja
optar por el tratamiento quirdrgico (14).

El plan de tratamiento debe basarse en la correc-
cion de la etiologia de cada caso (5).

La ligadura de la FAV es el tratamiento mas seguro
y definitivo, pero esta se sacrifica (5).

También se han reportado casos de cierre endo-
vascular de la FAV mediante Amplatzer con buenos
resultados (15). En la tabla Il se describen las técnicas

la cirugia) (5).

quirdrgicas disponibles.

Tabla Il. Resumen de los procedimientos utilizados para el tratamiento del sindrome

de hipoperfusion distal asociado a la hemodialisis

Onda Fisiopatologia Localizacion Técnica Descripcion Resultados
Endovascular:
Arterial angioplastia Exito técnico del 95 %, con una
oximal 1. Humerocefdlica stenting permeabilidad del 80 % al afio
pdistal Anterdgrado 2. Humerobasilica y hasta del 92 % a tres arios,
zlisminuida 3. PTFE humeroaxilar | Apierto: especialmente con el uso de
bypass stents
axilohumeral
El acceso puede ser anterdgrado | La angioplastia o el uso de stents
) ) o retrégrado, utilizando técnicas | presenta buenos resultados en
Angioplastia . .
, e como SAFARI, que permite pacientes con vasos de mayor
Anterdgrado Braquiocefdlico de troncos A o . .
distales recanalizar arterias distales calibre (> 3 mm), lesiones cortas
mediante unlazo y una guia (< 100 mm)y arco palmar
de 0,14 intacto
Arterial
proximal DRAE: El procedimiento se realiza
normal, embolizacién | mediante un introductory un
arterial distal delaarteria | microcatéter para colocar coils
disminuida radial distal distalmente a la anastomosis
Inversion del flujo | Radiocefdlica Meiora | perfusion de
ejora la perfusion de la mano . . S,
DRAL: ) P ) La eficacia de esta intervencion
. sin comprometer la fistula. Se o
ligadura de la . . en cuanto ala mejorfa
o recomienda evaluar el flujo, Ia .
arteria radial ) . de los sintomas es de
. arteria cubital, el arco palmary la .
distal B ) aproximadamente un 82 %
existencia de "robo verdadero
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Tabla Il (cont.). Resumen de los procedimientos utilizados para el tratamiento del sindrome
de hipoperfusién distal asociado a la hemodialisis
Onda Fisiopatologia Localizacion Técnica Descripcion Resultados
Arterial DBAE: Utilizada en FAV braquiales,
proximal o embolizacion espeqalment_e en casos de _
normal, Braquiocefdlica de la arteria arteria braquial doble con flujo
arterial distal bracuial dista retrogrado. Es crucial evaluar las
disminuida faquialdistal | \ariantes anatomicas
Sin monitoreo
intraoperatorio tiene bajos
indices de éxito (< 50 %),
Bandas simples | Se realiza con una ligadura mientras que cuando
se monitorea el flujo de
acceso durante la cirugfa, la
permeabildiad es del 97 %
La técnica endovascular asistida | Con una presion digital
Bandas con controla el didmetro del vaso superior a 60 mmHg y un
técnicas de mediante un balén infladoenel | flujo de 400-600 ml/min, la
Miller sitio de la banda, sobre el que se | tasa de éxito clinico es del
coloca la ligadura 98 % a los 12 meses
Realizar una incisién cerca de la
anastomosis. Se pinza la vena
Bandas i 4
4 arterializada a unos 5 cm distal.
modificadas .
, Luego, se coloca un baldn de
con balén . .
angioplastia inflado de 5 mm.
extravascular
Se colocan 3 bandas separadas
por0,5cm
Flujo . " . —
. Flujo elevado 1. Humerocefdlica Se confecciona un cinturén de
intracceso . o
elevado anterogrado 2. Humerobasilica PTFE de 7 cm que se coloca

alrededor de la fistula sin pinzar.

Bandas . . .
dindmicas Se mide el flujo sanguineo
buscando un rango de 600-1200
mL/min y se fija el cinturén con
suturas de prolene 5.0
Se reduce el tamafio de la vena
mediante plicatura, utilizando
Plastiavenosa | " pin@miento de Satinsky.
. ... | La posicion de la abrazadera
perianastomati-

€a con sutura o
grapas

se determina segun las ondas
Doppler. En una técnica
modificada, se reduce el calibre
Venoso con suturay pletget de
PTFE o teflon

Interposicion
cbnica de PTFE

Se interpone un segmento corto
de PTFE conico para reducir el
didmetro venoso y mejorar el
flujo en FAV de alto flujo tres
anos

Permeabilidad del 76,2 % al
anoy del 58,1 % a los tres
anos

(Continda en la pdgina siguiente)
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Tabla Il (cont.). Resumen de los procedimientos utilizados para el tratamiento del sindrome

de hipoperfusion distal asociado a la hemodidlisis

Onda Fisiopatologia Localizacion Técnica Descripcion Resultados
Se reduce la arteriotomia a .
- Franchiny cols. reportan
. " Dispositivos de | 6 mm y se remodela la vena
Flujo elevado 1. Humerocefdlica o buenos resultados
. o soporte externo | si mide 7-8 mm. Luego, se o )
anterégrado 2. Humerobasflica | " . iniciales, pero sin datos de
vascularVasQ™ | implanta VasQ™y se realiza una "
o permeabilidad a largo plazo
anastomosis término-lateral
Se reporta resolucién
Consiste en ligar la AV y en crear | completa de sintomas en el
una nueva entrada desde una 68-90 % de los casos. Minion
RUDI: revascula- L
o arteria mas distal, generalmente | y cols. usan bypass con PTFE
rizacién usando . . ‘ -
erfusion distal la radial proximal o media, y presenta una efectividad
P aumentando la resistencia del 91-93 %, con 12,3 % de
al flujo trombosis temprana y 22 %
de sangrado posoperatorio
i Consiste en derivar el flujo AT
_HUJO arterial desde Una arteriaJ El éxito dlinico alcanza el
hecceso roximal a una distal v ligar la 90%, con una permeabllidad
elevado . DRIL: ligadura proxi . y19 primaria del 90 % a 4
Flujo elevado " . arteria braquial. Generalmente se | . .
. 1. Humerocefalica deintervalo . afos y una secundaria
anterégrado e o | emplea material venoso, como la .
o ) 2. Humerobasilica con revasculari- ) i del 80 % a 5 afios. No se
inversién de flujo o vena safena interna. Se incluyen . .
zacion distal . , N observan diferencias en
variantes segun la ubicacién de " .
. la permeabilidad segun el
la FAV, tanto en extremidades o
: e material utilizado
superiores como inferiores
Redirige el flujo dela FAVa la
arteria axilar mediante un injerto
protésico conico (4-7 mm), lo Se logra alivio sintomdtico
oAl que reduce la resistencia arterial | en el 99,6 % de los casos,
y estabiliza la presion distal. con una tasa de trombosis
Aunque usa material protésico, | temprana del 7 %
es una alternativa fiable al
procedimiento DRIL

Tratamiento de las alteraciones
de la perfusion arterial inadecuada

— Alteraciones de la perfusion arterial de proximal:
pueden tratarse mediante enfoques tanto qui-
rdrgicos abiertos como endovasculares, en fun-
cion de la gravedad y de las caracteristicas del
caso. En los pacientes con hipoperfusion rela-
cionada con hemodidlisis, la bibliografia reporta
un éxito técnico del tratamiento endovascular
en aproximadamente el 95 % de los casos. Ade-
mas, la permeabilidad a un afio es del 80 %, tasa
que mejora considerablemente a medida que
transcurre el tiempo, hasta alcanzar el 92 % a los
tres afos, especialmente con el uso de stents (2).
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— Alteraciones de la perfusion arterial de dis-

tal: las lesiones encontradas en la arteria

radial, cubital, interésea o arco palmar son

comunes en pacientes con acceso vascular.

El acceso a estas arterias puede realizarse

via anterdgrada a través de la arteria radial

o mediante el acceso vascular desde la pun-

cién venosa, o por una puncion retrograda,

realizando un bucle en el arco palmar (2).

Las técnicas de recanalizacién son comple-

jas, entre ellas (2):

e Técnica SAFARI (Subintimal Arterial Flossing
with Antegrade-Retrograde Intervention): la
técnica descrita se utiliza hoy en dia con mas
frecuencia en el tratamiento de la isquemia
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critica de los miembros inferiores, aunque los
casos reportados en miembros superiores son
limitados. El procedimiento consiste en realizar
una puncion en la arteria distal objetivo intro-
duciendo una gufa de 0,14. Posteriormente,
en la zona proximal, se introduce un lazo con
el fin de alcanzar la guia y tratar de volver a
entrar en la luz verdadera de la arteria (16).
La angioplastia simple o la colocacion de
stents en las lesiones estendticas radiales o
cubitales pueden emplearse para mejorar
la permeabilidad de la circulacion distal. Los
resultados de la revascularizacion endovas-
cular infrabraquial tras el robo arterial son
favorables en pacientes masculinos que pre-
sentan dolor en reposo, vasos de antebrazo
de mayor calibre (> 3 mm), lesiones oclusivas
cortas (< 100 mm), permeabildiad final de
dos vasos y un arco palmar intacto (4).

Tratamiento de la inversiéon del flujo distal a la
fistula

Uno de los cambios hemodindmicos observados

tras la creacion de una FAV es el flujo retrogrado en
la arteria radial distal, un fendmeno que ocurre en el
70 % de las fistulas radiocefalicas. Sin embargo, este
cambio rara vez produce isquemia sintomatica en
los pacientes. Para dar solucion a este problema hay
varios procedimientos (17):

— DRAL. La ligadura de la arteria radial distal

(Fig. 1) es una estrategia utilizada para mejorar
la perfusion de la mano mientras se mantie-
ne la permeabilidad del acceso vascular. Se
recomienda realizar una medicion del flujo de
la fistula, evaluar la permeabilidad de la arteria
cubital, el arco palmary determinar la existencia
de “robo verdadero”. En los casos en los que se
identifique robo verdadero y se observe flujo
disminuido, se recomienda proceder con la
ligadura de la arteria radial distal a la fistula.
La eficacia de esta intervencién en cuanto a
la mejoria de los sintomas es de aproximada-
mente un 82 % (18).

DRAE. La embolizacion de la arteria radial dis-
tal (Fig. 2) tiene el mismo objetivo que la liga-

Figura 1. Ligadura de arteria radial distal por flujo retrdgrado. Adaptado de
Beathard GA. Hand ischemia associated with dialysis vascular access: an individualized
access flow-based approach to therapy, 2013.

dura de la arteria radial distal (DRAL); es decir,
mejorar la perfusion de la mano y mantener la
permeabilidad del acceso vascular. El proce-
dimiento se lleva a cabo mediante una pun-
cién venosa a través de un introductor y de un
microcatéter, en el que se colocan los coils en
la zona distal a la anastomosis. Ademas, si se
observan lesiones en el lecho arterial, suelen
realizarse angioplastias en las zonas arteriales
proximales afectadas (19,20).

DEBAE. Embolizacion de arteria braquial distal:
la embolizacion de la arteria braquial distal es
una opcién que puede emplearse en las fistulas
arteriovenosas (FAV) braquiales. Es fundamen-
tal valorar las variantes anatdmicas de cada
caso para realizar una planificacién adecuada
del procedimiento. Esta técnica se ha descri-
to especialmente en casos de arteria braquial
doble, en los que existe un flujo arterial retré-
grado hacia la FAV dependiente de una de las
arterias involucradas (22).

Tratamiento del flujo elevado del acceso
vascular

— Bandas de acceso vascular: existen varias téc-

nicas descritas, entre ellas: el uso de ligaduras
externas para disminuir el calibre del vaso, la pli-
catura quirdrgica, el uso de una proétesis como
segmento de interposicion, bandas externas,
clips externos y manguitos sintéticos (2).
Las bandas pueden ser de sutura simple o con
PFTE (Fig. 3).

Bandas con técnica de MILLER (Minimally Inva-
sive Limited Ligation Endoluminal-assisted Revi-
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Figura 2. A Embolizacion de arteria radial
distal con coil. B. Arteriografia de miembro
superior con hipertrofia del arco palmar por
sindrome de hipoperfusion distal (21).

Figura 3. Técnica de banda con PTFE (23).

sion): la técnica endovascular asistida tiene
como objetivo controlar el didmetro interno
del vaso que se desea mantener permeable.
Para ello, se introduce un baldn en el sitio de
la banday, al inflarlo, se coloca la ligadura
de manera controlada alrededor del balon
(Fig. 4). Los informes han demostrado que,
cuando la presion digital es superior a
60 mmHg y el flujo se encuentra entre 400 y
600 ml/min, la tasa de éxito clinico alcanza el
98 % a los 12 meses (2). El objetivo es reducir
el flujo sanguineo del acceso a un nivel no
inferior a 400-600 mL/min para las fistulas
arteriovenosas (FAV) nativas y a 600-700 mL/
min para las FAV protésicas. Ademas, es fun-
damental que la presion arterial del paciente
se mantenga relativamente estable duran-
te el procedimiento con el fin de asegurar
que las mediciones reflejen con precision los
efectos de las bandas aplicadas (13).

La técnica fue descrita por primera vez por
Goel y Millery cols. en 2006. Un aspecto crucial

A B

Figura 4. Banda de fistula con técnica de Miller (23).
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de este procedimiento es la seleccion adecua-
da del tamano del baldn, que se recomienda
que sea igual o inferior al tamafio de la arteria
donante (24). A la técnica inicial se le ha incor-
porado el control mediante ecografia Doppler,
lo que permite ajustar de manera precisa la
disminucion del didmetro venoso en funcion
del flujo de salida objetivo (25).

En aquellos casos en los que el flujo venoso no
alcance los valores deseados, se ajusta el tamafo
del balén con variaciones de 1 mm (26).

El informe de Miller y cols. reporta una per-
meabilidad primaria del 85 % a los 6 meses
tras el uso de bandas con técnica asistida y
una permeabilidad secundaria del 89 % a los
dos afos (24,26).

Técnica de bandas modificada con balén extra-
vascular: se realiza una incision bajo anestesia
local en el segmento venoso yuxtaanastomo-
tico, exponiendo la anastomosis y una seccion
de 3 a4 cm de vena. La vena arterializada se
pinza a unos 5 cm distal a la anastomosis. A
continuacion, se coloca un balén de angio-
plastia de 5 mm inflado en posicién extralu-
minal junto a la vena colapsada en el sitio de
la banda. Se colocan 3 bandas con suturas
de 2-0 debajo de la vena, separadas por 0,5
cm, para asegurar el globo inflado y la vena
colapsada. Posteriormente, se desinfla y se
retira el baldn, y tras la restauracion del flujo,

la vena adopta el tamafo del balén en la zona
de la banda (27) (Fig. 5).

Técnica de banda dindmica: se confecciona un
parche de PTFE 7 cm de longitud, con forma
de cinturdn, al que se le realizé una incision
transversal en el extremo mas ancho para per-
mitir el paso del extremo estrecho del cintu-
ron. El cinturén de PTFE se coloca alrededor
de lafistulay se ajusta sin necesidad de pinza-
miento de la FAV. Se registran las mediciones
del flujo sanguineo mediante ecografia en
la arteria braquial, con un objetivo de flujo
entre 600y 1200 mL/min. Cuando se obtiene
el flujo objetivo se fija el cinturén de PTFE con
prolene de 5,0 (28).

Plastia venosa perianastomdtica con sutura o
grapas: se realiza una disminucion del tama-
Ao de la vena (29). La plicatura se realiza a
lo largo de la vena de salida, mas alla de
la anastomosis, utilizando un clampaje de
Satinsky (Fig. 6). La posicion optima de la
abrazadera se determina en funcién de las
formas de onda Doppler radiales intraope-
ratorias (30).

Existe una técnica modificada que utiliza el pin-
zamiento en el borde superior de la vena y rea-
liza una reduccion del calibre venoso mediante
sutura con pledget de PTFE o teflon (31).
Interposicion conica de PTFE: se lleva a cabo la
seccion venosa distal a la anastomosis nativa

Figura 5. Técnica de bandas modificadas con baldn extravascular (27).
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Figura 6. Plicatura venosa perianastomdtica con pledgets mediante pinzamiento (31).

y se interpone un segmento corto de PTFE con
una forma cénica, cuyo didmetro varfa entre 4 y
7 mm y cuya longitud oscila entre 3y 5 cm (30).
El objetivo del procedimiento es la reduccion
del didametro de una vena de salida dilatada.
Aumentar la resistencia mediante la insercion de
un injerto corto de politetrafluoroetileno (PTFE)
puede restablecer el flujo sanguineo normal en
FAV de alto flujo. Se ha reportado una permeabi-
lidad primaria acumulada al primer, al sequndoy
alterceranode 76,2 % + 9,3 %, 704 % + 10,3 %
y 58,1 % + 11,6 %, respectivamente (32,33).

— Dispositivos de soporte externo vascular VasQ™
(Laminate Medical Technologies Ltd., Tel Aviv,
Israel): se deshace la anastomosis arteriove-
nosa con bisturi frio. Al tener expuesta la arte-
riotomia su didmetro debe reducirse a 6 mm
mediante sutura con polipropileno 7/0. En
aquellos casos en los que la vena presentaba
un didmetro de 7-8 mm, se remodela utilizan-
do una técnica de venorrafia o grapado exter-
no. Posteriormente, se implantd el dispositivo
VasQ™ alrededor de la vena y se realizé una
anastomosis termino-lateral de vena a arteria
de 6 mm, utilizando sutura de polipropileno
7/0. Luego se cierra el dispositivo alrededor de
la arteria. El grupo de estudio de Franchiny cols.
reporta buenos resultados iniciales, pero no
hay datos de permeabildiad a largo plazo (34).
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— RUDI (Revision Using Distal Inflow; revasculari-
zacién usando perfusion distal): en los casos de
sindrome de hipoperfusion distal asociado a acce-
sos vasculares de alto flujo, se prefiere emplear
esta técnica en lugar de utilizar bandas para la
reduccion del flujo, siempre que el tamano de la
fistula sea normal (2). Este procedimiento con-
siste en la ligadura del acceso arteriovenoso en
su origeny en la creacién de una nueva entrada
al acceso desde una fuente arterial mas distal,
utilizando una vena o un conducto protésico; la
arteria radial proximal o media es la opcién mas
comun. Alemplearse una arteria de menor calibre,
este procedimiento incrementa la resistencia al
flujo del acceso (2). Este procedimiento fue des-
crito por Minion y cols. Antes de la intervencion
debe realizarse un examen fisico exhaustivo y una
ecograffa para seleccionar la arteria distal mas
adecuada de la extremidad que sera la receptora
del bypass. Posteriormente, se practica una inci-
sion sobre la piel para exponer la anastomosis y la
vena cefdlica; debajo del pliegue antebraquial se
realiza una contraincision para acceder y controlar
la arteria radial y cubital. A continuacion, se lleva a
cabo la ligadura de la FAV cerca de la anastomosis.
Se realiza un bypass utilizando la arteria radial o
cubital proximal, conectédndola a la vena cefélica
aproximadamente a 5 cm de la ligadura previa. El
material de eleccion en ausencia de la vena para
el bypass es el PTFE (7,35) (Fig. 7). Se reporta una
efectividad en la resolucion clinica de la isquemia
de la extremidad del 91-93 % de los pacientes,
con una tasa de trombosis temprana del 12,3 %
(7,36). Sin embargo, segun el grupo de estudio
de Leake y cols, presenta una tasa de sangrado
posoperatorio del 22 % (37).

Tratamiento en casos de sindrome
de hipoperfusion con flujo normal o bajo

DRIL (Distal Revascularization and Interval
Ligation)

Fue descrita por primera vez por Schanzery cols.
El procedimiento consiste en realizar una derivacion
desde la arteria proximal de la fistula hacia una arteria
distal con el objetivo de mantener la permeabilidad
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Figura 7. RUDI (Revision Using Distal Inflow; revascularizacion usando perfusion
distal) (23).

de la fistula arteriovenosa mientras se coloca una
ligadura en la arteria braquial distal a la anastomosis
de la FAV (6).

La anastomosis proximal se lleva a cabo a 7-10 cm
de distancia de la fistula, mientras que la anastomosis
distal se realiza por debajo de la ligadura de la arteria
braquial (7,38).

El objetivo de este procedimiento es incrementar
el flujo sanguineo distal en la extremidad mediante la
derivacion, a la vez que se reduce el flujo retrogrado
mediante la ligadura en la arterial braquial (6).

La técnica convencional emplea material venoso
autélogo para la derivacion. La vena safena interna
(VSI) es la mas utilizada. En los casos en los que el
diametro de esta vena sea inferior a 3 mm, puede
recurrirse al uso de otras venas; la vena basilica es la
opcion mas empleada (6,38,39). No se ha demostra-
do diferencia en cuanto a la permeabilidad segun
el material venosos nativo utilizado (40) (Fig. 8).
En ausencia de material venoso autélogo puede uti-
lizarse material protésico (6,7,38).

Existen otras configuraciones de bypass que pue-
den emplearse segun la configuracion de FAV previa
al procedimiento, entre ellas: braquiobraquial, bra-
quiorradial y braquiocubital (41).

En un miembro inferior las configuraciones depen-
deran de la FAV creada previamente. El grupo de Ber-
man y cols. reporté casos de DRIL popliteo-popliteo,
femoropopliteo y fémoro-peroneo (42). También se
han reportado casos de DRIL profilactico en FAV de
miembros inferiores por la prevalencia elevada de sin-
drome de robo (41).

Este procedimiento consigue resultados clinicos
satisfactorios en aproximadamente el 90 % de los
pacientes. Ademas, en la evaluacion posoperatoria se
observa una mejora en la perfusion distal, que se valo-
ra mediante oximetria de pulso, el indice dedo-bra-
zo'y la ecograffa Doppler arterial distal, mostrando
una notable mejoria en comparacion con los valores
preoperatorios (6).

La técnica presenta una permeabilidad primaria
del 90 % a los 4 ahos y una permeabilidad secunda-

Figura 8. Téwmica de revascularizacion distal con ligadura (23).
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ria del 80 % a los 5 anos. Ademas, la tasa de trombosis
temprana se reporta en un 0,9 % (7,36). Sin embargo,
presenta una tasa de infecciones del 5,6 % segun el
grupo de estudio de Leake y cols. (37).

DRIL modificado sin ligadura

Fue descrita por Gradman y Pozrikidis. En este pro-
cedimiento, no se realiza una ligadura de la arteria
con el objetivo de evitar que el flujo sanguineo de
la mano dependa completamente del bypass (43).

Se han reportado casos en los que el DRIL sin
ligadura no es suficiente y el procedimiento se ha
completado de manera endovascular mediante
embolizacion con amplatzer de la arteria braquial
distal a la anastomosis (44).

PAIl: proximalizacién de flujo arterial (proximali-
zation artery inflow)

Fue descrita por primera vez por Zanow y cols.
en 2006. El objetivo de esta técnica es realizar una
anastomosis mas proximal aprovechando el mayor
didmetro arterial y su proximidad a la aorta, lo que
permite reducir la resistencia arterial. Esto disminuye
la caida de la presion arterial distal, con lo que se logra
que se mantenga constante hasta el arco palmar (45).

Consiste en derivar el flujo arterial de la FAV hacia
una zona mas proximal; la arteria axilar es la zona mas
frecuentemente utilizada. El conducto elegido con
mayor frecuencia es un injerto protésico conico de entre
4y 7 mm de didmetro. En el procedimiento, se realiza
una ligadura de la FAV y el extremo venoso se anasto-
mosa con el extremo protésico de mayor didmetro.
Posteriormente, la prétesis se tuneliza y se efectia una
anastomosis arterial en la arteria axilar utilizando el
extremo protésico de menor didmetro (45) (Fig. 9).

Existe una variedad de PAl modificado que incluye
el uso de material venoso nativo del antebrazo y del
brazo (46).

Se reporta un alivio sintomético en el 99,6 % de los
casos, mientras que la tasa de trombosis temprana se
observa en un 7 % de los casos (23). Al compararse
con el procedimiento DRIL, la principal desventaja
de la PAl radica en el uso de material protésico; sin
embargo, en cuanto a los resultados, ha demostra-
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Figura 9. Proximalizacion de flujo arterial (proximalization artery inflow) (23).

do ser un enfoque fiable y con resultados clinicos
aceptables (45).

Conversion de FAV antebraquial a fistula radio-
cefalica proximal

Bajo anestesia local y sedacion, la fistula arteriovenosa
(FAV) braquiocefdlica se convierte en una FAV de la arteria
radial proximal utilizando el conducto venoso de drenaje
previamente maduro; este se diseca y se conecta a la
nueva arteria donante. Se observa una disminucion de
flujo en el acceso vascular. Una ventaja importante de
la técnica es que cuenta con venas de salida maduras
que permiten una puncién precoz. No existen datos
reportados de la permeabildiad de la técnica (47).
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Resumen

El aneurisma de aorta abdominal (AAA) es una patologia en la que se produce la dilatacion progresiva de la pared
adrtica, lo que puede llevar a su rotura, un fendmeno mortal en mas del 80 % de los casos. Presenta una prevalencia
que, en varones de mas de 65 afos, puede alcanzar el 8 %. El manejo de los pacientes asintomaticos, con aneurismas
por debajo de 55 mm de didmetro maximo, consiste en un seguimiento periddico con pruebas de imagen, en el
control de los factores de riesgo cardiovascular y en el tratamiento con terapia antiagregante e hipolipemiante. Sin
embargo, actualmente no existe ningun tratamiento farmacoldgico efectivo capaz de limitar su progresion o evitar
su rotura. En la actualidad, el didmetro adrtico es el inico marcador de riesgo de rotura, y es lo que determina la
necesidad de reparacion quirdrgica. En esta revision se exponen las dificultades para disponer de biomarcadores
efectivos para esta enfermedad, se actualizan los potenciales biomarcadores descritos hasta ahora y se plantean
las estrategias para la identificacion de nuevas dianas terapéuticas.

Abstract

Abdominal aortic aneurysm (AAA) is a condition characterized by the progressive dilation of the aortic wall, which
can resultin rupture, a fatal event in over 80 % of cases. The prevalence of AAA in men over 65 years old can reach up
to 8 %. Management of asymptomatic patients with aneurysms measuring less than 55 mm in maximum diameter
includes periodic follow-up with imaging studies, control of cardiovascular risk factors, and treatment with antiplatelet
and lipid-lowering therapy. However, there is currently no effective pharmacological treatment to limit its progression
or prevent rupture. At present, aortic diameter is the sole marker for the risk of rupture and determines the need for
surgical repair. This review highlights the challenges in identifying effective biomarkers for this disease, updates on
the potential biomarkers identified to date, and explores strategies for identifying new therapeutic targets.
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INTRODUCCION Y OBJETIVO

El aneurisma de aorta abdominal (AAA) es una
patologia que consiste en una dilatacion localizada y
permanente de la aorta, generalmente en su porcion
infrarrenal, superior al 50 % del didmetro del vaso en
zonas adyacentes (1,2).

En esta revision pretenden tratarse y actualizarse
los aspectos principales relacionados con la epidemio-
logia, el diagndstico, el manejo terapéutico y, princi-
palmente, la posibilidad de obtener biomarcadores
utiles de la enfermedad.

DESARROLLO

Epidemiologia y manejo

El AAA tiene una afectacion en hombres 6 veces
superior respecto a las mujeres (1). La incidencia media
anual de nuevos diagnosticos de AAA en poblaciones
occidentales abarca el 0,4-0,67 % (3).

El AAA cursa habitualmente de forma silente, de
manera que el diagndstico suele ocurrir como un
hallazgo casual. Sin embargo, en algunos paises se
realizan programas de screening mediante ultrasono-
graffa (US) en grupos de riesgo, lo que ha demostrado
ser Util desde el punto de vista coste-efectivo (4,5).

Actualmente el manejo del AAA, cuando su dia-
metro se mantiene entre 30y 55 mm, es conservador.
Se basa en un seguimiento con pruebas de imageny
en un adecuado control del riesgo cardiovascular, si
bien actualmente no existe ningun tratamiento far-
macologico efectivo capaz de limitar su progresion y
su rotura. Este tipo de manejo se realizard siempre que
el AAA no alcance los 55 mm de didmetro méaximo. A
partir de ese momento, el tratamiento sera quirdrgico,
asi como ante un crecimiento aneurismatico > 5 mm
durante 12 meses de seguimiento o en el caso de
aneurismas sintomaticos (6).

Fisiopatologia del aneurisma de aorta
abdominal

La fisiopatologia del AAA es compleja e implica
multiples factores, como la inflamacion, la proted-
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lisis 0 el estrés oxidativo. Estos son procesos clave
subyacentes a la patogénesis y a la expansion de los
AAA (7),y ocurren tanto a nivel de la media y de la
adventicia como del trombo intraluminal (ILT), que
juega un papel clave en el desarrollo aneurismatico.
La presencia del ILT se asocia con una pared arterial
mas fina, mayor elastolisis, menor densidad de célu-
las del musculo liso en la media y un nivel mayor de
inmunoinflamacion en la adventicia (8).

Conocer la fisiopatologia del AAA es fundamental
ala hora de determinar posibles biomarcadores que
permitan un diagndéstico precoz, asi como para identi-
ficar tratamientos farmacoldgicos eficaces y efectivos
capaces de prevenir su progresion (9).

Factores de riesgo

La patogénesis del AAA es compleja y multifactorial.
Comparte varios factores de riesgo asociados con la
enfermedad aterosclerética (10). Cabe destacar el hecho
de que la diabetes mellitus (DM), factor de riesgo para
la aterosclerosis, es un factor protector para el AAA (6).

Entre los factores de riesgo se encuentran: la edad
(11), el sexo (12,13), la historia familiar (14,15), el tabaquis-
mo (16), la hipertension arterial (17), la cardiopatia y la
enfermedad arterial periférica (18), los niveles de lipidos
(19) y la diabetes mellitus como factor protector (20).

Potenciales biomarcadores de aneurisma
de aorta abdominal

Un biomarcador es una proteina, péptido, gen, lipi-
do o producto metabdlico que representa un proceso
bioldgico relevante, en el cuerpo del que procede, en
un momento dado (21). La investigacion y el descu-
brimiento de nuevos marcadores ayuda a conocery a
comprender mejor la fisiopatologia de ciertas enferme-
dades. Un biomarcador ideal debe cumplir una serie
de caracteristicas, como son: presentar una relacion
causal con la enfermedad que sefala, ser especifico
para esa enfermedad particular y estar implicado en
las vias fisiopatoldgicas de dicha enfermedad (7).

Desde hace décadas se han estudiado posibles
biomarcadores circulantes de la progresiéon del AAA,
con distintos niveles de evidencia. Sin embargo,
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muy pocos se han introducido en la practica clinica,
dada su escasa sensibilidad y especificidad. Sabiendo
la incertidumbre que existe en cuanto al crecimiento
del AAA, y la dificultad en el manejo de la patologia
que esto conlleva, el anélisis de los biomarcadores,
asi como su potencial validacion para la aplicacion
clinica, es un tema de interés (22-25).

Las evidencias mas recientes, basadas en un estu-
dio prospectivo de gran tamano muestral, apoyan el
hecho de que aquellos pacientes que combinan un
mayor numero de biomarcadores relacionados con
AAA se asocian de forma significativa, y ajustando por
factores de riesgo, con un incremento en la incidencia
del AAA. Asi, la presencia de varios biomarcadores
relacionados con el AAA podria ser capaz de deter-
minar un grupo de pacientes de alto riesgo para el
desarrollo del AAA (26) (Fig. 1).

Los estudios analizados en este trabajo investigan
la correlacion de varios biomarcadores con diferentes
pardmetros. Algunos de ellos plantean la asociacion
con la presencia de AAA, otros con el didametro como
marcador de progresién aneurismatica y otros con
el crecimiento del AAA, generalmente prospectivo
(Tabla 1).

Sin embargo, es importante sefalar como la aso-
ciacion entre biomarcadores circulantes y patologfa
de AAA no permite establecer una causalidad, aunque

sf puede orientar y plantear la asociacion entre dife-
rentes biomarcadores y la presencia y/o progresion
de la enfermedad.

A continuacion, se detallan gran parte de los
posibles biomarcadores de AAA conocidos hasta el
momento, clasificindolos en funcién de su relacién
con la fisiopatologia aneurismatica. Se sefalan aque-
llos que presentan mayor interés de cara a una futura
aplicacion en la practica clinica.

Degradacion de la matriz extracelular

- Metaloproteasas (MMP): las MMP son una
familia de enzimas cuya funcién es degradar
el coldgenoy la elastina de la matriz extrace-
lular de la pared vascular. Esta funcion conlle-
va que puedan estar implicadas en aquellos
procesos en los que exista remodelado de
la matriz, como la migracién de las células
inflamatorias o la angiogénesis (27-29). Se
han identificado niveles elevados de diver-
sas MMP en la pared de AAA respecto a la
pared adrtica normal, asi como niveles en
plasma elevados de estas en pacientes con
AAA respecto a individuos control sanos o
con patologia aterosclerdtica (30-32).

Marcadores biomecanicos

Diagnostico y prondstico del AAA

Tejidos

Particulas

Plasma

Individuo Muestras

MARCADORES EN AAA

Marcadores genéticos

BIOMARCADORES EN TEJIDO Y CIRCULANTES

Identificacion
nuevos biomarcadores

Y...
Biomarcador 1 Valor diagnéstico/
Biomarcador 2 o,
Biomarcador 3 pronostico

Biomarcador 1
Biomarcador 2

Figura 1. Marcadores de AAA y obtencidn de biomarcadores en tefido y circulantes.
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Tablal.
Correlacién Correlacion Correlacion -
. . . . Autor y ano
Biomarcador n biomarcador- biomarcador- biomarcador- s
. .. .. de publicacién
presencia diametro crecimiento
Relacionados con la degradacion de la matriz extracelular
353 Correlacion negativa Correlaqon Flondell-Sité D, 2010
negativa
MMP-2 44 Correlacion positiva Hackmann AE, 2008
débil
31 Ausencia de Eugster T, 2005
correlacion
580 Correlacion positiva Correlaf:{lce?gilp05|t|va Takagi H, 2009
MMP-9 2 Fuerte cqrrelaoon Correlacnl)n.posmva Ausencg ,de Hovsepian DM, 2000
positiva débil correlacion
37 Correlacion positiva | Speelman L, 2010
CSTB 270 Correlacion positiva|  Memon AA, 2020
CTSC 142 Correlacion Lindholt JS, 2001
negativa
Triptasa Experimental Correlacién positiva Zhang J, 2011
model
89 Correlacion positiva ArapoglouV, 2009
L 423 Correlacién positiva Giusti B, 2008
Homocisteina
74 Correlacion Warsi AA, 2004
negativa
Correlacion positiva )
Alfa 1-AT 12639 débil Linholt JS, 2010
No hay trabajos
Relacionados con la respuesta inmunoinflamatoria y el estrés oxidativo
29 Correlacion positiva Correlaqon neg- Houard X, 2009
MPO ativa
270 Correlacion positiva|  Memon AA, 2020
278 Correlacion positiva | Ramos-Mozo P, 2012
NGAL i _
54 Ausenoa.(;le correl Groeneveld ME, 2019
acion
1392 Correlacién positiva | Correlacién positiva Golledge J, 2011
PCR
435 Correlacion positiva | Correlacion positiva De Haro J,2012
Cistatina C 151 Correlacion positiva Linholt JS, 2001
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Tabla I (cont.).
Correlacion Correlacion Correlacion .
. . . . Autor y aino
Biomarcador n biomarcador- biomarcador- biomarcador- L
. .. - de publicaciéon
presencia diametro crecimiento
Relacionados con la respuesta inmunoinflamatoria y el estrés oxidativo
Cistatina C 12639 correlacion Lindholt JS, 2010
negativa
IGF-1 115 Correlacién positiva | Correlacion positiva | Lindholt JS, 2011
TSP-1 276 Correlacion Krishna SM, 2017
negativa
APL 144 Correlacion positiva Duftner C, 2014
TWEAK 79 Correlaqon Correlaqon Martin-Ventura JL,
negativa negativa 2011
PRX-1 116 Correlacion positiva Martinez-Pinna R,
2011
Relacionados con la actividad protrombética
580 Correlacion positiva | Correlacion positiva Takagi H, 2009
352 Correlacion positiva Sundlegw]agnn AC
Dimero D
96 Correlacién positiva DeCeniga MV, 2014
1392 Correlacién positiva Golledge J, 2011
TAT 352 Correlacion positiva Sundermann AC,
2018
580 Correlacién positiva Takagi H, 2009
PAP y -
% Correlacu')n.posnwa DeCeniga MV, 2014
débil
t-PA 115 Correlacion positiva | Lindholt JS, 2011
Relacionados con hematologia y metabolismo lipidico
HbAlc 319 Correlacion Kristensen KL, 2017
negativa
B|I|rrub|na total 219 Correlacion positiva | Vuruskan E, 2017
y leucocitos
HDLc 122 Correlacion positiva Burillo E, 2015

MMP-2: metaloproteinasa 2; MMP-9: metaloproteinasa 9; CSTB: cistatina B; CTSC: cistatina C; Alfal-AT: alfa 1 antitripsina; MPO: mieloperoxi-
dasa; NGAL: lipocalina asociada a la gelatinasa de neutréfilos; PCR: proteina C reactiva;, IGF-1:insulin-like growth factor 1, TSP-1: trombospon-
dina 1; APL: anticuerpos antifosfolipidicos; sSTWEAK: inductor débil de apoptosis; PRX-1: peroxiredoxina 1, TAT: complejos trombina-antitrom-
bina; PAP: complejos plasmina-antiplasmina; t-PA: activador tisular del plasminégeno; HbATc: hemoglobina glicosilada; HDLc: high-density
lipoprotein cholesterol.
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* Metaloproteasa 2 (MMP-2): 1a MMP-2 se secre-
ta fundamentalmente por células del mus-
culo liso vascular y fibroblastos. En 1995 se
demostrd que es la proteasa dominante en la
pared de los AAA de pequefio tamafo y que,
segun avanza el crecimiento aneurismatico,
es la MMP-9 la que pasa a adquirir un papel
principal (33). Asf, la MMP-2 podria relacionar-
se mas con la expansion de los AAA 'y la MMP-
9, con su ruptura (34). A pesar de que esta
demostrado el papel de las MMP en la degra-
dacién de la pared adrtica, no se ha objetiva-
do que la MMP-2 se haya elevado de forma
significativa en pacientes con AAA (35,36).
Es mas, en la serie de Flondell-Sité los niveles
circulantes de MMP-2 estaban disminuidos
en pacientes respecto a controles. Una de las
explicaciones que los autores daban a este
descenso era el consumo de MMP circulante
por la pared adrtica. Los resultados respecto a
las concentraciones de MMP-2 y el didmetro
adrtico son muy similares. En relacion a esto,
es importante recordar que el crecimiento
aneurismatico es habitualmente discontinuo
(37), 1o que quiere decir que AAA con el mis-
mo didmetro pueden presentar niveles de
actividad muy diferentes, en funcion de que
se encuentren en periodo de crecimiento o
de latencia, lo que parece que podria reper-
cutir en las concentraciones periféricas del
biomarcador a estudio. Hackmann encontro
una relacion muy débil entre los niveles de
MMP-2 y el didmetro aneurismatico (38).Y en
el mencionado trabajo de Flondell-Sité existia
una correlacion negativa entre MMP-2 y el
didmetro de AAA. Otros autores, sin embargo,
no han encontrado relacion entre los niveles
de MMP-2y el didmetro de los AAA (24,36,39).

* Metaloproteasa 9 (MMP-9): la MMP-9 es una
de las metaloproteasas mas ampliamente
estudiadas. Sus niveles estan aumentados en
paredes aneurismaticas, principalmente en
la zona adventicial (40). Se ha objetivado una
correlaciéon entre su concentracion tisular y
el diametro de los AAA (39).Y, segun diversos
estudios publicados, se plantea que pueda
ser el marcador mas util, si bien hace falta
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un estudio mas amplio de este tema (9,41).
Gran parte de los trabajos analizados han
encontrado elevacion de MMP-9 en sangre
periférica en pacientes con AAA respecto a
controles (42); también en metaanalisis como
el de Takagi y cols., del afno 2009 (24,38).
Segun Hovsepian, dada su alta especifici-
dad y alto valor predictivo positivo (VPP), la
determinacion de MMP-9 seria un indicador
aceptablemente bueno de la presencia de
AAA, mientras que niveles normales son insu-
ficientes para descartarla. Asimismo, estos y
otros estudios describen una asociacion entre
las concentraciones plasmaticas de MMP-9y
el didametro de los AAA (32,36,39). También
se ha demostrado una positividad entre los
niveles de MMP-9 vy la tasa de crecimiento
aneurismatico (43,44). Sin embargo, otros
estudios no lo confirman (42). Las hipotesis
que se dan a estos resultados son, por una
parte, que aquellos AAA grandes con meno-
res concentraciones de MMP-9 son los que
se mantienen asintomaticos, mientras que
aquellos con concentraciones mas elevadas
son los que se rompen y, por ese Motivo,
no se incluyen en las series estudiadas. La
segunda posibilidad es que el crecimiento
marcado de los AAA podria generar una des-
truccién masiva del entramado eldstico y, por
este motivo, disminuirfan las MMP tisulares
responsables de su degradacion. A su vez, un
cambio en las MMP tisulares ocasiona cam-
bios en los niveles de MMP circulantes (45).

— Cistatina B (CSTB): puede inhibir la catepsina L.

Memon (46), en un trabajo de 133 pacientes,
identificé que CSTB esta asociada de forma sig-
nificativa a la tasa de crecimiento aneurismatico
en el andlisis de regresion lineal (p = 0,007).

Cistatina C (CTSC): también inhibidor de la cis-
teina proteasa. Parece existir una correlacion
negativa entre los niveles en suero de CTSCy la
tasa de expansion aneurismatica anual (r=-0,24;
IC 95 %, -0,75-0,05), correlacion que se mantiene
significativa en el andlisis multivariante (47).

Triptasa: es una serina proteasa que se rela-
ciona principalmente con los mastocitos en
las reacciones alérgicas. El grupo de Zhang
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(48) objetivd una correlacién significativa
entre los niveles séricos de triptasa y el creci-
miento anual de AAA, lo que se mantuvo tras el
ajuste por factores de riesgo (r=10,29, p = 0,005).
Homocisteina: la hiperhomocisteinemia se ha
relacionado en diversos estudios, de forma
independiente, con la presencia de AAA, con
un odds ratio (OR) de 7,8 y tras el ajuste por fac-
tores tradicionales de riesgo cardiovascular (49).
Si bien es cierto que existe una elevaciéon de
homocisteina en el 5-7 % de la poblacién gene-
ral, esta elevacion se incrementa claramente
hasta un 60 % en pacientes con AAA (49,50).
Unicamente se ha observado un trabajo que
determind como la asociacion entre los niveles
plasmaticos de homocisteina y la presencia de
AAA que aparecia en el andlisis univariante no
existia tras el ajuste del analisis por las concen-
traciones de creatinina y de vitamina B6 (51).

Trabajos como los de Brunelli (52) y Giusti (49)
encontraron niveles de homocisteina elevados
en aquellos pacientes con AAA de didmetro
mayor. Sin embargo, otros estudios, como el de
Warsi (53), descartaron este tipo de correlacion.

— Alfal-antitripsina (alfal-AT): el trabajo de Engs-

trom asocié concentraciones elevadas circulantes
de alfal-AT con el desarrollo futuro de AAA (54).
También Lindholt describié una elevacion en la
concentracion plasmatica (139 mg/dL) (5). Sin
embargo, en el estudio de Lamblin, los niveles
de la proteina estaban reducidos respecto a los
pacientes con enfermedad arterial periférica (55).

Estrés oxidativo y respuesta inmunoinflamatoria

— Mieloperoxidasa (MPO): las concentraciones de

MPO parecen estar significativamente elevadas
en pacientes con AAA en estudios como el de
Houard (56). Estos resultados apoyan el hecho
de la participacion de neutrofilos en la degrada-
cién de la pared adrtica mediante, entre otros,
la liberacion de MPO en la degranulacion.

Sin embargo, no encontraron correlacion con
el diametro adrtico (56). Tampoco encontraron
correlacion entre las concentraciones plasma-
ticas y tisulares del enzima.

Ciertos trabajos (46) sf han determinado una
correlacion positiva entre MPO y la expansion
aneurismatica antes y después del ajuste por
factores de riesgo (FR) (p =0,013). En la curva
ROC el valor pronéstico de MPO resulté pro-
metedor, con una sensibilidad del 80 %, una
sensibilidad del 59 % y un area bajo la curva
de 0,71 (IC 95 %, 0,61-0,81).

Lipocalina asociada a la gelatinasa de neutrdfilos
(NGAL): es una proteina derivada de neutrdéfilos.
La correlacion entre NGAL y la expansion aneu-
rismatica ha sido analizada por Ramos-Mozo y
cols. (25), que han objetivado una correlacion
positiva entre ambos (n=40,r=04yp=0,01),
que se mantuvo en el analisis multivariante.
Sin embargo, en otras cohortes (57) no se ha
observado una asociacion significativa.
Proteina C reactiva (PCR): en varios estudios se
han observado niveles incrementados de PCR
en pacientes con AAA (23,59). Se describieron
por primera vez en 1987 (58). Posteriormente,
autores como Parry (59) y Golledge (23) demos-
traron también la asociaciéon entre la presencia
de AAAy la elevacion de los niveles de PCR.
La mayor parte de los trabajos han identificado
la presencia de una correlaciéon entre los niveles
circulantes de PCRy el diametro aneurismatico
(60). Lindholt no observo esta correlacion, si
bien es cierto que no utilizé la técnica ultra-
sensible para la cuantificacion de la proteina.
Por su parte, el estudio de Parry si objetivo una
correlacion, pero la significacion se perdia en
el andlisis multivariante (59).

Adema3s, se ha determinado como las variacio-
nes en los niveles de PCR se han correlacionado
de forma significativa con las tasas de expan-
sion aneurismatica (OR 3,4,1C 95 %, 2,1-5,6) en
el andlisis multivariante (60).

Cistatina C (CC): este estudio epidemiologi-
co (61) demostré que niveles elevados de
CCen suero (> 1,3 mg/L) marcan de forma
independiente, tras ajustar por FR, un riesgo
cardiovascular incrementado en la poblacion
general. Sin embargo, y pese a todo esto, hay
pocos estudios publicados sobre CCy AAA.
Segun los resultados de Lindholt publicados
en 2001, la CC podria marcar de forma inde-
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pendiente la presencia de AAA. Pero hay que
tener presente que la CC es un marcador de
funcién renal reconocido.

En cuanto a la asociacién de CCy de didmetro
aortico, Lindholt (5) observé una correlacion
negativa, que se mantenia tras el ajuste por
FR; entre ellos, la funcion renal. El grupo de Shi
describié también una correlacion negativa
entre los niveles séricos de CC y el didmetro
del AAA, que se mantenia tras el ajuste por
creatinina sérica y filtrado glomerular (62).
Insulin-like growth factor 1 (IGF-1): factor pre-
dictivo y mediador en la enfermedad car-
diovascular. Sus concentraciones en suero
se correlacionan positivamente con el dia-
metro del AAA (r=0,23y p=10,016) y con
su tasa de expansion (r=0,27 y p = 0,004),
lo que se mantiene tras el ajuste por FR (63).
Trombospondina-1 (TSP-1): modula el fenotipo
de las células del musculo liso vascular y de los
fibroblastos y preserva la matriz extracelular,
inhibiendo las MMP. Parece existir una corre-
lacién negativa entre la progresion del AAA'y
las concentraciones séricas de TSP-1 (-0,129,
p=0,033) (64).

Anticuerpos antifosfolipidicos (APL): son anticuer-
pos autoinmunes contra los fosfolipidos y sus
cofactores. Segun grupos como el de Duftner
(65), aquellos pacientes con AAA que muestran
positividad para APL tendian a presentar una
mayor expansion aneurismatica frente a aquellos
APL-negativos, lo que se mantenfa tras el ajuste
por FR (OR =94, 1C 95 %, 1,0-86,8, p = 0,049).
Inductor débil de apoptosis (sTWEAK): se ha
observado en una de las cohortes analiza-
das, de 5 afos de duracion y 79 pacientes,
una asociacion negativa entre los niveles
de sTWEAK y el didmetro del AAA (r=-0,4
y p = 0,008), asi como con el crecimiento
aneurismatico (r=-0,263 y p = 0,031). Esta
ultima asociacion fue confirmada tras el ana-
lisis multivariante (66).

Peroxiredoxina-1 (PRX-1): ha demostrado correla-
cion con el crecimiento aneurismatico (r=0,3y
p=0,01),asi como unos aceptables resultados
de sensibilidad (63 %) y especificidad (64 %) en
el andlisis mediante curva ROC (67).

| Angiologia 2025;77(4):226-240 |

ACTUALIZACION DE BIOMARCADORES Y TERAPIAS EN PACIENTES CON ANEURISMA AGRTICO ABDOMINAL 233

Actividad protrombética

— Dimero D (DD): es uno de los marcadores

prondésticos de crecimiento del AAA mejor
estudiados. En 2010, Takagi publicé un metaa-
nalisis en el que concluyd elevacion de DD
circulante en pacientes con AAA frente a con-
troles sanos o con patologia aterosclerética no
aneurismatica (30). Posteriormente, Golledge,
en 2011 (23), en un estudio prospectivo de 299
pacientes, propuso el papel del DD en el diag-
noéstico del AAA. También Vega de Céniga (68),
en otro estudio prospectivo de 96 pacientes, y
Sundermann (69), en un trabajo retrospectivo
de 352 pacientes, obtuvieron resultados simila-
res. Estos resultados sugieren la importancia del
sistema de la coagulacion-fibrindlisis, asi como
el papel del trombo mural en la fisiopatologfa
de los AAA.

Los niveles de DD circulantes han presenta-
do una correlacion positiva con el didametro
aneurismatico, asi como con el volumen del
ILT (23,30).

Complejos trombina-antitrombina (TAT): se
han estudiado por grupos, como el de Sun-
dermann (69), que demostrd que tanto el DD
como los TAT eran predictores independientes
de la expansion aneurismatica en el andlisis
multivariante.

Complejos plasmina-antiplasmina (PAP): PAP
presenta las mismas asociaciones respecto al
didmetro aneurismatico que las observadas
conel DD.

Ademas, Vega de Céniga (68) demostrd una
asociacion leve entre PAP y el crecimiento
aneurismatico (OR=1,01,1C 95 %, 1,00-1,02).

— Activador tisular del plasminégeno (t-PA): distin-

tos estudios han demostrado una correlacion
positiva con la expansion del AAA (p = 0,002
y p=0,016) (63).

Hematologia y metabolismo lipidico

— Hemoglobina glicosilada (HPA1¢): la estudo Kris-

tensesn (70) en una cohorte de 319 pacientes y
concluyé que se relacionaba significativamente
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de forma inversa con la tasa de expansion aneu-
rismatica (-0,177, p = 0,002). Tras ajustar por FR se
demostrd que la expansion aneurismatica se vela
atenuada en aquellos pacientes que presentaban
niveles elevados de HbA1c. La limitacion de este
marcador radica en el hecho de que solo una
pequena parte de pacientes con AAA presentan
un metabolismo alterado de la glucosa.

Bilirrubina total y leucocitos: ambos fueron
estudiados por el grupo de Vuruskan (71). En
el andlisis multivariante se detectd que ambos
parametros eran predictores independien-

tes de un mayor crecimiento aneurismatico
(> 10 mm/y, p < 0,001y p=0,002, respecti-
vamente).

— HDLc: en el anélisis multivariante, Burillo (72)

determind, en 122 pacientes, cobmo el HDLc
era un predictor independiente de progresion
aneurismatica (p = 0,008).

En latabla Il se presenta un analisis de las venta-
jasy de las limitaciones de aquellos biomarca-
dores que actualmente son mas prometedores,
bien por sus caracteristicas o por la potencia
de los estudios en los que figuran.

Tabla Il. Ventajas y limitaciones de los principales biomarcadores de AAA estudiados

Ventajas

Limitaciones

Asociacion con la presencia y didmetro del AAA

Falta de especificidad

Refleja la actividad inflamatoria en la pared
MMP-9 adventicial

Variabilidad interindividual por edad, tabaquismo,
estatinas

Facil deteccién en plasma y suero

Limitado valor predictivo

Falta de umbrales definidos

Cistatina C

Asociacion con la progresion del AAA

También relacionada con funcion renal y patologia
cardiovascular

cerca del ILT

Refleja el equilibrio proteolitico en la capa media,

Variabilidad interindividual por edad, sexo,
diabetes, tabaquismo

Facil deteccién en plasmay suero

Menos evidencia que otros biomarcadores como
MMP-9

Falta de umbrales definidos

Homocisteina

Asociacion con la presencia de AAA

Indicador de riesgo cardiovascular y enfermedad
renal

de la matriz de la capa media

Refleja estrés oxidativo, inflamacion y disrupcion

Variabilidad interindividual por dieta y estado
nutricional

Facil deteccién en plasmay suero

Falta de umbrales definidos

Asociacién con presencia del AAA

Asociacion con predisposicion genética (déficit de
alfa 1-AT)

Alfa 1-AT Reflejo de la degradacion de la matriz extracelular
L Reactante de fase aguda
en la pared adrtica
Facil deteccion en plasmay suero No hay valores de referencia establecidos
o . T También elevada en aterosclerosis, enfermedad
MPO Asociacion con presencia y diametro del AAA

coronaria o sepsis

(Continda en la pdgina siguiente)
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Tabla Il (cont.). Ventajas y limitaciones de los principales biomarcadores de AAA estudiados

Ventajas

Limitaciones

MPO en la pared adrticay el ILT

Reflejo de los procesos de inflamacion del AAA

Variabilidad interindividual por enfermedades
autoinmunes o medicamentos

Facil deteccion en plasmay suero

Falta de umbrales definidos

Asociacion con presencia y didmetro del AAA

Falta de especificidad (infecciones, enfermedades
inflamatorias crénicas)

PCR Reflejo de los procesos de inflamacién del AAA Var|ab|||d§d interindividual por edad, obesidad
o tabaquismo
Facil deteccién en plasma y suero No distingue AAA estable o en riesgo de ruptura
Asociacion con progresion del AAA Falta de especificidad (ETEV, IAM, CA, infecciones)
Prediccién del riesgo de ruptura Var|ab|l|q§d interindividual por edad o
comorbilidades
Dimero D o — —
Re 'eJo,d-e los procesos de actividad trombdtica y Falta de umbrales definidos
fibrinolitica en pared e ILT
Facil deteccién en plasma y suero
Asociacion con didmetro del AAA Falta de es.pecncladad (TVP, sepsis 0 enfermedades
inflamatorias)
Reflejo de los procesos de fibrindlisis en la pared | Variabilidad interindividual por edad, patologia
PAP del AAA cardiovascular o anticoagulantes

Prediccién del riesgo de ruptura

Falta de umbrales definidos

Facil deteccién en plasma y suero

MMP-9: metaloproteinasa 9; Alfa1-AT: alfa 1 antitripsina; MPO: mieloperoxidasa,; PCR: proteina C reactiva; PAP: complejos plasmina-antiplas-
mina; ETEV: enfermedad tromboembdlica venosa, IAM: infarto agudo de miocardio; CA: cdncer; TVP: trombosis venosa profunda.

Farmacos empleados en el aneurisma de aorta
abdominal

Encontrar un tratamiento médico eficaz del AAA
no solo es importante de cara al beneficio para los
pacientes, sino que supondria una reduccion signifi-
cativa del coste médico (73).

Por ello, se analizan distintos farmacos empleados
para otras patologias que hayan tenido una repercusion
positiva al trasladarlos a la patologia aneurismatica y
que se hayan estudiado a lo largo de los Ultimos afos.

Antihipertensivos
— Betablogueantes: con estos farmacos se han

realizado tanto estudios de cohortes como
ensayos clinicos (74). Se han realizado ensa-
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yos clinicos con propranolol y en ellos no se
obtuvieron diferencias estadisticamente signifi-
cativas en cuanto a la velocidad aneurismatica
de crecimiento (74,75).

El bisoprolol ha demostrado reducir el riesgo
relativo de morbilidad por eventos adversos
cardiacos tras la cirugia de AAA. Asi, las guias
de la AHA dan una recomendacion Al para los
betablogueantes durante el periodo periope-
ratorio del AAA (76-78).

Inhibidores de la enzima convertidora de la angio-
tensina (IECA): ciertos trabajos han determinado
una asociacion entre el tratamiento con IECAy
una reduccion en la mortalidad y en el riesgo
de intervencion quirlrgica en pacientes con
AAA (79). Sin embargo, respecto a ensayos clini-
cos, el realizado en el afio 2016 con perindopril
no obtuvo resultados favorables (80).
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— Blogueantes del calcio: el papel de estos farma-
cos es controvertido debido a los diferentes
resultados observados entre estudios. Parece
que el nifedipino podria generar una inhibicién
de la progresién aneurismatica mediante la
supresion de la actividad de NFkB y MMP-9. Sin
embargo, otros farmacos de la misma familia
parecen provocar un incremento en la rigidez
de la pared adrtica (81). Si bien los estudios
realizados de cohortes han demostrado dife-
rencia a favor del grupo tratado, no ha habido
resultados estadisticamente significativos (17).

Tratamiento antiagregante

Partiendo de la base de que el ILT tiene un impor-
tante papel en la progresion del AAA'y en su riesgo de
ruptura, es coherente pensar que los estudios expe-
rimentales realizados con tratamiento antiagregante
hayan generado efectos beneficiosos. Sin embargo,
no todos los estudios observacionales realizados han
apoyado estos resultados (82). Pese a ello, se reco-
mienda que los pacientes con AAA se traten con dosis
bajas de 4cido acetilsalicilico.

Estatinas

El papel de las estatinas en la reduccion del cre-
cimiento del AAA auin no se ha evaluado de manera
formal mediante ensayos clinicos. Sin embargo, la
practica totalidad de los estudios observaciona-
les y experimentales apoyan a las estatinas como
capaces de reducir el crecimiento del AAA (83).
Ademas, dado su papel en el control del riesgo car-
diovascular, son farmacos que deben administrarse
a pacientes con AAA. Esto provoca que, actualmen-
te, no sea posible realizar un estudio comparado
con placebo para evaluar sus efectos directos en
el crecimiento del AAA.

Se han demostrado niveles reducidos de MMP-2,
MMP-3 y MMP-9 en las paredes de AAA de pacientes
tomadores de estatinas. Estos efectos se han produci-
do en tratamientos de tan solo 3 semanas (48). Hurjs,
sin embargo, no encontrd esta reduccion (84). Las
estatinas también se han asociado a concentraciones

plasmaticas reducidas de MMP-9 en pacientes con
AAA en series como la de Gottsater (85).

Metformina

Varios estudios experimentales y observacionales
recientes han sugerido el posible efecto en la inhibi-
cion del crecimiento de la metformina, farmaco usado
para tratar la DM2 (86).

Hay diferentes ensayos clinicos en proceso que
tratan de evaluar los efectos de la metformina en el
crecimiento del AAA, pero aun no hay datos publi-
cados (ClinicalTrials.gov).

Doxiciclina y antiinflamatorios no esteroideos
(AINE)

La MMP-9 se inhibe por la doxiciclina y los AINE.
Su inhibicién especifica reduce el desarrollo de AAA
en modelos animales (40).

La administracién durante 6 meses de doxiciclina a
36 pacientes con AAA redujo de forma significativa las
concentraciones circulantes de MMP-9, que estaban
elevadas de forma basal, acompanandose de esta-
bilidad de los AAA durante el periodo a estudio. Los
pacientes con mayores concentraciones plasmaticas de
MMP-9 experimentaron los mayores descensos de estas
concentraciones con el tratamiento con doxicilina (39).

Sin embargo, trabajos posteriores han desesti-
mado la doxiciclina como potencial linea de inves-
tigacion (87).

En resumen, el manejo conservador actual del
AAA consiste en:

1. Cese del hébito de fumar.

2. Ejercicio y dieta saludable.

3. Control estricto de la presién arterial, que debe
encontrarse por debajo de 140/90, con pre-
ferencia hacia los betablogueantes o, en su
defecto, IECA.

4. Uso de estatinas + ezetimiba para mantener
unas cifras de LDL por debajo de 55 mg/dL.

5. Terapia antiplaquetaria Unica con acido aceti-
Isalicilico o clopidogrel.

Este tratamiento implica la reduccion del riesgo

cardiovascular del paciente, pero no tiene como obje-

| Angiologia 2025;77(4):226-240 |



ACTUALIZACION DE BIOMARCADORES Y TERAPIAS EN PACIENTES CON ANEURISMA AGRTICO ABDOMINAL 237

tivo reducir las tasas de crecimiento o estabilizacién
del AAA, algo que, por el momento, no se ha con-
seguido con ninguno de los farmacos propuestos.

CONCLUSIONES

Para predecir el riesgo de la expansion aneurisma-
ticaen un AAA, se han estudiado numerosos marca-
dores biomecanicos y circulantes, de entre los cuales
el didmetro adrtico es actualmente el mas evidente
y ampliamente aceptado (88,89).

Los biomarcadores circulantes, que se relacio-
nan con procesos de la patogénesis del AAA, como
trombosis, inflamacion, degradacion de la matriz
extracelular, metabolismo lipidico o predisposicién
genética, tienen un gran potencial para mejorar la
gestion del AAA, ya que permiten la deteccion tem-
prana de pacientes de alto riesgo y guiar estrategias
terapéuticas personalizadas.

Sin embargo, los estudios analizados presentan
una serie de limitaciones. Por una parte, el hecho de
que la mayor parte de ellos sean trabajos retrospec-
tivos. Por otra parte, la falta de uniformidad en los
estudios en cuanto al tipo de biomarcador analizado,
caracteristicas de poblacion y cohortes, ausencia de
grupos control, discrepancias en cuanto a los interva-
los de seguimiento o estandarizacion de los métodos
de cuantificacion. Todo ello impide que los resultados
sean completamente fiables.

Asi, la investigacion continua en los fundamen-
tos moleculares del AAA y el desarrollo de ensayos
robustos de biomarcadores son pasos esenciales para
reducir la mortalidad relacionada con el AAA.
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Resumen

Introduccion: las fistulas aortoentéricas son complicaciones poco comunes de los aneurismas de la aorta abdomi-
nal. Se clasifican entre primarias y secundarias; estas Ultimas, asociadas a procedimientos endovasculares o abiertos
previos, mientras las primarias se deben a la erosion de la pared intestinal. En pacientes que no reciben tratamiento
la mortalidad alcanza el 100 %, y entre el 30 y el 40 % en aquellos que logran recibir tratamiento quirurgico. El
tratamiento estandar es la reparacién por via abierta y antibioticoterapia de amplio espectro.

Caso clinico: se presenta el caso de un paciente de 70 afos, sin comorbilidades, que ingresa por hemorragia de
las vias digestivas altas, diagnosticado con fistula aortoduodenal primaria, manejada con un xenoinjerto de parche
de pericardio bovino y antibiotico dirigido.

Discusidn: debe tenerse en cuenta el tipo de injerto para la correccién de aorta, ya que la infeccion del injerto
vascular aumenta la morbimortalidad. Los aloinjertos son los mas recomendados en pacientes infectados, pero
son dificiles de conseguir y tienen menor durabilidad, por lo que se recomienda el uso de los xenoinjertos, como el
parche de pericardio bovino, que es resistente a infecciones, accesible y duradero. El parche de pericardio bovino
es un injerto adecuado para la reparacion de fistulas aortoentéricas primarias debido a su seguridad en pacientes
infectados, a su durabilidad y al material con el que esta hecho.

Abstract

Introduction: aortoenteric fistulas are rare complications of abdominal aortic aneurysms. They are classified as primary
or secondary, the latter being associated with previous open or endovascular procedures, while primary fistulas result
from erosion into the intestinal wall. In untreated patients, mortality reaches 100%, and ranges between 30% and
40% in those who undergo surgical intervention. The standard treatment consists of open surgical repair combined
with broad-spectrum antibiotic therapy.

Case report: we present the case of a 70-year-old male patient with no comorbidities, admitted for upper gastroin-
testinal bleeding, who was diagnosed with a primary aortoduodenal fistula. He was successfully treated with a bovine
pericardial patch xenograft and targeted antibiotic therapy.

Discussion: it is important to consider the type of graft used for aortic repair, as vascular graft infection significantly
increases morbidity and mortality. Allografts are a recommended option in infected patients; however, they are difficult
to obtain and have limited durability. Therefore, the use of xenografts, such as bovine pericardial patches, are advised
due to their resistance to infection, accessibility, and long-term durability. Bovine pericardial patches are a suitable graft
option for the repair of primary aortoenteric fistulas due to their safety in infected patients, durability, and properties.
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INTRODUCCION

La fistula aortoentérica es una complicacion
rara y potencialmente letal de los aneurismas
de la aorta abdominal (1). Se clasifica en prima-
ria y secundaria. Las primarias tienen una inci-
dencia de 0,007 casos por millon de pacientes,
con solo 25 casos reportados hasta 2021 (2). Las
secundarias son mas prevalentes y suelen ocurrir
en pacientes con antecedentes de reparacion
endovascular o abierta de un aneurisma de aorta
abdominal (2).

Esta patologia se manifiesta principalmente con
hemorragia digestiva alta, leve o masiva, y puede
llevar a un desenlace fatal. También puede presen-
tarse como septicemia debido a la traslocacién de
organismos del tracto gastrointestinal a la aorta,
lo que causa un dolor similar a una aortitis (2). Los
pacientes presentan signos o sintomas como dolor
y masa pulsatil a la palpacion.

En este articulo, se presenta el caso de un paciente
con fistula aortoentérica primaria que provoca sep-
ticemia y sangrado, que se corrigié mediante cirugia
abierta con parche de pericardio bovino seguido de
tratamiento antibiodtico basado en el cultivo de la
pared adrtica.

CASO CLiNICO

Hombre de 70 afos con antecedentes de hiper-
plasia prostatica benigna y herniorrafia inguinal que
ingreso tras presentar hematemesis y sincope. Al
ingresar, el paciente estaba hipotenso (85/60 mmHg)
y anémico (hemoglobina 9,9 g/dL), con adecuada
respuesta a liquidos y transfusion. Se decidio reali-
zar una esofagogastroduodenoscopia (EVDA), en la
que se encontrd una compresion pulsatil extrinse-
ca entre la sequnday la tercera porcion duodenal,
con coagulo adherido, por lo que se procedié con
angiotomografia.

La angiotomograffa mostrd un aneurisma sacular
irregular en el origen de la arteria mesentérica inferior
de aproximadamente 31 x 44 x 43 mm que com-
prometia la luz de la aorta abdominal infrarrenal y
que entraba en contacto con la tercera porcién del
duodeno (Fig. 1).

Figura 1. Angio TAC de abdomen con aneurisma de 31 x 44 X 43 mm.

Se consultd con el servicio de cirugfa vascular, quie-
nes recomendaron una cirugia abierta para la correc-
cion del aneurisma'y el cierre de la fistula. Se optod por
un parche de pericardio bovino debido al riesgo de
infeccion por organismos entéricos, que reduce el ries-
go de infeccion y de erosion del injerto (3).

Durante la cirugfa se encontré una fistula aortoen-
térica entre el aneurisma 'y la tercera/cuarta porcion
del duodeno, junto a un aneurisma infeccioso yuxta-
rrenal con friabilidad de las paredes de la aorta. Se rea-
lizd reconstruccion con parche de pericardio bovino
9 x 14 del numero 2, usando sutura de polipropileno
vascular 5-0.

Tras abrir el aneurisma, se evidencié sangrado
abundante. Se ocluyeron las arterias lumbares y la
mesentérica inferior con polipropileno vascular 3-0,
remodelando el cuello adrtico hasta encontrar tejido
sano. Se realizaron anastomosis término-terminal
con el parche de pericardio bovino y se resecé el
segmento de aorta infectado para estudios micro-
bioldgicos.

Finalmente, se cerrd el defecto duodenal de
aproximadamente 4 cm con sutura invaginante y se
implanté un parche pediculado de epipldn, cerrando
el retroperitoneo.

Después de la cirugia, el paciente permanecio
en la UCI con ventilacion mecénica invasiva y apo-
yo vasopresor. Se inicié tratamiento antibiético con
meropenem y vancomicina. £l paciente fue extubado
a las 48 horas y trasladado a hospitalizacion general
cuatro dias después. Reinicié la via oral al quinto dia
sin complicaciones (Fig. 2).
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Figura 2. Imdgenes durante la operacion de la reparacion de la fistula aortoduodenal
primaria y duodenorrafia.

Cultivo microbioldgico

Se tomoé muestra de la pared adrtica afectaday se
aislo Streptococcus equi, un microorganismo raro en
humanos. Se presenta con fiebre aguda, infecciones
del tracto respiratorio superior, secreciéon mucopuru-
lenta y abscesos en cuello (4). Aunque se asocia al
contacto cercano con equinos, también puede ocurrir
por consumo de leche no pasteurizada (4). El paciente
refirid haber consumido leche no pasteurizada hasta
los 8 afos. Fue dado de alta con manejo antibidtico
ambulatorio y mejord con ceftriaxona durante seis
semanas.

DISCUSION

Las fistulas aortoentéricas tienen una alta tasa
de mortalidad y requieren intervencién quirdrgica
urgente. Se asocian en un 83 % de los casos con
aneurismas fusiformes, con didametros medios de 6,2
cm (5). También se relacionan con infecciones (sifillis,
tuberculosis, infecciones micéticas, etc.) y patologias
gastricas (Ulceras, tumores intestinales, pancreatitis,
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etc.) (6). El diagnostico temprano es un reto, ya que
la triada clasica de dolor abdominal, masa pulsatil y
hemorragia digestiva solo se presentaen el 11 % de
los casos (7). Un signo patognomanico es el sangrado
precoz, o herald bleeding, un episodio de hemorragia
autolimitado debido a un codgulo en la fistula. Sin
embargo, las exploraciones como la EVDA pueden
remover el codgulo y provocar nuevos episodios de
sangrado. La angiotomografia es esencial para el diag-
ndéstico, ya que muestra burbujas de aire en la pared
adrtica y medio de contraste en la luz intestinal, con
una sensibilidad entre el 30y el 61 % (1).

El tratamiento de eleccion es la cirugia abierta. Aun-
que el abordaje endovascular es efectivo para detener
la hemorragia, se asocia con sepsis recurrente y debe
considerarse como puente a la cirugia definitiva (8).

Parche de pericardio bovino: otras opciones

La alta morbimortalidad en pacientes con fistulas
aortoentéricas y la traslocacion bacteriana exigen una
adecuada eleccion del injerto. La infeccion del injerto
vascular es una complicacién frecuente (0,5-3,5 %) (9),
y los pacientes con fistulas aortoentéricas infectadas
tienen mayor mortalidad a los 30 dias. El parche de peri-
cardio bovino ha demostrado ser eficaz en pacientes
con riesgo de infeccion gracias a sus propiedades anti-
microbianasy se ha utilizado con éxito en aneurismas
adrticos infectados (9). El material también reduce el
tiempo quirdrgico y la trombogenicidad, lo que genera
menos necesidad de anticoagulacion.

Otras opciones incluyen el puente extraanatémico,
prétesis venosas y homoinjertos criopreservados. Las
venas autdgenas tienen menores tasas de reinfeccion,
pero los aloinjertos presentan menor durabilidad y estan
asociados con mayores complicaciones. Las protesis
impregnadas con rifampicina reducen el riesgo de fallos
del injerto, pero tienen una tasa mayor de infeccion (3).

CONCLUSION

El manejo quirdrgico abierto es el tratamiento
de eleccién en pacientes con fistulas aortoentéricas
primarias. El uso de injertos con baja tasa de infec-
cién, como el parche de pericardio bovino, es crucial
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para garantizar la durabilidad de la prétesis. Este mate-
rial mostré ser Util en el caso descrito, y la literatura lo
apoya como una opcion eficaz para la reconstruccion
adrtica en estos pacientes. Este es el sequndo reporte
de caso de fistula aortoentérica publicado en la lite-
ratura por Streptococcus equi (4).
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Oclusidn venosa central sintomdtica por marcapasos en paciente renal: reparacion
endovascular con conservacion del acceso vascular

Symptomatic central venous occlusion due to pacemaker in a renal patient: endovascular repair with
preservation of hemodialysis access
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Resumen

Introduccion: la estenosis venosa central (EVC) es una complicacion frecuente en pacientes en hemodidlisis,
especialmente en aquellos portadores de dispositivos electrénicos implantables.

Caso clinico: presentamos el caso de un paciente con enfermedad renal crénica terminal y marcapasos que

desarrolld un sindrome de vena cava superior (SVCS) izquierdo tras la creacién de una fistula arteriovenosa en el
Palabras clave: mismo lado. La flebografia evidencié una oclusion de la vena subclavia y estenosis de la innominada asociadas a
Estenosis venosa los cables del marcapasos.

central. Hemodidlisis.

Discusioén: se realizé tratamiento endovascular con implante de stent autoexpandible venoso, con lo que se logré
Marcapasos. Acceso

vascular Tratamiento la resolucién clinica completa, sin complicaciones relacionadas con el dispositivo cardiaco y con preservacion
endovascular. efectiva del acceso para hemodialisis.
Absfract

Introduction: central venous stenosis (CVS) is a common complication in hemodialysis patients, particularly in those
with implanted electronic devices.

Case report: we present the case of a patient with end-stage renal disease and a pacemaker who developed left-sided
Keywords: superior vena cava syndrome (SVCS) after the creation of an ipsilateral arteriovenous fistula. Venography revealed
Central venous subclavian vein occlusion and innominate vein stenosis associated with the pacemaker leads.

Spgecne‘?:as'kg're\r;;‘s’gﬂyrs's' Discussion: endovascular treatment was performed with the implantation of a self-expanding venous stent, achiev-

access Endovascular  Ing complete clinical resolution, no complications related to the cardiac device, and effective preservation of the
treatment. hemodialysis access.
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INTRODUCCION

La estenosis venosa central (EVC) es una complica-
cién relevante en pacientes en hemodialisis cronica,
particularmente en aquellos con dispositivos electré-
nicos implantables, como marcapasos o desfibrilado-
res. Esta condicién se produce por lesion endotelial
crénica ocasionada por los cables transvenosos, lo
que desencadena fibrosis progresiva y estenosis u
oclusién del vaso. En muchos casos, estas lesiones son
asintomaticas, pero en pacientes con fistulas arterio-
venosas (FAV) el aumento del flujo puede precipitar
sintomas como sindrome de la vena cava superior
(SVCS) o disfuncién del acceso vascular.

Estudios recientes han estimado que la prevalencia
de EVC en portadores de dispositivos cardiacos con
acceso vascular para hemodidlisis puede alcanzar
hasta el 40 %, especialmente cuando los cables se
ubican en el mismo lado de la FAV (1-3). El tratamiento
endovascular ha mostrado ser una alternativa eficaz
y minimamente invasiva que permite la preservacion
del acceso sin necesidad de reubicacién quirdrgica o
uso de catéteres centrales (4,5).

A continuacion, se describe un caso de oclusion
crénica sintomatica de vena subclavia e innominada
asociada a marcapasos, resuelta mediante abordaje
endovascular con conservacion exitosa del acceso
de hemodidlisis.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 70 anos, con enfermedad
renal crénica en hemodiélisis, portador de marca-
pasos definitivo por bloqueo AV completo. Ante-
cedentes de multiples accesos en la extremidad
superior derecha, actualmente trombosados. Sin
antecedentes de catéteres en eje venoso izquier-
do. Se confecciond recientemente FAV en el codo
izquierdo con adecuada maduracion. Se mantiene en
didlisis a través de catéter tunelizado yugular dere-
cho. Dos semanas después de la cirugia presentd
edema facial y de extremidad superior izquierda,
con dolor y disminucion notable del frémito de la
FAV. Posteriormente, desarrollé edema y cianosis
del hemicuerpo superior izquierdo, compatible con
sindrome de vena cava superior.

Se indicd tratamiento endovascular con el objetivo
de preservar el acceso vasculary aliviar la sintomatologfa.
Se realizd acceso percutaneo ecoguiado de vena basilica
izquierda mediante micropuncion. Luego, por un intro-
ductor radial de 6 F, se utilizé guia hidrofilica stiff de 0,035"
y un catéter vertebral 5 Fr (Terumo, Somerset, NJ, EE. UU)
hasta las inmediaciones de la zona oclusiva conocida.
A continuacion se cambid el introductor por un Flexor
Rabbe 8F-55 cm (Cook Medical, Bloomington, IN, EE. UU.)
con la punta inmediatamente apoyada en la zona de
trabajo. La flebografia evidencié oclusion de 3-4 cm
de la vena subclavia en la zona de insercion de los cables
del marcapasos, con importante colateralidad enla zona,
continuada con estenosis de la innominada y suboclusion
hacia la confluencia a vena cava (Fig. 1).

Figura 1. Flebografia inicial que evidencia la oclusion de la vena subclavia en el sitio
de insercion de los cables del marcapasos asociada a estenosis de la vena innominada
izquierda y suboclusidn en la proximidad de su confluencia.

El cruce de la lesion fue técnicamente complejo.
Se logré con catéter Rubicon 0.35" (Boston Scientific,
Marlborough, MA, EE. UU.) mediante maniobras con
suero fisiolégico a presion y técnica de drill con guia,
alcanzando finalmente la cava superior. Se cambié a
sistema de soporte con guia Amplatz (Boston Scien-
tific, Marlborough, MA, EE. UU.). Se efectud predila-
tacion secuencial con balones Mustang de 3 x 100
mm, 6 x 120 mm y 8 x 60 mm (Boston Scientific,
Marlborough, MA, EE. UU.). Posteriormente, se reali-
76 flebografia-cavografia de referencia y se implanto
stent venoso autoexpandible Venovo de 10 x 120 mm
(BD, Tempe, AZ, EE. UU.) en apnea, seguido de posdi-

| Angiologia 2025;77(4):245-247 |



OCLUSION VENOSA CENTRAL SINTOMATICA POR MARCAPASQS EN PACIENTE RENAL: REPARACION ENDOVASCULAR CON CONSERVACION 247

DEL ACCESO VASCULAR

latacion con balén Mustang de 10 x 40 mm a presion
de rotura. El control final demostré la desaparicion de
colaterales y el restablecimiento del flujo adecuado
hacia cava (Fig. 2).

Figura 2. Flebografia de control que muestra resolucion completa de las
lesiones venosas, con desaparicion de la red colateral previamente desarrollada y el
restablecimiento del flujo directo hacia la vena cava superior.

El paciente evoluciond con remisiéon clinica
completa, sin edema en la extremidad afectada. Se
continud la anticoagulacién con apixaban dado su
tratamiento de base y se agregd aspirina a perma-
nencia. Se inicié puncion de la fistula a las 4 semanas
de forma efectiva. No se observaron complicaciones
relacionadas con el funcionamiento del marcapasos
durante el seguimiento clinico durante 3 meses.

DISCUSION

La presencia simultdnea de dispositivos transveno-
50s Y accesos para hemodialisis puede generar un con-
texto clinico desafiante. La estenosis venosa central
(EVC) es una complicacion conocida, generalmente
secundaria a lesion endotelial y trombosis crénica.

En pacientes con FAV, la EVC suele hacerse sinto-
matica debido al incremento del flujo sanguineo y la
consiguiente hipertension venosa, que se manifiesta tipi-
camente con edema, cianosis y disfuncion del acceso. Aun-
que en muchos casos su evolucion es subclinica o larvada,
en este paciente la clinica se presenté de forma aguda.
Por este motivo, diversos autores y guias clinicas reco-
miendan realizar la FAV en la extremidad contralateral
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a la de dispositivos implantables, como marcapasos o
catéteres venosos de larga duracién, o bien evitar su
confeccién en extremidades que presenten signos cli-
nicos o ecograficos de compromiso del drenaje venoso
central (3,5).

La angioplastia con baldn constituye una opcion
seguray Util para mejorar la funcionalidad del acceso
mediante el tratamiento de las lesiones centrales. No
obstante, presenta tasas elevadas de reestenosis y
necesidad de reintervencién por recidiva sintomatica.
En este contexto, el empleo de balones recubiertos
con farmaco o el uso de stents venosos dedicados
mejora la permeabilidad primaria, alcanzando tasas
superiores al 90 % a los 2 anos (5).

La colocacion de stents debe considerarse con precau-
cién, especialmente por el riesgo tedrico de atrapamiento
de los cables de marcapasos. Sin embargo, estudios han
reportado que, en pacientes con dispositivos implantados
desde hace tiempo, la integracion endotelial de los cables
reduce significativamente la posibilidad de complicacio-
nes relacionadas con el dispositivo (6).
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Comparative images between (CTA and IVUS on the Nutcracker syndrome
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CASO CLiNICO

Este trabajo trata de relacionar los hallazgos obteni-
dos mediante IVUS y angio TAC en un mismo paciente
con sindrome de Nutcraker. Se muestran diferentes
cortes en los que se relaciona la imagen IVUS vy la
imagen de angio TAC, calculando el centerline de
la vena renal izquierda. Su finalidad es comprender
e interpretar correctamente los hallazgos obtenidos
mediante IVUS (Figs. 1y 2).

DISCUSION

El sindrome de Nutcraker es un problema clinico
todavia no bien resuelto desde el punto de vista
diagnostico o terapéutico. Con frecuencia consti-
tuye un hallazgo radioldgico incidental en el con-
texto de un estudio abdominal. Las consecuencias
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de un error diagnoéstico pueden tener gran trans-
cendencia, ya que los tratamientos endovasculares
mediante stent o derivaciones con cirugia abierta
tienen riesgo, ya sea por la migracion del stent o por
complicaciones de la cirugfa.

En este contexto es frecuente que exista una
disparidad diagnostica entre la ecografia transab-
dominal, el angio TAC o la angio RM, la flebografia, el
IVUS o los gradientes de presiones. Los tres Ultimos
se emplean para tomar decisiones terapéuticas y
realizar controles intraoperatorios. Por ello, cada vez
es mas importante adquirir experiencia en la inter-
pretacion de la imagen intravascular para realizar un
diagnoéstico mas preciso.

Como puede observarse, los hallazgos obteni-
dos cuando se calcula el centerline de la vena con
angio TAC tienen buena correlacién con el IVUS. Sin
embargo, el IVUS tiene una mayor curva de aprendi-
zaje debido a la interpretacion de la imagen.
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Figura 1. Semuestran diferentes
cortes transversales en los que se
correlacionan - imdgenes de  IVUS
con imdgenes de angio TAC en el
mismo plano de corte, calculando el
centerline de la vena renal izquierda.
La imagen A corresponde a la vena
renal mds prdxima al rindn y la f; a
la pinza aortomesentérica.

Figura 2. Reconstruccion 30 que
muestra las secciones transversales a
lo largo de la vena renal izquierda.
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Carta al Director

Recorte en la paga extra de junio
Cut in June bonus pay

Sr. director:

Por desgracia, otro verano mas (y han pasado quince
anos), los servicios de salud“premian”a los médicosy a
los facultativos con una paga extra muy recortada en
el sueldo base y en los trienios.

La Ley 55/2003, de 16 de diciembre, del Estatuto
Marco del Personal Estatutario de los Servicios de Salud
contempla que las pagas extraordinarias seran dos al
ano, se devengaran preferentemente en los meses de
junioy diciembre y el importe de cada una de ellas ser3,
como minimo, de una mensualidad del sueldo y de los
trienios, a la que se anadird el complemento de destino.

Pero llegd la crisis y el Gobierno socialista del expresi-
dente Zapatero aplicé fuertes recortes en los sueldos de
los empleados publicos. Se vendio a la opinidn publica
que el recorte era del 5 % de media, pero, por desgracia,
para los médicos y titulados universitarios del grupo Al
el recorte en los sueldos fue muy superior, al recortar mas
del 45 % en sueldoy en trienios de la extra de diciembre,
con lo que el recorte llegé a superar el 10 % de media.

Los sucesivos Gobiernos han mantenido este gran
recorte en las pagas extras y los incrementos han sido
lineales, después de varios anos de congelaciones de
sueldo y de algunos otros recortes adicionales, que
afectaron especialmente a los médicos.

En el ano 2024, quince anos después, los médicos,
los facultativos y todos los profesionales del subgrupo
A1 tienen un recorte del 38,29 % en el importe del
sueldo base de las extras y cobran 818,82 euros, un
2,15 % menos que el subgrupo A2 (enfermeria), que
cobra 836,78 euros y un 5,54 % menos que el grupo
B, que cobra 866,84 euros.

En las extras, estos profesionales del subgrupo Al
cobran 31,53 euros por trienio, con un recorte del
38,26 % sobre el trienio normal.

Un médico con diez trienios se encontrard con un
recorte de mas de 703,48 euros en esta extra de junio;
en total, en las dos extras estan recortandosele este
ano 1406,96 euros, y desde 2010 seran mas de 18 156
euros de recorte en las extras a final de ano, solo en
los conceptos de sueldo y trienios, a los que hay que
sumar recortes en otros conceptos que se aplicaron
muchos anos e incluso el recorte de la extra completa
de diciembre de 2012, que se devolvid afios después.

En 2024 los médicos, y los facultativos en general,
aun cobran, en cémputo anual, un sueldo base que
supera solo en 1302,24 euros (supone el 8,01 %) al que
tenian derecho a cobraren 2010 antes de los recortes.

Son 17 560,44 euros anuales en 2024 frente a los
16 258,20 euros anuales a los que tenian derecho en el
ano 2010 antes de los recortes del gobierno del PSOE.

Si tenemos en cuenta que, desde enero de 2010
hasta mayo de 2024 el IPC ha subido un 34,4 %, segun
datos del INE, y subiendo, los médicos y el resto de los
profesionales del grupo A1 han tenido una gran pérdida
de poder adquisitivo, que en sueldo base anual bruto
es de 4290,58 euros (el 24,43 %), pues, para conservar
el poder adquisitivo, deberfa ser de 21 851,02 euros
brutos al afno, y eso sin tener en cuenta la subida de
impuestos directos, que la han sufrido especialmente, e
indirectos (el IVA pasd del 16 al 21 %), que los soportan
igual que el resto de la poblacion.

Para el resto de las retribuciones complementarias,
el importe percibido en 2024 esta algo por encima
del afno 2010 antes de los recortes. Por ejemplo, el
complemento de destino es un 13,66 % superior,
al pasar de 613,6 euros al mes en 2010 antes de los
recortes a 697,43 euros al mes en 2024. Si tenemos
en cuenta el IPC, se ha perdido el 15,43 % de poder
adquisitivo en este concepto y en la mayoria de los
demas complementos.
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El resto de categorias profesionales sufrid menores
recortes y, por tanto, han perdido menos poder adqui-
sitivo desde el afo 2010.

Hay que tener en cuenta que, habiendo sufrido
recortes progresivos, con subidas porcentuales lineales,
los facultativos espafioles nunca han recuperado los
grandes recortes que sufrieron.

En Espafia, para ejercer como médico especialista,
se necesitan entre once y doce anos de formacion
superior, con lo que se llega con una edad media
de 29-30 anos. Este tremendo esfuerzo merece un
mayor reconocimiento de la sociedad y un mejor trato
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de los servicios de salud, con la creacién de un nuevo
grupo para los médicos, A1+, que reconozca la exigen-
cia de 360 créditos universitarios y la formacion MIR.

Vicente Matas Aquilera
Fundacion Centro Estudios SIMEG. Granada
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In memoriam: Dr. Francisco Javier Serrano Hernando

Javier Serrano, de forma inesperada, nos dejoé el
dia 20 de mayo de 2025 a los 69 afos. Habia supe-
rado un ano de duro tratamiento por un cancer de
esofago, siempre con una fortaleza mental y fisica
ejemplar, pero una infortunada y cruel complicacion
en el posoperatorio pudo con él. Ha sido y sigue
siendo inasumible para muchos de nosotros que le
querfamos de forma sincera y profunda.

Como otros de su generacion, es historia de la ci-
rugia vascular espafiola. De origen segoviano, estu-
di6 Medicina en la Universidad de La Laguna, e hizo
la residencia de Angiologia y Cirugia Vascular en la
Fundacién Jiménez Diaz, cuando era jefe de Servicio
Vicente Paredero del Bosque. Terminada la residen-
cia fue contratado por Juan Matesanz en el Hospital
Clinico San Carlos, donde desarrollo toda su brillante
carrera profesional.

En 1992, en unas circunstancias muy complica-
das, asumié la direccion del Servicio, del que fue
nombrado jefe en 1995, bajo cuya direccién vy lide-
razgo todos crecimos profesionalmente. Nos consta
que nuestro Servicio fue un ejemplo de cohesiéon de
la plantilla y excelencia, y nos consta también que
es conocido que Javier Serrano fue el catalizador de
estos logros.

En su cardcter quirdrgico existia un equilibrio en-
tre la innovacion y la exquisitez. Innovacion porque
estaba abierto a la evolucion, no sin antes haber rea-
lizado un profundo andlisis. Por otro lado, la exqui-
sitez se manifestaba en una auditoria constante de
los resultados de las cirugfas rutinarias. Era reflexivo

sobre los casos complejos, pero una vez tomaba una
decision, la cirugfa tenia un efecto catartico sobre su
persona. Muy pocas veces se han vivido momentos
de tension durante la cirugia. Operar con él era una
delicia.

Mas de 30 cirujanos vasculares hemos salido for-
mados por él en todos estos afos y todos han reac-
cionado con incredulidad vy tristeza. Esto indica que,
ademas de ser un gran cirujano, hecho conocido
por todos nosotros, tenfa una calidad humana que
incluso superaba a su calidad profesional.

Era cercano, simpatico, agradable, tenfan un gran
sentido del humor, y los que le habéis conocido se-
guramente recordaréis siempre su amplia sonrisa.

El dia 6 de junio tuvo lugar en Madrid el emo-
tivo funeral organizado por su familia, que reunio
a gran cantidad de familiares, amigos y compane-
ros de profesién. Muchas gracias a todos por haber
acudido. Desde aqui, también queremos mandar un
abrazo y todo el dnimo para aliviar el desconsuelo a
su mujer, Puri, y a sus hijas, Teresa y Cristina.

Todos estos buenos recuerdos continuaran en la
memoria de los que le querfamos, y si se recuerda a
alguien, seguird viviendo siempre en nosotros.

DEP

Luis Sdnchez Hervéas', Rodrigo Rial?

"Hospital Clinico San Carlos. Madrid. *Capitulo
Espariol de Flebologia y Linfologia (CEFyL) de la Socie-
dad Espariola de Angiologia y Cirugia Vascular
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