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Angiología se consolida y aumenta su factor de impacto a 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 escultórico 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 simbólica, se representa la transmisión, generación a generación, 
del saber y del conocimiento. 

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

Editorial

199
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Figura 1. 

J. A. GONZÁLEZ-FAJARDO



200 J. A. GONZÁLEZ-FAJARDO

❘ Angiologia 2025;77(4):199-201 ❘

conocimiento, sino también para la preservación y el crecimiento de lo que hoy es nuestra Sociedad Española 
de Angiología, Cirugía 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 difícil camino hasta llegar aquí. Durante mucho tiempo, a veces de manera jocosa y otras 
muchas veces en serio, se abogaba “por dejarla caer” o se decían cosas como “no merece la pena”, “es un gasto 
prescindible” o “es imposible mantenerla”. Esa corriente preconizaba el olvido de su historia, aunque Angiología 
sea la revista más antigua de patología vascular periférica (1,2), y circunscribirnos a las revistas de lengua inglesa, 
como si la tradición hispánica fuese capaz de publicar artículos de manera regular con esos altos estándares 
internacionales. Era ignorar la realidad de la que partíamos: una sociedad pequeña y sin hábitos metodológicos 
de escritura. Los casos clínicos, que son con mucho los más numerosos y los que más producimos, actualmente 
no se publican en casi ninguna revista científica. Esa actitud negacionista suponía cerrarnos la puerta de lo que 
nosotros hacemos y mirar lo que otros hacen, a pesar de que técnicamente realicemos una cirugía vascular 
moderna adaptada a los nuevos tiempos; una especialidad en la que se encarna en un amplio conocimiento 
tanto en la cirugía endovascular como en el diagnóstico vascular no invasivo y en la flebología que ya quisieran 
tener muchos países de nuestro entorno que se consideran líderes. Además, olvidarnos de ella era también, 
como una consecuencia simbólica, perder un elemento vehicular y de cohesión de nuestra sociedad, de sus 
capítulos y de sus socios.

Llegar hasta aquí y consolidarnos ha sido posible gracias a la perseverancia y al trabajo, a pesar de las críticas 
de quienes la consideraban algo prescindible, pero también al compromiso de una editorial, Arán Ediciones, más 
próxima y sencilla que lo que era Elsevier, una máquina internacional de negocio en la que nosotros pintábamos 
poco. Esta empresa familiar ha facilitado los cambios (edición digital, open access, traducción simultánea, etc.), 
ha ayudado a consolidar otros logros (la recopilación del histórico en PDF de la historia de Angiología) y ha ido 
incorporándola progresivamente en buscadores y bases de datos bibliográficos.

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 extraídos de Google Analytics, lo que explica la amplia difusión que en la actualidad tienen sus 
contenidos, especialmente en el mundo hispano. El español es la lengua que nos une y esa es nuestra mayor 
fortaleza. A ello ha contribuido considerablemente la digitalización, la versión en línea, y hacerla abierta (open 
access). Por ese motivo, la revista Angiología debe continuar para convertirse en un referente de la cirugía vas-
cular en español y garantizar así un espacio de la literatura científica que facilite los puentes entre los cirujanos 
vasculares hispanoparlantes. 

La adaptación al futuro también debe considerar la publicación simultánea al inglés, a semejanza de otras 
publicaciones más renombradas como Cardiología o Medicina Clínica, cuyos costes, eficacia y rapidez se han 
reducido considerablemente con los nuevos softwares de traducción y el uso de la inteligencia artificial. De hecho, 
actualmente, suelen publicarse cinco artículos seleccionados de forma bilingüe. Esta introducción progresiva ha 
hecho que en la actualidad comiencen a recibirse manuscritos en lengua inglesa, lo que también ha contribuido 
a una mayor difusión por otros países 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 revisión. 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 
manuscritos, por tanto, se eternizan o se rechazan por aquellos que en su día se comprometieron a colaborar. 
Parece que lo único que importa es figurar. Ese funcionamiento anómalo 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 Dirección. 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 últimos 
años y el número creciente de jóvenes médicos internos residentes en la especialidad (55 MIR / año), lo que hará 
que en poco tiempo se multipliquen los socios e integrantes de la SEACVE. Por otra parte, la implementación 
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de cursos por la sociedad (“¿Cómo escribir un artículo científico?”, “Introducción a las bases metodológicas”, etc.) 
y las numerosas aportaciones a los congresos nacionales y de los capítulos se traducirán progresivamente en 
una fuente potencial de mayor creación científica, máxime cuando esas publicaciones, que ya tendrán factor 
de impacto, contribuirán positivamente a los currículos académicos y a las ofertas públicas de empleo (OPE) de 
los jóvenes 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 Angiología, con sus limitaciones, es la 
revista científica más longeva del ámbito vascular internacional (1949) y pertenece a nuestra sociedad científica 
(SEACVE). Nuestra Sociedad, así, ha conseguido una importante meta, que contribuirá a un mayor prestigio y 
liderazgo como colectivo de cirujanos vasculares de habla en español.

Ahora toca consolidar lo logrado y esa nueva generación que nos reemplaza debe mantenerla y, si es posible, 
mejorarla. ¡Enhorabuena a todos!

BIBLIOGRAFÍA

1. González Fajardo JA. Los orígenes de la especialidad. Angiologia 2023;75(4):276-8. DOI: 10.20960/angiologia.00526
2. González Fajardo JA. El origen de la revista "Angiología" y de las Jornadas Angiológicas. Angiologia 2024;76(1):61-3. DOI: 

10.20960/angiologia.00533

prof. José Antonio gonzález fajardo
Jefe de Servicio de Angiología, Cirugía Vascular y Endovascular.

Hospital Universitario 12 de Octubre
Director de Angiología



ISSN (electrónico): 1695-2987 - ISSN (papel): 0003-3170

Angiología

©Copyright 2025 SEACV y ©Arán Ediciones S.L. Este es un artículo Open Access bajo la licencia CC BY-NC-SA (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/).

Original

Embolización preoperatoria de paragangliomas carotídeos mediante punción directa 
con Onyx™
Preoperative embolization of carotid paragangliomas: direct transcatheter Onyx™ injection 
elena pérez lópez, silvia limón fernández, Jesús fernández Bravo, Borja castejón navarro, marta serna martínez, Belén llergo marcos, José luis 
caniego monreal, eduardo Bárcena ruiz, Juan manuel fontcuberta garcía
Servicio de Angiología, Cirugía Vascular y Endovascular. Hospital Universitario La Moraleja. Hospital Universitario La Zarzuela Sanitas. Madrid

Recibido: 09/01/2025 • Aceptado: 18/06/2025

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

Inteligencia artificial: los autores declaran no haber usado inteligencia artificial (IA) ni ninguna herramienta 
que use IA para la redacción del artículo. 

Pérez López E, Limón Fernández S, Fernández Bravo J, Castejón Navarro B, Serna Martínez M, Llergo 
Marcos B, Caniego Monreal JL, Bárcena Ruiz E, Fontcuberta García JM. Embolización preoperatoria de 
paragangliomas carotídeos mediante punción directa con Onyx™. Angiologia 2025;77(4):202-210 

DOI: http://dx.doi.org/10.20960/angiologia.00727

Correspondencia:
Elena Pérez López. Servicio de Angiología, Cirugía 
Vascular y Endovascular. Hospital Universitario  
La Moraleja. Avda. Francisco Pi y Margall, 81.  
28050 Madrid
e-mail: eperezlo@sanitas.es

Resumen
Introducción: los paragangliomas carotídeos son tumores raros que se originan en el cuerpo carotídeo. Debido a 
su localización y a su gran vascularización, su manejo quirúrgico puede ser complejo y conlleva riesgos significa-
tivos. La embolización preoperatoria de paragangliomas carotídeos busca reducir el tamaño y la vascularización 
de estos tumores, lo que facilita su resección quirúrgica y disminuye el riesgo de complicaciones intraoperatorias.

La técnica de punción percutánea directa del tumor con Onyx™ se ha propuesto como una alternativa prometedora 
a las técnicas tradicionales de embolización.

Objetivos: este trabajo describe la técnica y revisa la efectividad y la seguridad de la embolización preoperatoria 
de tumores carotídeos mediante punción directa con Onyx™.

Material y métodos: se realizó un análisis retrospectivo de 5 pacientes con paragangliomas carotídeos tratados con 
embolización preoperatoria mediante punción directa con Onyx™ y posterior resección quirúrgica a los 4,6 días de 
media. 4 pacientes eran mujeres, con una edad media de 57 años. 3 casos eran Shamblin II y 2 casos, Shamblin II-III. 

Resultados: todos los casos fueron embolizados con éxito, con un alto porcentaje de devascularización del tumor 
(90-100 %) y sin complicaciones. La resección se llevó a cabo con mínima pérdida sanguínea y sin inflamación ni 
fibrosis por el material embolizante.

Conclusiones: la embolización preoperatoria de paragangliomas carotídeos mediante punción directa con Onyx™ 
es una técnica efectiva, con mínimas complicaciones, y facilita la resección quirúrgica del tumor. Se recomienda 
su aplicación 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 II and 2 cases were 
Shamblin II-III. 

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 
in the treatment of these tumors. 
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INTRODUCCIÓN

Los paragangliomas carotídeos son tumores raros 
originados en el glomo carotídeo. Representan menos 
del 0,5 % de los tumores de cabeza y cuello; los carotí-
deos son los más frecuentes en esta región (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 esporádicos y familiares. El patrón 
familiar ocurre en un 10 % de los casos, con aparente 
herencia autosómica dominante. Además de presen-
tarse en edades más jóvenes, se observa un mayor 
riesgo de tumores bilaterales o en otras localizaciones 
y mutaciones asociadas a enfermedad metastásica, 
como la mutación SDHB (3,4).

Clínicamente, la mayoría son asintomáticos y de 
lento crecimiento, aunque los tumores grandes pue-
den causar síntomas inespecíficos por compresión 
o invasión 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 sincrónicas activas, como 
feocromocitomas (5). 

La clasificación de Shamblin los tipifica en tres 
tipos según el tamaño, la extensión y la relación  

con estructuras vasculares, lo que permite valorar los 
riesgos intraoperatorios. 

El riesgo de complicaciones neurovasculares y 
de lesión 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 resección precoz debido a su alta vasculari-
zación y proximidad a estructuras neurovasculares, lo 
que incrementa el riesgo de complicaciones durante 
la cirugía (8). 

Por ello y, a pesar de las controversias en la 
literatura y a la falta de consenso, la embolización 
preoperatoria se ha propuesto como una técnica 
que reduce el sangrado, facilitando la resección, 
especialmente en los Shamblin II y III, en los que la 
vascularización del tumor es más compleja (9,10). 
La embolización transarterial supraselectiva de los 
principales vasos aferentes con diferentes agentes 
embolizantes ha sido la técnica usada tradicional-
mente con buenos resultados, pero está limitada 
por la anatomía vascular de las arterias aferentes, lo 
que desemboca frecuentemente en una emboliza-
ción incompleta y en un procedimiento más largo 
y complejo (11,12).

Sin embargo, la embolización percutánea directa 
del tumor con Onyx™ es una alternativa efectiva con 
la que se logra una mayor devascularización del tumor 
y en menor tiempo, con mínimas complicaciones.
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El objetivo de este artículo es describir esta técnica 
y revisar su efectividad y su seguridad a través de la 
presentación de cinco casos clínicos y una revisión 
de la literatura relevante.

MATERIAL Y MÉTODOS

Población

Se trata de un análisis retrospectivo de 5 pacien-
tes diagnosticados de paraganglioma carotídeo 
a los que se les realizó embolización percutánea 
preoperatoria con Onyx™ 18 entre octubre de 2023 
y noviembre 2024 en nuestro centro. En todos los 
casos se recogió el consentimiento informado y el 
estudio fue aprobado por el Comité de ética del 
Hospital. La mayoría eran mujeres (4 casos) y su edad 
oscilaba entre los 47 y los 64 años, con una media de 
57 años. En todos los casos el tumor se situaba en el 
lado derecho y no presentaba manifestaciones clí-
nicas, salvo un paciente con síncopes de repetición.  

Una de las pacientes tenía historia familiar de para-
ganglioma. El tamaño del tumor oscilaba entre 17 y 
39 mm y clasificamos 3 de los casos como de tipo II y 
los 2 casos que englobaban la carótida externa fue-
ron clasificados como Shamblin II-III. El diagnóstico 
se estableció con la exploración física, eco Doppler 
y angio TAC/ARM. Se realizó PET TAC de extensión, 
estudio secretor y genético en todos los casos, que 
fueron negativos, excepto en el caso 4, en el que se 
detectó secreción de dopamina y fue tratada en el 
preoperatorio con doxazosina y betabloqueantes. El 
estudio genético sigue pendiente en los dos últimos 
casos tratados (Tabla I).

Procedimiento

Técnica de punción directa con Onyx™

Una vez valorado en sesión, y en colaboración con 
el servicio de neurorradiología, se realiza la emboliza-
ción bajo anestesia general y/o anestesia local. 

Tabla I. Características de los pacientes tratados

Parámetros Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5 

Sexo Mujer Mujer Varón Mujer Mujer

Edad (años) 47 63 64 48 63

Antecedentes familiares No No No Madre PG No

Lado del tumor Derecho Derecho Derecho Derecho Derecho

Diámetro máximo (cm) 30 25 17 36 39

Shamblin II II II II-III II-III

Síntomas preoperatorios No No Síncopes No Cefaleas

Secretor No No No Dopamina No

Técnica Combinada Directa Directa Directa Directa

Vol Onyx 6 cm3 5 cm3 6 cm3 6 cm3 8 cm3

Porcentaje de devascularización 100 % 100 % 100 % 90 % 90 %

Duración de la cirugía (horas) 2 3-3:30 2:30 4 4

Días hasta la cirugía 2 6 5 4 6

Sangrado intraoperatorio < 50 ml < 50 ml < 50 ml < 100 ml <100 ml

Déficit neurológico postoperatorio no No No XII, X, VII, transitorio X transitorio

Estancia en hospital tras cirugía 2 días 2 días 3 días 4 días 4 días
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Mediante acceso femoral derecho ecoguiado y 
colocación de introductor de 6 F de 11 cm, se avan-
za con una guía Terumo de 0,035” y un catéter guía 
ENVOY 6F de 90 cm CERENOVUS. Se realiza la arterio-
grafía selectiva inicial con el fin de localizar el para-
ganglioma y la bifurcación carotídea, identificando 
las aferencias arteriales del tumor, el drenaje venoso 
y las posibles anastomosis de riesgo entre la arteria 
carótida externa, la interna o la vertebral. Se deja el 
catéter en la carótida común para el control de la 
vascularización tumoral durante la embolización.

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

El acceso percutáneo laterocervical radioguiado se 
consigue mediante técnica de road mapping con varias 
proyecciones de la carótida común. Se coloca la aguja 
percutánea, generalmente de 21 G, dentro de la masa 
tumoral, con lo que se obtiene un flujo retrógrado lento 
y continuo a través de la aguja. Se administra contraste 
para confirmar la posición óptima de la punta de la agu-
ja y se visualiza la vascularización 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 DMSO y se procede 
a inyectar lentamente el Onyx™ 18 (6 %) bajo control 
fluoroscópico, 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 devascularización del tumor 

y se detiene la liberación cuando no progresa y/o 
se ocluye la porción del tumor que previamente se 
había visualizado irrigada por ese territorio vascular. La 
solidificación final ocurre en los 5 minutos posteriores 
a la administración del agente.

Se realizan arteriografías repetidas para evaluar el 
tratamiento y, si es necesario, reposicionar la aguja o 
repetir la embolización hasta lograr una oclusión com-
pleta. Dada la complejidad de la vascularización suelen 
requerirse múltiples punciones (3-4) para embolizar 
la mayor parte del tumor. Luego se comprueba el grado 
de devascularización del tumor mediante arteriografía a 
través del catéter guía y se realiza una arteriografía intra-
craneal para descartar complicaciones.

Si el resultado es satisfactorio, se retira el catéter y 
el introductor, realizando la compresión del acceso o 
del dispositivo de cierre percutáneo.

En el caso 1 la irrigación del tumor provenía de la 
arteria faríngea ascendente mediante dos ramas que 
nutrían la porción superior e inferior del tumor, por lo 
que se decidió una técnica combinada transarterial 
a través de microcatéter con Onyx™ de los pedícu-
los principales y punción directa de Onyx™ hasta la 
oclusión total.

Se valora el porcentaje de devascularización del 
tumor y el paciente pasa a la UCI para su monitoriza-
ción neurológica (Fig. 1).

RESULTADOS

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

Figura 1. Procedimiento. A. Arteriografía carotídea en la que se objetiva el tumor. B. Punción percutánea y parenquimograma. C. Embolización con Onyx. D. Control final con 
devascularización del tumor.

A B C D
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del tamaño y de la vascularización del tumor, la duración 
de la embolización fue de 15-30 minutos y el tiempo 
total del procedimiento varió entre 90 y 120 minutos.

Se observó una significativa reducción del flujo 
sanguíneo en los paragangliomas tras la embolización 
con Onyx™, con porcentajes de devascularización 
del tumor del 90 % en dos casos y 100 % en los otros 
tres casos.

Los pacientes estuvieron monitorizados en UCI 
24 horas sin complicaciones posoperatorias, como 
compromiso de vía aérea, embolización arterial inad-
vertida o secuelas neurológicas. Tampoco presentaron 
síntomas menores de inflamación descritos tras la 
embolización. 

La cirugía del tumor se realizó entre 2 y 6 días tras 
la embolización, con una resección sin dificultad, ni 
inflamación, hematomas o fibrosis y el material de 
embolización no afectó a las maniobras quirúrgicas 
(Fig. 2).

Se evaluaron parámetros intraoperatorios de éxito 
clínico de resección del tumor recogiendo los datos 
de los informes quirúrgicos: tiempo de cirugía, pér-
dida de sangre, facilidad de resección, inflamación 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 quirúrgico entre 2 y 4 horas (3:9 horas de 
media), y no se reportaron complicaciones intraope-
ratorias. No se requirió clampaje ni shunt carotídeo en 
ninguna intervención (Tabla I). 

En los casos 4 y 5, con tumores más grandes Sham-
blin II-III, se requirió sección del vientre posterior del 
digástrico y ligadura de la carótida externa, con resec-
ción junto al tumor para facilitar su extirpación. El 
caso 4 presentó alteración transitoria de varios pares 
craneales en el posoperatorio (X, VII y XII) con tos, 
disfagia para líquidos, paresia facial, desviación lateral 
de la lengua a la derecha, sialorrea y disartria leve, 
atribuidas a una lesión inflamatoria temporal. El caso 
5 tuvo una lesión transitoria del X. 

El seguimiento por eco Doppler al mes de la cirugía 
objetivó permeabilidad de carótidas (excepto los dos 
casos de ligadura y sección de la carótida externa) y 
ausencia de masa tumoral residual o vascularización 
patológica. Está pendiente un estudio de imagen 
al año (ARM o ATAC) para confirmar la ausencia de 
tumor residual.

DISCUSIÓN

Los paragangliomas son tumores raros, por lo que 
escasean estudios sobre su diagnóstico y su trata-
miento. El registro multicéntrico CAPACITY (Registro 
Internacional Cooperativo de Paraganglioma Carotí-
deo), con 1432 pacientes de México, Bolivia, Ecuador 
y España, publicó en 2022 su experiencia de 10 años, 
que es la serie más amplia hasta la fecha (14).

En el presente estudio la edad del diagnóstico 
fluctuó entre 40 y 64 años, 4 pacientes eran mujeres 

Figura 2. Resección quirúrgica. A. Disección del paraganglioma. B. Tumor resecado, respetando carótida común, interna y externa. C. Pieza quirúrgica.

A B C
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y todos los casos se localizaron en el lado derecho, 
datos coincidentes con otros estudios que indican una 
relación mujer: hombre de 4:1 y mayor incidencia en 
el lado derecho (15). 

Se han descrito tratamientos como la radioterapia 
y la embolización, pero la resección quirúrgica es el 
tratamiento de elección de los paragangliomas caro-
tídeos y el único con potencial curativo (16). Resulta 
un desafío quirúrgico debido a su localización y a su 
alta vascularización, sobre todo de las ramas de la 
carótida externa (la más frecuente es la arteria faríngea 
ascendente), aunque también recibe aporte de otras, 
como vasa vasorum de la carótida común o rama 
meníngea de la carótida interna (17,18). 

La lesión vascular es una complicación frecuente, 
particularmente en tumores grandes de tipo Shamblin 
III, que suelen requerir reconstrucción vascular (19). 

Se ha debatido mucho sobre si la embolización 
preoperatoria es útil en la resección de tumores del 
cuerpo carotídeo. Los resultados del registro retros-
pectivo CAPACITY sugieren que reduce significati-
vamente el sangrado intraoperatorio y el tiempo 
quirúrgico, lo que facilita la disección, por lo que se 
recomienda en pacientes Shamblin II y III, evaluan-
do ventajas y riesgos del procedimiento de forma 
individual (20). 

Otras revisiones sistemáticas y metaanálisis indi-
can que la embolización preoperatoria disminuye la 
vascularización, lo que reduce el sangrado, facilita 
la cirugía y disminuye los riesgos (21-23).

Sin embargo, en algunos metaanálisis publica-
dos por Kaya y cols. (24), Abu-Ghanem S y cols. (12) y 
Robertson V y cols. (25) no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en pérdida de sangre, 
tiempo quirúrgico, estancia posoperatoria en el hospi-
tal, incidencia de AIT/ictus y lesión de nervio craneal, 
sin encontrar distinciones entre los grupos Shamblin 
I, II y III en cuanto al tiempo de cirugía, aunque sí des-
tacaron una reducción estadísticamente significativa 
en la incidencia de lesiones vasculares. 

En nuestra serie, la mayoría de los casos fueron 
tumores Shamblin II, y en todos se realizó una valo-
ración conjunta con neurorradiología. Se optó por 
embolización preoperatoria mediante punción directa 
con Onyx™. 

La embolización transarterial ha mostrado bue-
nos resultados (11), pero la diminuta y la compleja 

vascularización del tumor no es fácilmente accesible 
para una cateterización supra -o ultraselectiva, por 
lo que es difícil lograr la embolización completa. 
Sin embargo, la inyección intratumoral del agen-
te embolizante logra una mayor devascularización 
(18,26-30). La embolización percutánea proporciona 
una alternativa más fácil y de menor riesgo en com-
paración con la embolización arterial, lo que facilita 
el procedimiento quirúrgico posterior y permite una 
resección completa del tumor, con muy pocas com-
plicaciones (31,32).

Un metaanálisis que comparó la seguridad y la 
eficacia de la embolización percutánea directa y  
la embolización trasnsarterial basado en 31 estudios 
retrospectivos mostró que la punción percutánea 
logró una mayor tasa de devascularización 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 
carotídeos en los que la vascularización principal 
proviene de ramas de la carótida externa. En todos 
los casos, la principal rama nutricia fue la rama recu-
rrente de la arteria faríngea ascendente, coincidiendo 
con la literatura.

La técnica de punción directa del tumor con 
Onyx™ para su embolización 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 precipitación más lenta, 
como “flujo de lava”, lo que permite una liberación 
más controlada y segura, así como una mayor pene-
tración en el lecho tumoral. Además, tiene la ventaja 
de distribuirse lentamente de forma anterógrada y 
retrógrada a todo el lecho tumoral, independiente-
mente de la irrigación por diferentes arterias, lo que 
reduce la importancia de analizar la angioarquitectura 
de todos los vasos nutricios (36,27,40,41). 

En nuestros pacientes, los tumores fueron por pun-
ción directa con Onyx™, de acuerdo con la técnica 
publicada por Felbaum y cols. (31) y García Gutiérrez 
A y González-Fajardo JA (13). El volumen de Onyx™ 
utilizado en los artículos revisados varió de 5 a 9 ml, 
dependiendo del tamaño del tumor, similar a nuestros 
casos. El intervalo de tiempo de la embolización y de 
la cirugía también es controvertido: en la mayoría  
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de los estudios se realiza la embolización 24-72 horas 
antes de la cirugía (9,16), aunque otros lo prolongan 
hasta 6 días (6). No existen datos suficientes para 
determinar el intervalo de tiempo óptimo y se necesi-
tarían estudios comparativos para ver si puede afectar 
a los resultados intra- y posoperatorios. 

En este estudio el tiempo de resección fue de 2 
a 6 días, sin que se observara edema ni inflamación 
y sin neovascularización ni fibrosis. La pérdida de 
sangre fue menor de 100 ml (frente a 350 ml en otros 
estudios), con una disección fácil y limpia, preser-
vando los pares craneales (42). 

Las complicaciones posoperatorias no son raras 
debido a la íntima relación del tumor con estructu-
ras nerviosas y vasculares. Las lesiones neurológicas 
más frecuentes afectan al nervio vago y al hipogloso 
(25). La parálisis de cuerda vocal es una complica-
ción crucial de la resección quirúrgica (11,21,22). En 
nuestra serie, se identificó una lesión transitoria de 
pares craneales en ambos casos de tipo Shamblin 
II-III. Estos hallazgos coinciden con lo reportado en 
revisiones previas, que indican que las principales 
complicaciones se deben a la compresión 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 pequeño tamaño de la muestra 
y su diseño retrospectivo. Como esta patología es 
poco común, no hay estudios prospectivos y retros-
pectivos adecuados con un gran número de pacientes 
para hacer recomendaciones.

CONCLUSIONES

La embolización preoperatoria de paragangliomas 
carotídeos mediante punción directa con Onyx™ es 
una técnica efectiva con mínimas complicaciones 
y facilita la resección quirúrgica del tumor al dismi-
nuir el sangrado y el tiempo de intervención, lo que 
reduce las complicaciones y los riesgos neurológicos 
asociados. Se recomienda su aplicación 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 
óptimo de estos pacientes.
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Resumen
El síndrome de hipoperfusión distal asociado al acceso vascular para hemodiálisis (HD) es una complicación infre-
cuente pero potencialmente grave que puede provocar isquemia de la extremidad afectada. Su incidencia es más 
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 asintomático, 
solo el 1-12 % requiere intervención quirúrgica.

La fisiopatología incluye una combinación de alteraciones, como arterias donantes patológicas, resistencia aumen-
tada en el lecho arterial distal y adaptaciones insuficientes del lecho venoso. El flujo retrógrado (“robo arterial”) 
y la colateralidad arterial no reactiva agravan el cuadro. Clínicamente, el síndrome puede manifestarse de forma 
aguda, subaguda o crónica, con síntomas que varían desde palidez y dolor hasta pérdida funcional y necrosis tisular.

El diagnóstico es principalmente clínico, complementado con pruebas como ecografía Doppler y arteriografía. El 
manejo incluye desde estrategias conservadoras en etapas tempranas hasta procedimientos quirúrgicos avanzados 
en casos graves. Las técnicas más utilizadas incluyen ligaduras, bandas, procedimientos de revascularización distal 
(DRIL, RUDI) y técnicas de proximalización de flujo arterial (PAI). Estas intervenciones buscan equilibrar la perfusión 
distal mientras se mantiene la funcionalidad del acceso vascular.

A pesar de los avances, el manejo sigue siendo un desafío debido a la complejidad de la patología y las comorbi-
lidades asociadas. Destaca la importancia de una evaluación individualizada y de una planificación preoperatoria 
adecuada.

Palabras clave:  
Acceso vascular. 
Fístula arteriovenosa. 
Síndrome de robo.
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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 (PAI). These interventions aim to balance distal perfusion while maintaining the 
functionality of the vascular access. 

Keywords:  
Vascular access. 
Arteriovenous fistula. 
Steal syndrome.

INTRODUCCIÓN

La insuficiencia renal crónica constituye una de 
las enfermedades renales más prevalentes. Afecta 
aproximadamente al 2-3 % de la población general (1).

El síndrome de hipoperfusión distal es una pato-
logía infrecuente, aunque potencialmente grave (2,3).

El fenómeno del robo relacionado con el acceso 
fue inicialmente descrito por Storey y cols., quienes 
reportaron casos de embolización distal e isquemia sub-
secuente a la creación de una fístula radiocefálica (4).

Esta patología se encuentra presente en un por-
centaje elevado de pacientes (hasta el 90 %). En 
muchos casos es asintomático. Sin embargo, solo un 
bajo porcentaje requerirá una intervención quirúrgica 
para resolverla (2,5-7).

La terminología actual para describir el robo arterial 
asociado a la creación de acceso para diálisis abarca el 
síndrome de robo relacionado con la diálisis (DASS), 
el síndrome isquémico de hipoperfusión distal (DHIS), 
la isquemia distal inducida por hemodiálisis (HAIDI) y 
el síndrome de robo isquémico (ISS) (4).

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

EPIDEMIOLOGÍA

Según el Registro Español de Diálisis y Trasplan-
te (REDYT), en 2023, un total de 67 625 personas  

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

El síndrome de hipoperfusión distal asintomático 
se presenta en hasta el 90 % de los pacientes con 
acceso vascular para HD. La intervención quirúrgica 
es necesaria en un rango que oscila entre el 1 % y el 
12 % de los casos (2,5-7,9).

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

El manejo de esta patología 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 síndrome 
es del 29 % al primer año y alcanza el 78 % a los cinco 
años (2).

FISIOPATOLOGÍA

Varios procesos intervienen en la fisiopatología 
de este síndrome.

1. Arteria donante patológica: cuando la arteria 
donante presenta patología, no es capaz de 
distribuir de manera adecuada el flujo desde 
un lecho de baja resistencia (lecho venoso) 
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hacia uno de alta resistencia (lecho arterial dis-
tal) (2). Cuando existe una estenosis arterial 
proximal preexistente a la creación de la FAV, 
esta distribución 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 comparación con el lecho venoso de entra-
da de la FAV. La presencia de ateroesclerosis en 
el lecho arterial distal exacerba este proceso, 
lo que disminuye la perfusión en la mano (2). 
Esta situación puede agravarse con patologías 
como la diabetes mellitus (DM), la hipertensión 
arterial crónica (HTA) y las conectivopatías, que 
incrementan la resistencia arterial distal (5).

3. Adaptación del lecho venoso inadecuado: des-
pués de la creación de una FAV, el lecho venoso 
experimenta un aumento de diámetro, lo que 
conlleva una disminución más pronunciada 
de la resistencia vascular. En el caso de una 
fístula protésica, el diámetro inicial es mayor y el 
proceso de adaptación que ocurre en accesos 
nativos está ausente. Por ello, el uso de próte-
sis puede desencadenar episodios agudos de 
hipoperfusión distal (2,5,9).

4. Inversión del flujo arterial (“robo verdadero”): se 
produce una inversión del flujo arterial desde 
el lecho arterial distal hacia el acceso arterio-
venoso, fenómeno denominado “robo”. Este 
puede ser completo cuando ocurre tanto en 
sístole como en diástole, o incompleto cuando 
se limita a la diástole (9).

5. Colateralidad arterial proximal no reactiva: la 
colateralidad arterial proximal a la anastomo-
sis aumenta de tamaño como mecanismo 
compensatorio para mitigar el síndrome de 
hipoperfusión distal. Sin embargo, en arterias 
patológicas 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 creación del acceso vascular (5). 

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

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

FACTORES DE RIESGO

Existen varios factores de riesgo asociados:
 – Sexo femenino (4,12).
 – Edad mayor 60 años (4,12).
 – Síndrome de robo previo (4,12).
 – Diabetes mellitus (4,12).
 – Enfermedad arterial periférica (4,12).
 – Cardiopatía isquémica crónica (4,12).
 – Acceso vascular en miembro inferior (4,12).
 – Fístula arteriovenosa con inflow braquial 

previo (12).
 – Antecedente de amputación (12).
 – Múltiples accesos vasculares previos (13).
 – Acceso vascular de alto flujo (13).

CLÍNICA

La presentación clínica del síndrome de hipoperfu-
sión distal es muy variable y dependerá de si el evento 
es agudo o crónico (2).

Agudo

El cuadro clínico agudo suele manifestarse dentro 
de las primeras 24 horas y presenta características 
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 crónica preexistente (5,9).

Subagudo

El cuadro subagudo se presenta durante el primer 
mes después de la creación del acceso vascular. Apro-
ximadamente la mitad de los casos de hipoperfusión 
distal se producen durante este período (5,9).
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Crónico

En su forma crónica, la sintomatología suele ser 
menos intensa y se clasifica en las siguientes etapas (2): 

 – Etapa I: palidez, livedo, cianosis distal, entu-
mecimiento, ausencia de pulsos o sensación 
de mano fría. No hay presencia de dolor (2,5). 

 – Etapa IIA: dolor tolerable durante el ejercicio o 
durante la diálisis (2,5).

 – Etapa IIB: dolor intolerable durante el ejerci-
cio, calambres y parestesias o dolor durante 
la diálisis (2,5).

 – Etapa III: dolor en reposo o pérdida de la fun-
ción motora (2,5).

 – Etapa IVA: pérdida limitada de tejido en áreas 
distales con potencial para preservar la función 
de la mano (2,5).

 – Etapa IVB: pérdida irreversible de tejido y dete-
rioro significativo de la función de la mano (2,5).

El grupo de Malik establece un orden de gravedad 
para la aparición de la sintomatología, que se presenta 
en la tabla I (11).

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

En términos generales, la sintomatología presen-
tará una relación temporal con la creación del acceso 
vascular y el inicio de la HD (2).

DIAGNÓSTICO

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

Se recomienda llevar a cabo una valoración física 
comparativa entre la extremidad afectada y la extremidad 
contralateral, además de evaluar la mejoría sintomática 
al realizar la compresión de la fístula arteriovenosa (2).

El diagnóstico es fundamentalmente clínico, aun-
que puede complementarse con las siguientes prue-
bas diagnósticas (2,5):

 – Presión arterial digital: se estima que una pre-
sión inferior a 60 mmHg es indicativa de esta 
patología (2,5). Además, si la onda de presión 
se duplica tras la compresión de la FAV, esto 
contribuye a confirmar el diagnóstico (2).

 – Índice dedo-brazo: su utilidad es controvertida, 
ya que el valor límite varía entre < 0,4 y < 0,6. 
Sin embargo, presenta un importante valor 
predictivo negativo. Si el índice es superior a 
0,6, puede descartarse el diagnóstico (2,5).

 – Ecografía Doppler: permite evaluar las caracte-
rísticas morfológicas y funcionales del acceso 
vascular, tanto en la arteria donante como en 
las arterias distales. También facilita la valora-
ción de la anastomosis, del lecho venoso o del 
conducto protésico. Además, permite medir el 
flujo de la FAV, identificar la reversión de flujo 
en la arteria donante y observar los cambios de 
flujo al comprimir la anastomosis (5).

 – Arteriografía y/o fistulografía: facilita la evalua-
ción 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  

Tabla I. 
 1.  Cambios de uñas

 2.  Hormigueo ocasional

 3.  Frío de las extremidades

 4.  Hormigueo y entumecimiento en la mano  
y los dedos

 5.  Debilidad muscular

 6.  Lechos de uñas de pálido a blanquecino  
o cianótico

 7.  Dolor en el descanso

 8.  Déficit de la función sensorial y motora

 9.  Ulceraciones en la punta de los dedos

10.  Pérdida de tejido

Existen ciertas excepciones en la manifestación de 
los síntomas del síndrome de hipoperfusión distal. Los 
pulsos radiales y cubitales pueden estar presentes a 
pesar de la gravedad de otros signos clínicos, lo que 
podría estar relacionado con alteraciones en el arco 
palmar. En casos de síndrome de hipoperfusión distal 
asociados a FAV radiales, la mano suele mantenerse 
caliente y los pulsos permanecen palpables. No obs-
tante, los síntomas de isquemia tienden a ser más 
evidentes en los pulpejos de los dedos (9).
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Tabla II. Resumen de los procedimientos utilizados para el tratamiento del síndrome  
de hipoperfusión distal asociado a la hemodiálisis

Onda Fisiopatología Localización Técnica Descripción Resultados

Arterial 
proximal 
y distal 
disminuida

Anterógrado
1.  Humerocefálica
2.  Humerobasílica
3.  PTFE humeroaxilar

Endovascular: 
angioplastia ± 
stenting

éxito técnico del 95 %, con una 
permeabilidad del 80 % al año 
y hasta del 92 % a tres años, 
especialmente con el uso de 
stents

Abierto: 
bypass 
axilohumeral

Arterial 
proximal 
normal, 
arterial distal 
disminuida

Anterógrado Braquiocefálico
Angioplastia 
de troncos 
distales

El acceso puede ser anterógrado 
o retrógrado, utilizando técnicas 
como SAFARI, que permite 
recanalizar arterias distales 
mediante un lazo y una guía  
de 0,14

La angioplastia o el uso de stents 
presenta buenos resultados en 
pacientes con vasos de mayor 
calibre (> 3 mm), lesiones cortas 
(< 100 mm) y arco palmar 
intacto

Inversión del flujo Radiocefálica

DRAE: 
embolización 
de la arteria 
radial distal

El procedimiento se realiza 
mediante un introductor y un 
microcatéter para colocar coils 
distalmente a la anastomosis

DRAL: 
ligadura de la 
arteria radial 
distal

Mejora la perfusión de la mano 
sin comprometer la fístula. Se 
recomienda evaluar el flujo, la 
arteria cubital, el arco palmar y la 
existencia de “robo verdadero”

La eficacia de esta intervención 
en cuanto a la mejoría 
de los síntomas es de 
aproximadamente un 82 %

(Continúa en la página siguiente)

TRATAMIENTO

El tratamiento más efectivo es la prevención primaria 
de esta patología, lo que implica identificar oportuna-
mente los factores de riesgo y llevar a cabo una evalua-
ción y una planificación preoperatoria adecuadas (5).

Se recomienda el tratamiento conservador para los 
estadios I y IIa. En estadios más avanzados, se aconseja 
optar por el tratamiento quirúrgico (14).

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

La ligadura de la FAV es el tratamiento más 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 II se describen las técnicas 
quirúrgicas disponibles. 

realizar esta prueba mientras se comprime 
la anastomosis para observar la mejoría del 
flujo distal (2,5).

 – Estudio de la conducción nerviosa: se recomien-
da realizar un electromiograma y potenciales 
evocados en casos en los que se sospeche 
neuropatía monomérica isquémica (5).

Diagnóstico diferencial

Existen varias patologías a tener en cuenta:
 – Amiloidosis (5).
 – Síndrome del túnel carpiano (5). 
 – Neuropatía monomérica isquémica (2,5).
 – Artropatía (5).
 – Daño nervioso iatrogénico (por la diálisis, por 

la cirugía) (5).
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Tabla II (cont.). Resumen de los procedimientos utilizados para el tratamiento del síndrome  
de hipoperfusión distal asociado a la hemodiálisis

Onda Fisiopatología Localización Técnica Descripción Resultados

Arterial 
proximal 
normal, 
arterial distal 
disminuida

Braquiocefálica

DBAE: 
embolización 
de la arteria 
braquial distal

Utilizada en FAV braquiales, 
especialmente en casos de 
arteria braquial doble con flujo 
retrógrado. Es crucial evaluar las 
variantes anatómicas

Flujo 
intracceso 
elevado

Flujo elevado 
anterógrado

1.  Humerocefálica
2.  Humerobasílica

Bandas simples Se realiza con una ligadura

Sin monitoreo 
intraoperatorio tiene bajos 
índices de éxito (< 50 %), 
mientras que cuando 
se monitorea el flujo de 
acceso durante la cirugía, la 
permeabildiad es del 97 %

Bandas con 
técnicas de 
Miller

La técnica endovascular asistida 
controla el diámetro del vaso 
mediante un balón inflado en el 
sitio de la banda, sobre el que se 
coloca la ligadura

Con una presión digital 
superior a 60 mmHg y un 
flujo de 400-600 ml/min, la 
tasa de éxito clínico es del  
98 % a los 12 meses

Bandas 
modificadas 
con balón 
extravascular

Realizar una incisión cerca de la 
anastomosis. Se pinza la vena 
arterializada a unos 5 cm distal. 
Luego, se coloca un balón de 
angioplastia inflado de 5 mm. 
Se colocan 3 bandas separadas 
por 0,5 cm

Bandas 
dinámicas

Se confecciona un cinturón de 
PTFE de 7 cm que se coloca 
alrededor de la fístula sin pinzar. 
Se mide el flujo sanguíneo 
buscando un rango de 600-1200 
mL/min y se fija el cinturón con 
suturas de prolene 5.0

Plastia venosa 
perianastomóti-
ca con sutura o 
grapas

Se reduce el tamaño de la vena 
mediante plicatura, utilizando 
un pinzamiento de Satinsky. 
La posición de la abrazadera 
se determina según las ondas 
Doppler. En una técnica 
modificada, se reduce el calibre 
venoso con sutura y pletget de 
PTFE o teflón

Interposición 
cónica de PTFE

Se interpone un segmento corto 
de PTFE cónico para reducir el 
diámetro venoso y mejorar el 
flujo en FAV de alto flujo tres 
años

Permeabilidad del 76,2 % al 
año y del 58,1 % a los tres 
años

(Continúa en la página siguiente)
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Tabla II (cont.). Resumen de los procedimientos utilizados para el tratamiento del síndrome  
de hipoperfusión distal asociado a la hemodiálisis

Onda Fisiopatología Localización Técnica Descripción Resultados

Flujo 
intracceso 
elevado

Flujo elevado 
anterógrado

1.  Humerocefálica
2.  Humerobasílica

Dispositivos de 
soporte externo 
vascular VasQ™

Se reduce la arteriotomía a 
6 mm y se remodela la vena 
si mide 7-8 mm. Luego, se 
implanta VasQ™ y se realiza una 
anastomosis término-lateral

Franchin y cols. reportan 
buenos resultados 
iniciales, pero sin datos de 
permeabilidad a largo plazo

Flujo elevado 
anterógrado e 
inversión de flujo

1.  Humerocefálica
2.  Humerobasílica

RUDI: revascula-
rización usando 
perfusión distal

Consiste en ligar la AV y en crear 
una nueva entrada desde una 
arteria más distal, generalmente 
la radial proximal o media, 
aumentando la resistencia  
al flujo

Se reporta resolución 
completa de síntomas en el 
68-90 % de los casos. Minion 
y cols. usan bypass con PTFE 
y presenta una efectividad 
del 91-93 %, con 12,3 % de 
trombosis temprana y 22 % 
de sangrado posoperatorio

DRIL: ligadura 
de intervalo 
con revasculari-
zación distal

Consiste en derivar el flujo 
arterial desde una arteria 
proximal a una distal y ligar la 
arteria braquial. Generalmente se 
emplea material venoso, como la 
vena safena interna. Se incluyen  
variantes según la ubicación de 
la FAV, tanto en extremidades 
superiores como inferiores

El éxito clínico alcanza el  
90 %, con una permeabilidad 
primaria del 90 % a 4 
años y una secundaria 
del 80 % a 5 años. No se 
observan diferencias en 
la permeabilidad según el 
material utilizado

PAI

Redirige el flujo de la FAV a la 
arteria axilar mediante un injerto 
protésico cónico (4-7 mm), lo 
que reduce la resistencia arterial 
y estabiliza la presión distal. 
Aunque usa material protésico, 
es una alternativa fiable al 
procedimiento DRIL

Se logra alivio sintomático 
en el 99,6 % de los casos, 
con una tasa de trombosis 
temprana del 7 %

 – Alteraciones de la perfusión arterial de dis-
tal: las lesiones encontradas en la arteria 
radial, cubital, interósea o arco palmar son 
comunes en pacientes con acceso vascular. 
El acceso a estas arterias puede realizarse 
vía anterógrada a través de la arteria radial 
o mediante el acceso vascular desde la pun-
ción venosa, o por una punción retrógrada, 
realizando un bucle en el arco palmar (2). 
Las técnicas de recanalización son comple-
jas, entre ellas (2):
•	Técnica SAFARI (Subintimal Arterial Flossing 

with Antegrade-Retrograde Intervention): la 
técnica descrita se utiliza hoy en día con más 
frecuencia en el tratamiento de la isquemia 

Tratamiento de las alteraciones  
de la perfusión arterial inadecuada 

 – Alteraciones de la perfusión arterial de proximal: 
pueden tratarse mediante enfoques tanto qui-
rúrgicos abiertos como endovasculares, en fun-
ción de la gravedad y de las características del 
caso. En los pacientes con hipoperfusión rela-
cionada con hemodiálisis, la bibliografía reporta 
un éxito técnico del tratamiento endovascular 
en aproximadamente el 95 % de los casos. Ade-
más, la permeabilidad a un año es del 80 %, tasa 
que mejora considerablemente a medida que 
transcurre el tiempo, hasta alcanzar el 92 % a los 
tres años, especialmente con el uso de stents (2). 
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Figura 1. Ligadura de arteria radial distal por flujo retrógrado. 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 perfusión de la mano y mantener la 
permeabilidad del acceso vascular. El proce-
dimiento se lleva a cabo mediante una pun-
ción venosa a través de un introductor y de un 
microcatéter, en el que se colocan los coils en 
la zona distal a la anastomosis. Además, si se 
observan lesiones en el lecho arterial, suelen 
realizarse angioplastias en las zonas arteriales 
proximales afectadas (19,20).

 – DEBAE. Embolización de arteria braquial distal: 
la embolización de la arteria braquial distal es 
una opción que puede emplearse en las fístulas 
arteriovenosas (FAV) braquiales. Es fundamen-
tal valorar las variantes anatómicas de cada 
caso para realizar una planificación adecuada 
del procedimiento. Esta técnica se ha descri-
to especialmente en casos de arteria braquial 
doble, en los que existe un flujo arterial retró-
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 quirúrgica, el uso de una prótesis como 
segmento de interposición, 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-

crítica de los miembros inferiores, aunque los 
casos reportados en miembros superiores son 
limitados. El procedimiento consiste en realizar 
una punción en la arteria distal objetivo intro-
duciendo una guía de 0,14. Posteriormente, 
en la zona proximal, se introduce un lazo con 
el fin de alcanzar la guía y tratar de volver a 
entrar en la luz verdadera de la arteria (16).

•	La angioplastia simple o la colocación de 
stents en las lesiones estenóticas radiales o 
cubitales pueden emplearse para mejorar 
la permeabilidad de la circulación distal. Los 
resultados de la revascularización 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 inversión del flujo distal a la 
fístula

Uno de los cambios hemodinámicos observados 
tras la creación de una FAV es el flujo retrógrado en 
la arteria radial distal, un fenómeno que ocurre en el 
70 % de las fístulas radiocefálicas. Sin embargo, este 
cambio rara vez produce isquemia sintomática en 
los pacientes. Para dar solución a este problema hay 
varios procedimientos (17): 

 – DRAL. La ligadura de la arteria radial distal  
(Fig. 1) es una estrategia utilizada para mejorar 
la perfusión de la mano mientras se mantie-
ne la permeabilidad del acceso vascular. Se 
recomienda realizar una medición del flujo de 
la fístula, evaluar la permeabilidad de la arteria 
cubital, el arco palmar y 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 fístula. 
La eficacia de esta intervención en cuanto a 
la mejoría de los síntomas es de aproximada-
mente un 82 % (18).

 – DRAE. La embolización de la arteria radial dis-
tal (Fig. 2) tiene el mismo objetivo que la liga-
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Figura 3. Técnica de banda con PTFE (23).

Figura 2. A. Embolización de arteria radial 
distal con coil. B. Arteriografía de miembro 
superior con hipertrofia del arco palmar por 
síndrome de hipoperfusión distal (21).

Figura 4. Banda de fístula con técnica de Miller (23).

A

A B

B C D

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

 La técnica fue descrita por primera vez por 
Goel y Miller y cols. en 2006. Un aspecto crucial  
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Figura 5. Técnica de bandas modificadas con balón extravascular (27).

la vena adopta el tamaño del balón en la zona 
de la banda (27) (Fig. 5).

 – Técnica de banda dinámica: se confecciona un 
parche de PTFE 7 cm de longitud, con forma 
de cinturón, al que se le realizó una incisión 
transversal en el extremo más ancho para per-
mitir el paso del extremo estrecho del cintu-
rón. El cinturón de PTFE se coloca alrededor 
de la fístula y se ajusta sin necesidad de pinza-
miento de la FAV. Se registran las mediciones 
del flujo sanguíneo mediante ecografía en 
la arteria braquial, con un objetivo de flujo 
entre 600 y 1200 mL/min. Cuando se obtiene 
el flujo objetivo se fija el cinturón de PTFE con 
prolene de 5,0 (28).

 – Plastia venosa perianastomótica con sutura o 
grapas: se realiza una disminución del tama-
ño de la vena (29). La plicatura se realiza a 
lo largo de la vena de salida, más allá de 
la anastomosis, utilizando un clampaje de 
Satinsky (Fig. 6). La posición óptima de la 
abrazadera se determina en función 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 reducción del calibre venoso mediante 
sutura con pledget de PTFE o teflón (31).

 – Interposición cónica de PTFE: se lleva a cabo la 
sección venosa distal a la anastomosis nativa  

de este procedimiento es la selección adecua-
da del tamaño del balón, que se recomienda 
que sea igual o inferior al tamaño de la arteria 
donante (24). A la técnica inicial se le ha incor-
porado el control mediante ecografía Doppler, 
lo que permite ajustar de manera precisa la 
disminución del diámetro venoso en función 
del flujo de salida objetivo (25).

 En aquellos casos en los que el flujo venoso no 
alcance los valores deseados, se ajusta el tamaño 
del balón 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 años (24,26).

 – Técnica de bandas modificada con balón extra-
vascular: se realiza una incisión bajo anestesia 
local en el segmento venoso yuxtaanastomó-
tico, exponiendo la anastomosis y una sección 
de 3 a 4 cm de vena. La vena arterializada se 
pinza a unos 5 cm distal a la anastomosis. A 
continuación, se coloca un balón de angio-
plastia de 5 mm inflado en posición 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 balón, y tras la restauración del flujo, 
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Figura 6. Plicatura venosa perianastomótica con pledgets mediante pinzamiento (31). 

Pinza vascular 
de mandíbula angulada
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 – RUDI (Revision Using Distal Inflow; revasculari-
zación usando perfusión distal): en los casos de 
síndrome de hipoperfusión distal asociado a acce-
sos vasculares de alto flujo, se prefiere emplear 
esta técnica en lugar de utilizar bandas para la 
reducción del flujo, siempre que el tamaño de la 
fístula sea normal (2). Este procedimiento con-
siste en la ligadura del acceso arteriovenoso en 
su origen y en la creación de una nueva entrada 
al acceso desde una fuente arterial más distal, 
utilizando una vena o un conducto protésico; la 
arteria radial proximal o media es la opción más 
común. Al emplearse 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 intervención 
debe realizarse un examen físico exhaustivo y una 
ecografía para seleccionar la arteria distal más 
adecuada de la extremidad que será la receptora 
del bypass. Posteriormente, se practica una inci-
sión sobre la piel para exponer la anastomosis y la 
vena cefálica; debajo del pliegue antebraquial se 
realiza una contraincisión para acceder y controlar 
la arteria radial y cubital. A continuación, se lleva a 
cabo la ligadura de la FAV cerca de la anastomosis. 
Se realiza un bypass utilizando la arteria radial o 
cubital proximal, conectándola a la vena cefálica 
aproximadamente a 5 cm de la ligadura previa. El 
material de elección en ausencia de la vena para 
el bypass es el PTFE (7,35) (Fig. 7). Se reporta una 
efectividad en la resolución clínica 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, según el grupo de estudio 
de Leake y cols., presenta una tasa de sangrado 
posoperatorio del 22 % (37).

Tratamiento en casos de síndrome  
de hipoperfusión con flujo normal o bajo

DRIL (Distal Revascularization and Interval  
Ligation)

Fue descrita por primera vez por Schanzer y cols. 
El procedimiento consiste en realizar una derivación 
desde la arteria proximal de la fístula hacia una arteria 
distal con el objetivo de mantener la permeabilidad 

y se interpone un segmento corto de PTFE con 
una forma cónica, cuyo diámetro varía entre 4 y 
7 mm y cuya longitud oscila entre 3 y 5 cm (30). 
El objetivo del procedimiento es la reducción 
del diámetro de una vena de salida dilatada. 
Aumentar la resistencia mediante la inserción de 
un injerto corto de politetrafluoroetileno (PTFE) 
puede restablecer el flujo sanguíneo normal en 
FAV de alto flujo. Se ha reportado una permeabi-
lidad primaria acumulada al primer, al segundo y 
al tercer año de 76,2 % ± 9,3 %, 70,4 % ± 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 bisturí frío. Al tener expuesta la arte-
riotomía su diámetro debe reducirse a 6 mm 
mediante sutura con polipropileno 7/0. En 
aquellos casos en los que la vena presentaba 
un diámetro de 7-8 mm, se remodela utilizan-
do una técnica de venorrafia o grapado exter-
no. Posteriormente, se implantó el dispositivo 
VasQ™ alrededor de la vena y se realizó 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 Franchin y cols. 
reporta buenos resultados iniciales, pero no 
hay datos de permeabildiad a largo plazo (34).
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Figura 7. RUDI (revision using distal inflow; revascularización usando perfusión 
distal) (23).

Figura 8. Técnica de revascularización distal con ligadura (23).

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

En un miembro inferior las configuraciones depen-
derán de la FAV creada previamente. El grupo de Ber-
man y cols. reportó casos de DRIL poplíteo-poplíteo, 
femoropoplíteo y fémoro-peroneo (42). También se 
han reportado casos de DRIL profiláctico en FAV de 
miembros inferiores por la prevalencia elevada de sín-
drome de robo (41).

Este procedimiento consigue resultados clínicos 
satisfactorios en aproximadamente el 90 % de los 
pacientes. Además, en la evaluación posoperatoria se 
observa una mejora en la perfusión distal, que se valo-
ra mediante oximetría de pulso, el índice dedo-bra-
zo y la ecografía Doppler arterial distal, mostrando 
una notable mejoría en comparación con los valores 
preoperatorios (6).

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

de la fístula 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 fístula, 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 sanguíneo distal en la extremidad mediante la 
derivación, a la vez que se reduce el flujo retrógrado 
mediante la ligadura en la arterial braquial (6).

La técnica convencional emplea material venoso 
autólogo para la derivación. La vena safena interna 
(VSI) es la más utilizada. En los casos en los que el 
diámetro de esta vena sea inferior a 3 mm, puede 
recurrirse al uso de otras venas; la vena basílica es la 
opción más empleada (6,38,39). No se ha demostra-
do diferencia en cuanto a la permeabilidad según 
el material venosos nativo utilizado (40) (Fig. 8).  
En ausencia de material venoso autólogo puede uti-
lizarse material protésico (6,7,38).
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Figura 9. Proximalización de flujo arterial (proximalization artery inflow) (23).

Vena cefálica Arteria axilar

Prótesis de injerto

Anastomosis 
distal entre 

el injerto 
y la vena

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

Conversión de FAV antebraquial a fístula radio-
cefálica proximal

Bajo anestesia local y sedación, la fístula arteriovenosa 
(FAV) braquiocefálica 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 disminución de 
flujo en el acceso vascular. Una ventaja importante de 
la técnica es que cuenta con venas de salida maduras 
que permiten una punción 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 patología en la que se produce la dilatación progresiva de la pared 
aórtica, lo que puede llevar a su rotura, un fenómeno mortal en más del 80 % de los casos. Presenta una prevalencia 
que, en varones de más de 65 años, puede alcanzar el 8 %. El manejo de los pacientes asintomáticos, con aneurismas 
por debajo de 55 mm de diámetro máximo, consiste en un seguimiento periódico 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 ningún tratamiento farmacológico efectivo capaz de limitar su progresión o evitar 
su rotura. En la actualidad, el diámetro aórtico es el único marcador de riesgo de rotura, y es lo que determina la 
necesidad de reparación quirúrgica. En esta revisión 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 identificación de nuevas dianas terapéuticas.

Palabras clave:  
Aneurisma de 
aorta abdominal. 
Factores de riesgo. 
Biomarcador. 
Fisiopatología. 
Tratamiento médico.

Abstract
Abdominal aortic aneurysm (AAA) is a condition characterized by the progressive dilation of the aortic wall, which 
can result in 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. 

Keywords:  
Abdominal aortic 
aneurysm. Risk 
factors. Biomarker. 
Pathophysiology. 
Medical treatment.
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INTRODUCCIÓN Y OBJETIVO

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

En esta revisión pretenden tratarse y actualizarse 
los aspectos principales relacionados con la epidemio-
logía, el diagnóstico, el manejo terapéutico y, princi-
palmente, la posibilidad de obtener biomarcadores 
útiles de la enfermedad.

DESARROLLO

Epidemiología y manejo

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

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

Actualmente el manejo del AAA, cuando su diá-
metro se mantiene entre 30 y 55 mm, es conservador. 
Se basa en un seguimiento con pruebas de imagen y 
en un adecuado control del riesgo cardiovascular, si 
bien actualmente no existe ningún tratamiento far-
macológico efectivo capaz de limitar su progresión y 
su rotura. Este tipo de manejo se realizará siempre que 
el AAA no alcance los 55 mm de diámetro máximo. A 
partir de ese momento, el tratamiento será quirúrgico, 
así como ante un crecimiento aneurismático > 5 mm 
durante 12 meses de seguimiento o en el caso de 
aneurismas sintomáticos (6). 

Fisiopatología del aneurisma de aorta 
abdominal

La fisiopatología del AAA es compleja e implica 
múltiples factores, como la inflamación, la proteó-

lisis o el estrés oxidativo. Estos son procesos clave 
subyacentes a la patogénesis y a la expansión 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 aneurismático. 
La presencia del ILT se asocia con una pared arterial 
más fina, mayor elastolisis, menor densidad de célu-
las del músculo liso en la media y un nivel mayor de 
inmunoinflamación en la adventicia (8).

Conocer la fisiopatología del AAA es fundamental 
a la hora de determinar posibles biomarcadores que 
permitan un diagnóstico precoz, así como para identi-
ficar tratamientos farmacológicos eficaces y efectivos 
capaces de prevenir su progresión (9). 

Factores de riesgo

La patogénesis del AAA es compleja y multifactorial. 
Comparte varios factores de riesgo asociados con la 
enfermedad aterosclerótica (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 hipertensión arterial (17), la cardiopatía y la 
enfermedad arterial periférica (18), los niveles de lípidos 
(19) y la diabetes mellitus como factor protector (20).

Potenciales biomarcadores de aneurisma  
de aorta abdominal 

Un biomarcador es una proteína, péptido, gen, lípi-
do o producto metabólico que representa un proceso 
biológico relevante, en el cuerpo del que procede, en 
un momento dado (21). La investigación y el descu-
brimiento de nuevos marcadores ayuda a conocer y a 
comprender mejor la fisiopatología de ciertas enferme-
dades. Un biomarcador ideal debe cumplir una serie 
de características, como son: presentar una relación 
causal con la enfermedad que señala, ser específico 
para esa enfermedad particular y estar implicado en 
las vías fisiopatológicas de dicha enfermedad (7).

Desde hace décadas se han estudiado posibles 
biomarcadores circulantes de la progresión del AAA, 
con distintos niveles de evidencia. Sin embargo,  
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muy pocos se han introducido en la práctica clínica, 
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 patología 
que esto conlleva, el análisis de los biomarcadores, 
así como su potencial validación para la aplicación 
clínica, es un tema de interés (22-25). 

Las evidencias más recientes, basadas en un estu-
dio prospectivo de gran tamaño muestral, apoyan el 
hecho de que aquellos pacientes que combinan un 
mayor número de biomarcadores relacionados con 
AAA se asocian de forma significativa, y ajustando por 
factores de riesgo, con un incremento en la incidencia 
del AAA. Así, la presencia de varios biomarcadores 
relacionados con el AAA podría 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 correlación de varios biomarcadores con diferentes 
parámetros. Algunos de ellos plantean la asociación 
con la presencia de AAA, otros con el diámetro como 
marcador de progresión aneurismática y otros con 
el crecimiento del AAA, generalmente prospectivo 
(Tabla I).

Sin embargo, es importante señalar cómo la aso-
ciación entre biomarcadores circulantes y patología 
de AAA no permite establecer una causalidad, aunque 

sí puede orientar y plantear la asociación entre dife-
rentes biomarcadores y la presencia y/o progresión 
de la enfermedad.

A continuación, se detallan gran parte de los 
posibles biomarcadores de AAA conocidos hasta el 
momento, clasificándolos en función de su relación 
con la fisiopatología aneurismática. Se señalan aque-
llos que presentan mayor interés de cara a una futura 
aplicación en la práctica clínica.

Degradación de la matriz extracelular

 – Metaloproteasas (MMP): las MMP son una 
familia de enzimas cuya función es degradar 
el colágeno y la elastina de la matriz extrace-
lular de la pared vascular. Esta función conlle-
va que puedan estar implicadas en aquellos 
procesos en los que exista remodelado de 
la matriz, como la migración 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 aórtica normal, así como niveles en 
plasma elevados de estas en pacientes con 
AAA respecto a individuos control sanos o 
con patología aterosclerótica (30-32).

Figura 1. Marcadores de AAA y obtención de biomarcadores en tejido y circulantes.

Diagnóstico y pronóstico del AAA
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Tabla I. 

Biomarcador n
Correlación 

biomarcador-
presencia

Correlación 
biomarcador-

diámetro

Correlación 
biomarcador-
crecimiento

Autor y año  
de publicación

Relacionados con la degradación de la matriz extracelular

MMP-2

353 Correlación negativa 
Correlación 

negativa
Flondell-Sité D, 2010

44
Correlación positiva 

débil
Hackmann AE, 2008

31  
Ausencia de 
correlación

Eugster T, 2005

MMP-9

580 Correlación positiva 
Correlación positiva 

débil
Takagi H, 2009

25
Fuerte correlación 

positiva 
Correlación positiva 

débil
Ausencia de 
correlación

Hovsepian DM, 2000

37 Correlación positiva Speelman L, 2010      

CSTB 270   Correlación positiva Memon AA, 2020

CTSC 142   
Correlación 

negativa
Lindholt JS, 2001

Triptasa
Experimental 

model
  Correlación positiva Zhang J, 2011

Homocisteína 

89 Correlación positiva   Arapoglou V, 2009

423  Correlación positiva  Giusti B, 2008

74  
Correlación 

negativa
 Warsi AA, 2004

Alfa 1-AT
 

12639
Correlación positiva 

débil
  Linholt JS, 2010

  No hay trabajos   

Relacionados con la respuesta inmunoinflamatoria y el estrés oxidativo

MPO 
29 Correlación positiva

Correlación neg-
ativa

 Houard X, 2009

270   Correlación positiva Memon AA, 2020

NGAL 

278   Correlación positiva Ramos-Mozo P, 2012

54   
Ausencia de correl-

ación
Groeneveld ME, 2019

PCR 
1392 Correlación positiva Correlación positiva  Golledge J, 2011

435  Correlación positiva Correlación positiva De Haro J, 2012

Cistatina C 151 Correlación positiva   Linholt JS, 2001

(Continúa en la página siguiente)
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Tabla I (cont.).

Biomarcador n
Correlación 

biomarcador-
presencia

Correlación 
biomarcador-

diámetro

Correlación 
biomarcador-
crecimiento

Autor y año  
de publicación

Relacionados con la respuesta inmunoinflamatoria y el estrés oxidativo

Cistatina C 12639  
Correlación 

negativa
 Lindholt JS, 2010

IGF-1 115  Correlación positiva Correlación positiva Lindholt JS, 2011

TSP-1 276   
Correlación 

negativa
Krishna SM, 2017

APL 144   Correlación positiva Duftner C, 2014

sTWEAK 79  
Correlación 

negativa
Correlación 

negativa
Martin-Ventura JL, 

2011

PRX-1 116   Correlación positiva
Martinez-Pinna R, 

2011

Relacionados con la actividad protrombótica

Dímero D

580  Correlación positiva Correlación positiva Takagi H, 2009

352 Correlación positiva   
Sundermann AC, 

2018

96 Correlación positiva   DeCeniga MV, 2014

1392  Correlación positiva  Golledge J, 2011

TAT 352   Correlación positiva
Sundermann AC, 

2018

PAP

580  Correlación positiva  Takagi H, 2009

96   
Correlación positiva 

débil
DeCeniga MV, 2014

t-PA 115   Correlación positiva Lindholt JS, 2011

Relacionados con hematología y metabolismo lipídico

HbA1c 319   
Correlación 

negativa
Kristensen KL, 2017

Bilirrubina total 
y leucocitos

219   Correlación positiva  Vuruskan E, 2017

HDLc 122   Correlación positiva Burillo E, 2015

MMP-2:  metaloproteinasa 2; MMP-9: metaloproteinasa 9; CSTB: cistatina B; CTSC: cistatina C; Alfa1-AT: alfa 1 antitripsina; MPO: mieloperoxi-
dasa; NGAL: lipocalina asociada a la gelatinasa de neutrófilos; PCR: proteína C reactiva; IGF-1: insulin-like growth factor 1; TSP-1: trombospon-
dina 1; APL: anticuerpos antifosfolipídicos; sTWEAK: inductor débil de apoptosis; PRX-1: peroxiredoxina 1; TAT: complejos trombina-antitrom-
bina; PAP: complejos plasmina-antiplasmina; t-PA: activador tisular del plasminógeno; HbA1c: hemoglobina glicosilada; HDLc: high-density 
lipoprotein cholesterol.
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•	Metaloproteasa 2 (MMP-2): la MMP-2 se secre-
ta fundamentalmente por células del mús-
culo liso vascular y fibroblastos. En 1995 se 
demostró que es la proteasa dominante en la 
pared de los AAA de pequeño tamaño y que, 
según avanza el crecimiento aneurismático, 
es la MMP-9 la que pasa a adquirir un papel 
principal (33). Así, la MMP-2 podría relacionar-
se más con la expansión de los AAA y la MMP-
9, con su ruptura (34). A pesar de que está 
demostrado el papel de las MMP en la degra-
dación de la pared aórtica, no se ha objetiva-
do que la MMP-2 se haya elevado de forma 
significativa en pacientes con AAA (35,36). 
Es más, 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 aórtica. Los resultados respecto a 
las concentraciones de MMP-2 y el diámetro 
aórtico son muy similares. En relación a esto, 
es importante recordar que el crecimiento 
aneurismático es habitualmente discontinuo 
(37), lo que quiere decir que AAA con el mis-
mo diámetro pueden presentar niveles de 
actividad muy diferentes, en función de que 
se encuentren en período de crecimiento o 
de latencia, lo que parece que podría reper-
cutir en las concentraciones periféricas del 
biomarcador a estudio. Hackmann encontró 
una relación muy débil entre los niveles de 
MMP-2 y el diámetro aneurismático (38). Y en 
el mencionado trabajo de Flondell-Sité existía 
una correlación negativa entre MMP-2 y el 
diámetro de AAA. Otros autores, sin embargo, 
no han encontrado relación entre los niveles 
de MMP-2 y el diámetro de los AAA (24,36,39).

•	Metaloproteasa 9 (MMP-9): la MMP-9 es una 
de las metaloproteasas más ampliamente 
estudiadas. Sus niveles están aumentados en 
paredes aneurismáticas, principalmente en 
la zona adventicial (40). Se ha objetivado una 
correlación entre su concentración tisular y 
el diámetro de los AAA (39). Y, según diversos 
estudios publicados, se plantea que pueda 
ser el marcador más útil, si bien hace falta 

un estudio más amplio de este tema (9,41).  
Gran parte de los trabajos analizados han 
encontrado elevación de MMP-9 en sangre 
periférica en pacientes con AAA respecto a 
controles (42); también en metaanálisis como 
el de Takagi y cols., del año 2009 (24,38). 
Según Hovsepian, dada su alta especifici-
dad y alto valor predictivo positivo (VPP), la 
determinación de MMP-9 sería 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 asociación entre 
las concentraciones plasmáticas de MMP-9 y 
el diámetro de los AAA (32,36,39). También 
se ha demostrado una positividad entre los 
niveles de MMP-9 y la tasa de crecimiento 
aneurismático (43,44). Sin embargo, otros 
estudios no lo confirman (42). Las hipótesis 
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 asintomáticos, mientras que 
aquellos con concentraciones más 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 podría generar una des-
trucción masiva del entramado elástico y, por 
este motivo, disminuirían las MMP tisulares 
responsables de su degradación. 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, 
identificó que CSTB está asociada de forma sig-
nificativa a la tasa de crecimiento aneurismático 
en el análisis de regresión lineal (p = 0,007).

 – Cistatina C (CTSC): también inhibidor de la cis-
teína proteasa. Parece existir una correlación 
negativa entre los niveles en suero de CTSC y la 
tasa de expansión aneurismática anual (r = -0,24; 
IC 95 %, -0,75-0,05), correlación que se mantiene 
significativa en el análisis 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) objetivó una correlación 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 = 0,29, p = 0,005).

 – Homocisteína: 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 elevación de 
homocisteína en el 5-7 % de la población gene-
ral, esta elevación se incrementa claramente 
hasta un 60 % en pacientes con AAA (49,50). 
Únicamente se ha observado un trabajo que 
determinó cómo la asociación entre los niveles 
plasmáticos de homocisteína y la presencia de 
AAA que aparecía en el análisis univariante no 
existía tras el ajuste del análisis por las concen-
traciones de creatinina y de vitamina B6 (51).

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

 – Alfa1-antitripsina (alfa1-AT): el trabajo de Engs-
trom asoció concentraciones elevadas circulantes 
de alfa1-AT con el desarrollo futuro de AAA (54). 
También Lindholt describió una elevación en la 
concentración plasmática (139 mg/dL) (5). Sin 
embargo, en el estudio de Lamblin, los niveles 
de la proteína 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 participación de neutrófilos en la degrada-
ción de la pared aórtica mediante, entre otros, 
la liberación de MPO en la degranulación.

 Sin embargo, no encontraron correlación con 
el diámetro aórtico (56). Tampoco encontraron 
correlación entre las concentraciones plasmá-
ticas y tisulares del enzima.

 Ciertos trabajos (46) sí han determinado una 
correlación positiva entre MPO y la expansión 
aneurismática antes y después del ajuste por 
factores de riesgo (FR) (p = 0,013). En la curva 
ROC el valor pronóstico de MPO resultó pro-
metedor, con una sensibilidad del 80 %, una 
sensibilidad del 59 % y un área bajo la curva 
de 0,71 (IC 95 %, 0,61-0,81). 

 – Lipocalina asociada a la gelatinasa de neutrófilos 
(NGAL): es una proteína derivada de neutrófilos. 
La correlación entre NGAL y la expansión aneu-
rismática ha sido analizada por Ramos-Mozo y 
cols. (25), que han objetivado una correlación 
positiva entre ambos (n = 40, r = 0,4 y p = 0,01), 
que se mantuvo en el análisis multivariante. 
Sin embargo, en otras cohortes (57) no se ha 
observado una asociación significativa.

 – Proteína 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 asociación entre la presencia 
de AAA y la elevación de los niveles de PCR.

 La mayor parte de los trabajos han identificado 
la presencia de una correlación entre los niveles 
circulantes de PCR y el diámetro aneurismático 
(60). Lindholt no observó esta correlación, si 
bien es cierto que no utilizó la técnica ultra-
sensible para la cuantificación de la proteína. 
Por su parte, el estudio de Parry sí objetivó una 
correlación, pero la significación se perdía en 
el análisis multivariante (59).

 Además, se ha determinado cómo las variacio-
nes en los niveles de PCR se han correlacionado 
de forma significativa con las tasas de expan-
sión aneurismática (OR 3,4, IC 95 %, 2,1-5,6) en 
el análisis multivariante (60).

 – Cistatina C (CC): este estudio epidemiológi-
co (61) demostró que niveles elevados de 
CC en suero (> 1,3 mg/L) marcan de forma 
independiente, tras ajustar por FR, un riesgo 
cardiovascular incrementado en la población 
general. Sin embargo, y pese a todo esto, hay 
pocos estudios publicados sobre CC y AAA. 
Según los resultados de Lindholt publicados 
en 2001, la CC podría 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 
función renal reconocido.

 En cuanto a la asociación de CC y de diámetro 
aórtico, Lindholt (5) observó una correlación 
negativa, que se mantenía tras el ajuste por 
FR; entre ellos, la función renal. El grupo de Shi 
describió también una correlación negativa 
entre los niveles séricos de CC y el diámetro 
del AAA, que se mantenía 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 diá-
metro del AAA (r = 0,23 y p = 0,016) y con 
su tasa de expansión (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 músculo liso vascular y de los 
fibroblastos y preserva la matriz extracelular, 
inhibiendo las MMP. Parece existir una corre-
lación negativa entre la progresión del AAA y 
las concentraciones séricas de TSP-1 (-0,129, 
p = 0,033) (64).

 – Anticuerpos antifosfolipídicos (APL): son anticuer-
pos autoinmunes contra los fosfolípidos y sus 
cofactores. Según grupos como el de Duftner 
(65), aquellos pacientes con AAA que muestran 
positividad para APL tendían a presentar una 
mayor expansión aneurismática frente a aquellos 
APL-negativos, lo que se mantenía tras el ajuste 
por FR (OR = 9,4; IC 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 años de duración y 79 pacientes, 
una asociación negativa entre los niveles 
de sTWEAK y el diámetro del AAA (r = -0,4 
y p = 0,008), así como con el crecimiento 
aneurismático (r = -0,263 y p = 0,031). Esta 
última asociación fue confirmada tras el aná-
lisis multivariante (66).

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

Actividad protrombótica

 – Dímero D (DD): es uno de los marcadores 
pronósticos de crecimiento del AAA mejor 
estudiados. En 2010, Takagi publicó un metaa-
nálisis en el que concluyó elevación de DD 
circulante en pacientes con AAA frente a con-
troles sanos o con patología aterosclerótica no 
aneurismática (30). Posteriormente, Golledge, 
en 2011 (23), en un estudio prospectivo de 299 
pacientes, propuso el papel del DD en el diag-
nóstico 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 coagulación-fibrinólisis, así como 
el papel del trombo mural en la fisiopatología 
de los AAA.

 Los niveles de DD circulantes han presenta-
do una correlación positiva con el diámetro 
aneurismático, así como con el volumen del 
ILT (23,30). 

 – Complejos trombina-antitrombina ( TAT ): se 
han estudiado por grupos, como el de Sun-
dermann (69), que demostró que tanto el DD 
como los TAT eran predictores independientes 
de la expansión aneurismática en el análisis 
multivariante.

 – Complejos plasmina-antiplasmina (PAP): PAP 
presenta las mismas asociaciones respecto al 
diámetro aneurismático que las observadas 
con el DD.

 Además, Vega de Céniga (68) demostró una 
asociación leve entre PAP y el crecimiento 
aneurismático (OR = 1,01, IC 95 %, 1,00-1,02).

 – Activador tisular del plasminógeno (t-PA): distin-
tos estudios han demostrado una correlación 
positiva con la expansión del AAA (p = 0,002 
y p = 0,016) (63).

Hematología y metabolismo lipídico

 – Hemoglobina glicosilada (HbA1c): la estudó Kris-
tensesn (70) en una cohorte de 319 pacientes y 
concluyó que se relacionaba significativamente 
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de forma inversa con la tasa de expansión aneu-
rismática (-0,177, p = 0,002). Tras ajustar por FR se 
demostró que la expansión aneurismática se veía 
atenuada en aquellos pacientes que presentaban 
niveles elevados de HbA1c. La limitación de este 
marcador radica en el hecho de que solo una 
pequeña 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 análisis multivariante se detectó que ambos 
parámetros eran predictores independien-

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

 – HDLc: en el análisis multivariante, Burillo (72) 
determinó, en 122 pacientes, cómo el HDLc 
era un predictor independiente de progresión 
aneurismática (p = 0,008).

 En la tabla II se presenta un análisis de las venta-
jas y de las limitaciones de aquellos biomarca-
dores que actualmente son más prometedores, 
bien por sus características o por la potencia 
de los estudios en los que figuran.

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

Ventajas Limitaciones

MMP-9

Asociación con la presencia y diámetro del AAA Falta de especificidad

Refleja la actividad inflamatoria en la pared 
adventicial

Variabilidad interindividual por edad, tabaquismo, 
estatinas

Fácil detección en plasma y suero Limitado valor predictivo

Falta de umbrales definidos

Cistatina C

Asociación con la progresión del AAA
También relacionada con función renal y patología 
cardiovascular

Refleja el equilibrio proteolítico en la capa media, 
cerca del ILT

Variabilidad interindividual por edad, sexo, 
diabetes, tabaquismo

Fácil detección en plasma y suero
Menos evidencia que otros biomarcadores como 
MMP-9

Falta de umbrales definidos

Homocisteína

Asociación con la presencia de AAA
Indicador de riesgo cardiovascular y enfermedad 
renal

Refleja estrés oxidativo, inflamación y disrupción 
de la matriz de la capa media

Variabilidad interindividual por dieta y estado 
nutricional

Fácil detección en plasma y suero Falta de umbrales definidos

Alfa 1-AT

Asociación con presencia del AAA
Asociación con predisposición genética (déficit de 
alfa 1-AT)

Reflejo de la degradación de la matriz extracelular 
en la pared aórtica

Reactante de fase aguda

Fácil detección en plasma y suero No hay valores de referencia establecidos

MPO Asociación con presencia y diámetro del AAA
También elevada en aterosclerosis, enfermedad 
coronaria o sepsis

(Continúa en la página siguiente)
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Tabla II (cont.). Ventajas y limitaciones de los principales biomarcadores de AAA estudiados

Ventajas Limitaciones

MPO

Reflejo de los procesos de inflamación del AAA 
en la pared aórtica y el ILT

Variabilidad interindividual por enfermedades 
autoinmunes o medicamentos

Fácil detección en plasma y suero Falta de umbrales definidos

PCR

Asociación con presencia y diámetro del AAA
Falta de especificidad (infecciones, enfermedades 
inflamatorias crónicas)

Reflejo de los procesos de inflamación del AAA
Variabilidad interindividual por edad, obesidad  
o tabaquismo

Fácil detección en plasma y suero No distingue AAA estable o en riesgo de ruptura

Dímero D

Asociación con progresión del AAA Falta de especificidad (ETEV, IAM, CA, infecciones)

Predicción del riesgo de ruptura
Variabilidad interindividual por edad o 
comorbilidades

Reflejo de los procesos de actividad trombótica y 
fibrinolítica en pared e ILT

Falta de umbrales definidos

Fácil detección en plasma y suero  

PAP

Asociación con diámetro del AAA
Falta de especificidad (TVP, sepsis o enfermedades 
inflamatorias)

Reflejo de los procesos de fibrinólisis en la pared 
del AAA

Variabilidad interindividual por edad, patología 
cardiovascular o anticoagulantes

Predicción del riesgo de ruptura Falta de umbrales definidos

Fácil detección en plasma y suero

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

Fármacos 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 supondría una reducción signifi-
cativa del coste médico (73).

Por ello, se analizan distintos fármacos empleados 
para otras patologías que hayan tenido una repercusión 
positiva al trasladarlos a la patología aneurismática y 
que se hayan estudiado a lo largo de los últimos años.

Antihipertensivos

 – Betabloqueantes: con estos fármacos se han 
realizado tanto estudios de cohortes como 
ensayos clínicos (74). Se han realizado ensa-

yos clínicos con propranolol y en ellos no se 
obtuvieron diferencias estadísticamente signifi-
cativas en cuanto a la velocidad aneurismática 
de crecimiento (74,75).

 El bisoprolol ha demostrado reducir el riesgo 
relativo de morbilidad por eventos adversos 
cardíacos tras la cirugía de AAA. Así, las guías 
de la AHA dan una recomendación AI para los 
betabloqueantes durante el periodo periope-
ratorio del AAA (76-78). 

 – Inhibidores de la enzima convertidora de la angio-
tensina (IECA): ciertos trabajos han determinado 
una asociación entre el tratamiento con IECA y 
una reducción en la mortalidad y en el riesgo 
de intervención quirúrgica en pacientes con 
AAA (79). Sin embargo, respecto a ensayos clíni-
cos, el realizado en el año 2016 con perindopril 
no obtuvo resultados favorables (80).
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 – Bloqueantes del calcio: el papel de estos fárma-
cos es controvertido debido a los diferentes 
resultados observados entre estudios. Parece 
que el nifedipino podría generar una inhibición 
de la progresión aneurismática mediante la 
supresión de la actividad de NFkB y MMP-9. Sin 
embargo, otros fármacos de la misma familia 
parecen provocar un incremento en la rigidez 
de la pared aórtica (81). Si bien los estudios 
realizados de cohortes han demostrado dife-
rencia a favor del grupo tratado, no ha habido 
resultados estadísticamente significativos (17).

Tratamiento antiagregante

Partiendo de la base de que el ILT tiene un impor-
tante papel en la progresión 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 ácido acetilsalicílico.

Estatinas

El papel de las estatinas en la reducción del cre-
cimiento del AAA aún no se ha evaluado de manera 
formal mediante ensayos clínicos. Sin embargo, la 
práctica totalidad de los estudios observaciona-
les y experimentales apoyan a las estatinas como 
capaces de reducir el crecimiento del AAA (83). 
Además, dado su papel en el control del riesgo car-
diovascular, son fármacos 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 encontró esta reducción (84). Las 
estatinas también se han asociado a concentraciones 

plasmáticas 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-
ción del crecimiento de la metformina, fármaco usado 
para tratar la DM2 (86).

Hay diferentes ensayos clínicos en proceso que 
tratan de evaluar los efectos de la metformina en el 
crecimiento del AAA, pero aún 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 inhibición específica reduce el desarrollo de AAA 
en modelos animales (40). 

La administración 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, acompañándose de esta-
bilidad de los AAA durante el periodo a estudio. Los 
pacientes con mayores concentraciones plasmáticas 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 línea de inves-
tigación (87).

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

1. Cese del hábito de fumar.
2. Ejercicio y dieta saludable.
3. Control estricto de la presión arterial, que debe 

encontrarse por debajo de 140/90, con pre-
ferencia hacia los betabloqueantes 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 única con ácido aceti-
lsalicílico o clopidogrel.

Este tratamiento implica la reducción del riesgo 
cardiovascular del paciente, pero no tiene como obje-
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tivo reducir las tasas de crecimiento o estabilización 
del AAA, algo que, por el momento, no se ha con-
seguido con ninguno de los fármacos propuestos.

CONCLUSIONES

Para predecir el riesgo de la expansión aneurismá-
tica en un AAA, se han estudiado numerosos marca-
dores biomecánicos y circulantes, de entre los cuales 
el diámetro aórtico es actualmente el más evidente 
y ampliamente aceptado (88,89). 

Los biomarcadores circulantes, que se relacio-
nan con procesos de la patogénesis del AAA, como 
trombosis, inflamación, degradación de la matriz 
extracelular, metabolismo lipídico o predisposición 
genética, tienen un gran potencial para mejorar la 
gestión del AAA, ya que permiten la detección 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, 
características de población y cohortes, ausencia de 
grupos control, discrepancias en cuanto a los interva-
los de seguimiento o estandarización de los métodos 
de cuantificación. Todo ello impide que los resultados 
sean completamente fiables.

Así, la investigación 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
Introducción: las fístulas aortoentéricas son complicaciones poco comunes de los aneurismas de la aorta abdomi-
nal. Se clasifican entre primarias y secundarias; estas últimas, asociadas a procedimientos endovasculares o abiertos 
previos, mientras las primarias se deben a la erosión 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 quirúrgico. El 
tratamiento estándar es la reparación por vía abierta y antibioticoterapia de amplio espectro.

Caso clínico: se presenta el caso de un paciente de 70 años, sin comorbilidades, que ingresa por hemorragia de 
las vías digestivas altas, diagnosticado con fístula aortoduodenal primaria, manejada con un xenoinjerto de parche 
de pericardio bovino y antibiótico dirigido. 

Discusión: debe tenerse en cuenta el tipo de injerto para la corrección de aorta, ya que la infección del injerto 
vascular aumenta la morbimortalidad. Los aloinjertos son los más recomendados en pacientes infectados, pero 
son difíciles 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 reparación de fístulas aortoentéricas primarias debido a su seguridad en pacientes 
infectados, a su durabilidad y al material con el que está hecho.

Palabras clave: 
Fístula aortoentérica. 
Aneurisma de 
aorta abdominal. 
Hemorragia 
gastrointestinal. 
Xenoinjerto. 

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.

Keywords:  
Aortoenteric 
fistula. Abdominal 
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Gastrointestinal 
hemorrhage. 
Xenograft.
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INTRODUCCIÓN

La fístula aortoentérica es una complicación 
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 millón de pacientes, 
con solo 25 casos reportados hasta 2021 (2). Las 
secundarias son más prevalentes y suelen ocurrir 
en pacientes con antecedentes de reparación 
endovascular o abierta de un aneurisma de aorta 
abdominal (2).

Esta patología 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 traslocación de 
organismos del tracto gastrointestinal a la aorta, 
lo que causa un dolor similar a una aortitis (2). Los 
pacientes presentan signos o síntomas como dolor 
y masa pulsátil a la palpación.

En este artículo, se presenta el caso de un paciente 
con fístula aortoentérica primaria que provoca sep-
ticemia y sangrado, que se corrigió mediante cirugía 
abierta con parche de pericardio bovino seguido de 
tratamiento antibiótico basado en el cultivo de la 
pared aórtica.

CASO CLÍNICO

Hombre de 70 años con antecedentes de hiper-
plasia prostática benigna y herniorrafia inguinal que 
ingresó tras presentar hematemesis y síncope. Al 
ingresar, el paciente estaba hipotenso (85/60 mmHg) 
y anémico (hemoglobina 9,9 g/dL), con adecuada 
respuesta a líquidos y transfusión. Se decidió reali-
zar una esofagogastroduodenoscopia (EVDA), en la 
que se encontró una compresión pulsátil extrínse-
ca entre la segunda y la tercera porción duodenal, 
con coágulo adherido, por lo que se procedió con 
angiotomografía.

La angiotomografía mostró un aneurisma sacular 
irregular en el origen de la arteria mesentérica inferior 
de aproximadamente 31 × 44 × 43 mm que com-
prometía la luz de la aorta abdominal infrarrenal y 
que entraba en contacto con la tercera porción del 
duodeno (Fig. 1).

Se consultó con el servicio de cirugía vascular, quie-
nes recomendaron una cirugía abierta para la correc-
ción del aneurisma y el cierre de la fístula. Se optó por 
un parche de pericardio bovino debido al riesgo de 
infección por organismos entéricos, que reduce el ries-
go de infección y de erosión del injerto (3).

Durante la cirugía se encontró una fístula aortoen-
térica entre el aneurisma y la tercera/cuarta porción 
del duodeno, junto a un aneurisma infeccioso yuxta-
rrenal con friabilidad de las paredes de la aorta. Se rea-
lizó reconstrucción con parche de pericardio bovino 
9 × 14 del número 2, usando sutura de polipropileno 
vascular 5-0.

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

Finalmente, se cerró el defecto duodenal de 
aproximadamente 4 cm con sutura invaginante y se 
implantó un parche pediculado de epiplón, cerrando 
el retroperitoneo. 

Después de la cirugía, el paciente permaneció 
en la UCI con ventilación mecánica invasiva y apo-
yo vasopresor. Se inició tratamiento antibiótico con 
meropenem y vancomicina. El paciente fue extubado 
a las 48 horas y trasladado a hospitalización general 
cuatro días después. Reinició la vía oral al quinto día 
sin complicaciones (Fig. 2).

Figura 1. Angio TAC de abdomen con aneurisma de 31 × 44 × 43 mm.
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repArAción de fístulA AortoduodenAl primAriA con pArche de pericArdio BoVino y AislAmiento de STREPTOCOCCUS EQUI

Cultivo microbiológico

Se tomó muestra de la pared aórtica afectada y se 
aisló Streptococcus equi, un microorganismo raro en 
humanos. Se presenta con fiebre aguda, infecciones 
del tracto respiratorio superior, secreción 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 
refirió haber consumido leche no pasteurizada hasta 
los 8 años. Fue dado de alta con manejo antibiótico 
ambulatorio y mejoró con ceftriaxona durante seis 
semanas.

DISCUSIÓN

Las fístulas aortoentéricas tienen una alta tasa 
de mortalidad y requieren intervención quirúrgica 
urgente. Se asocian en un 83 % de los casos con 
aneurismas fusiformes, con diámetros medios de 6,2 
cm (5). También se relacionan con infecciones (sífilis, 
tuberculosis, infecciones micóticas, etc.) y patologías 
gástricas (úlceras, tumores intestinales, pancreatitis, 

etc.) (6). El diagnóstico temprano es un reto, ya que 
la tríada clásica de dolor abdominal, masa pulsátil y 
hemorragia digestiva solo se presenta en el 11 % de 
los casos (7). Un signo patognomónico es el sangrado 
precoz, o herald bleeding, un episodio de hemorragia 
autolimitado debido a un coágulo en la fístula. Sin 
embargo, las exploraciones como la EVDA pueden 
remover el coágulo y provocar nuevos episodios de 
sangrado. La angiotomografía es esencial para el diag-
nóstico, ya que muestra burbujas de aire en la pared 
aórtica y medio de contraste en la luz intestinal, con 
una sensibilidad entre el 30 y el 61 % (1).

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

Parche de pericardio bovino: otras opciones

La alta morbimortalidad en pacientes con fístulas 
aortoentéricas y la traslocación bacteriana exigen una 
adecuada elección del injerto. La infección del injerto 
vascular es una complicación frecuente (0,5-3,5 %) (9), 
y los pacientes con fístulas aortoentéricas infectadas 
tienen mayor mortalidad a los 30 días. El parche de peri-
cardio bovino ha demostrado ser eficaz en pacientes 
con riesgo de infección gracias a sus propiedades anti-
microbianas y se ha utilizado con éxito en aneurismas 
aórticos infectados (9). El material también reduce el 
tiempo quirúrgico y la trombogenicidad, lo que genera 
menos necesidad de anticoagulación.

Otras opciones incluyen el puente extraanatómico, 
prótesis venosas y homoinjertos criopreservados. Las 
venas autógenas tienen menores tasas de reinfección, 
pero los aloinjertos presentan menor durabilidad y están 
asociados con mayores complicaciones. Las prótesis 
impregnadas con rifampicina reducen el riesgo de fallos 
del injerto, pero tienen una tasa mayor de infección (3).

CONCLUSIÓN

El manejo quirúrgico abierto es el tratamiento 
de elección en pacientes con fístulas aortoentéricas 
primarias. El uso de injertos con baja tasa de infec-
ción, como el parche de pericardio bovino, es crucial  

Figura 2. Imágenes durante la operación de la reparación de la fístula aortoduodenal 
primaria y duodenorrafia.
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para garantizar la durabilidad de la prótesis. Este mate-
rial mostró ser útil en el caso descrito, y la literatura lo 
apoya como una opción eficaz para la reconstrucción 
aórtica en estos pacientes. Este es el segundo reporte 
de caso de fístula aortoentérica publicado en la lite-
ratura por Streptococcus equi (4). 
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Resumen
Introducción: la estenosis venosa central (EVC) es una complicación frecuente en pacientes en hemodiálisis, 
especialmente en aquellos portadores de dispositivos electrónicos implantables.

Caso clínico: presentamos el caso de un paciente con enfermedad renal crónica terminal y marcapasos que 
desarrolló un síndrome de vena cava superior (SVCS) izquierdo tras la creación de una fístula arteriovenosa en el 
mismo lado. La flebografía evidenció una oclusión de la vena subclavia y estenosis de la innominada asociadas a 
los cables del marcapasos.

Discusión: se realizó tratamiento endovascular con implante de stent autoexpandible venoso, con lo que se logró 
la resolución clínica completa, sin complicaciones relacionadas con el dispositivo cardíaco y con preservación 
efectiva del acceso para hemodiálisis. 

Palabras clave: 
Estenosis venosa 
central. Hemodiálisis. 
Marcapasos. Acceso 
vascular. Tratamiento 
endovascular.

Abstract
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 
superior vena cava syndrome (SVCS) after the creation of an ipsilateral arteriovenous fistula. Venography revealed 
subclavian vein occlusion and innominate vein stenosis associated with the pacemaker leads.

Discussion: endovascular treatment was performed with the implantation of a self-expanding venous stent, achiev-
ing complete clinical resolution, no complications related to the cardiac device, and effective preservation of the 
hemodialysis access.

Keywords:  
Central venous 
stenosis. Hemodialysis. 
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access. Endovascular 
treatment.
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INTRODUCCIÓN

La estenosis venosa central (EVC) es una complica-
ción relevante en pacientes en hemodiálisis crónica, 
particularmente en aquellos con dispositivos electró-
nicos implantables, como marcapasos o desfibrilado-
res. Esta condición se produce por lesión endotelial 
crónica ocasionada por los cables transvenosos, lo 
que desencadena fibrosis progresiva y estenosis u 
oclusión del vaso. En muchos casos, estas lesiones son 
asintomáticas, pero en pacientes con fístulas arterio-
venosas (FAV) el aumento del flujo puede precipitar 
síntomas como síndrome de la vena cava superior 
(SVCS) o disfunción del acceso vascular.

Estudios recientes han estimado que la prevalencia 
de EVC en portadores de dispositivos cardíacos con 
acceso vascular para hemodiálisis 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 mínimamente invasiva que permite la preservación 
del acceso sin necesidad de reubicación quirúrgica o 
uso de catéteres centrales (4,5).

A continuación, se describe un caso de oclusión 
crónica sintomática de vena subclavia e innominada 
asociada a marcapasos, resuelta mediante abordaje 
endovascular con conservación exitosa del acceso 
de hemodiálisis.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 70 años, con enfermedad 
renal crónica en hemodiálisis, portador de marca-
pasos definitivo por bloqueo AV completo. Ante-
cedentes de múltiples accesos en la extremidad 
superior derecha, actualmente trombosados. Sin 
antecedentes de catéteres en eje venoso izquier-
do. Se confeccionó recientemente FAV en el codo 
izquierdo con adecuada maduración. Se mantiene en 
diálisis a través de catéter tunelizado yugular dere-
cho. Dos semanas después de la cirugía presentó 
edema facial y de extremidad superior izquierda, 
con dolor y disminución notable del frémito de la 
FAV. Posteriormente, desarrolló edema y cianosis 
del hemicuerpo superior izquierdo, compatible con 
síndrome de vena cava superior.

Se indicó tratamiento endovascular con el objetivo 
de preservar el acceso vascular y aliviar la sintomatología. 
Se realizó acceso percutáneo ecoguiado de vena basílica 
izquierda mediante micropunción. Luego, por un intro-
ductor radial de 6 F, se utilizó guía hidrofílica stiff de 0,035” 
y un catéter vertebral 5 Fr (Terumo, Somerset, NJ, EE. UU.) 
hasta las inmediaciones de la zona oclusiva conocida. 
A continuación se cambió 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 flebografía evidenció oclusión de 3-4 cm 
de la vena subclavia en la zona de inserción de los cables 
del marcapasos, con importante colateralidad en la zona, 
continuada con estenosis de la innominada y suboclusión 
hacia la confluencia a vena cava (Fig. 1).

Figura 1. Flebografía inicial que evidencia la oclusión de la vena subclavia en el sitio 
de inserción de los cables del marcapasos asociada a estenosis de la vena innominada 
izquierda y suboclusión en la proximidad de su confluencia.

El cruce de la lesión fue técnicamente complejo. 
Se logró con catéter Rubicon 0.35” (Boston Scientific, 
Marlborough, MA, EE. UU.) mediante maniobras con 
suero fisiológico a presión y técnica de drill con guía, 
alcanzando finalmente la cava superior. Se cambió a 
sistema de soporte con guía Amplatz (Boston Scien-
tific, Marlborough, MA, EE. UU.). Se efectuó predila-
tación secuencial con balones Mustang de 3 × 100 
mm, 6 × 120 mm y 8 × 60 mm (Boston Scientific, 
Marlborough, MA, EE. UU.). Posteriormente, se reali-
zó flebografía-cavografía de referencia y se implantó 
stent venoso autoexpandible Venovo de 10 × 120 mm 
(BD, Tempe, AZ, EE. UU.) en apnea, seguido de posdi-
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latación con balón Mustang de 10 × 40 mm a presión 
de rotura. El control final demostró la desaparición de 
colaterales y el restablecimiento del flujo adecuado 
hacia cava (Fig. 2).

a la de dispositivos implantables, como marcapasos o 
catéteres venosos de larga duración, o bien evitar su 
confección en extremidades que presenten signos clí-
nicos o ecográficos de compromiso del drenaje venoso 
central (3,5).

La angioplastia con balón constituye una opción 
segura y útil para mejorar la funcionalidad del acceso 
mediante el tratamiento de las lesiones centrales. No 
obstante, presenta tasas elevadas de reestenosis y 
necesidad de reintervención por recidiva sintomática. 
En este contexto, el empleo de balones recubiertos 
con fármaco o el uso de stents venosos dedicados 
mejora la permeabilidad primaria, alcanzando tasas 
superiores al 90 % a los 2 años (5).

La colocación de stents debe considerarse con precau-
ción, especialmente por el riesgo teórico de atrapamiento 
de los cables de marcapasos. Sin embargo, estudios han 
reportado que, en pacientes con dispositivos implantados 
desde hace tiempo, la integración endotelial de los cables 
reduce significativamente la posibilidad de complicacio-
nes relacionadas con el dispositivo (6).
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Figura 2. Flebografía de control que muestra resolución completa de las 
lesiones venosas, con desaparición de la red colateral previamente desarrollada y el 
restablecimiento del flujo directo hacia la vena cava superior.

El paciente evolucionó con remisión clínica 
completa, sin edema en la extremidad afectada. Se 
continuó la anticoagulación con apixabán dado su 
tratamiento de base y se agregó aspirina a perma-
nencia. Se inició punción de la fístula a las 4 semanas 
de forma efectiva. No se observaron complicaciones 
relacionadas con el funcionamiento del marcapasos 
durante el seguimiento clínico durante 3 meses.

DISCUSIÓN

La presencia simultánea de dispositivos transveno-
sos y accesos para hemodiálisis puede generar un con-
texto clínico desafiante. La estenosis venosa central 
(EVC) es una complicación conocida, generalmente 
secundaria a lesión endotelial y trombosis crónica.

En pacientes con FAV, la EVC suele hacerse sinto-
mática debido al incremento del flujo sanguíneo y la 
consiguiente hipertensión venosa, que se manifiesta típi-
camente con edema, cianosis y disfunción del acceso. Aun-
que en muchos casos su evolución es subclínica o larvada, 
en este paciente la clínica se presentó de forma aguda. 
Por este motivo, diversos autores y guías clínicas reco-
miendan realizar la FAV en la extremidad contralateral 
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CASO CLÍNICO

Este trabajo trata de relacionar los hallazgos obteni-
dos mediante IVUS y angio TAC en un mismo paciente 
con síndrome de Nutcraker. Se muestran diferentes 
cortes en los que se relaciona la imagen IVUS y 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. 1 y 2).

DISCUSIÓN

El síndrome de Nutcraker es un problema clínico 
todavía no bien resuelto desde el punto de vista 
diagnóstico o terapéutico. Con frecuencia consti-
tuye un hallazgo radiológico incidental en el con-
texto de un estudio abdominal. Las consecuencias  

. 

de un error diagnóstico pueden tener gran trans-
cendencia, ya que los tratamientos endovasculares 
mediante stent o derivaciones con cirugía abierta 
tienen riesgo, ya sea por la migración del stent o por 
complicaciones de la cirugía.

En este contexto es frecuente que exista una 
disparidad diagnóstica entre la ecografía transab-
dominal, el angio TAC o la angio RM, la flebografía, el 
IVUS o los gradientes de presiones. Los tres últimos 
se emplean para tomar decisiones terapéuticas y 
realizar controles intraoperatorios. Por ello, cada vez 
es más importante adquirir experiencia en la inter-
pretación de la imagen intravascular para realizar un 
diagnóstico más preciso.

Como puede observarse, los hallazgos obteni-
dos cuando se calcula el centerline de la vena con 
angio TAC tienen buena correlación con el IVUS. Sin 
embargo, el IVUS tiene una mayor curva de aprendi-
zaje debido a la interpretación de la imagen.
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Figura 1. Se muestran diferentes 
cortes transversales en los que se 
correlacionan imágenes de IVUS 
con imágenes 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 más próxima al riñón y la F, a 
la pinza aortomesentérica.

Figura 2. Reconstrucción 3D que 
muestra las secciones transversales a 
lo largo de la vena renal izquierda.
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Sr. director:

Por desgracia, otro verano más (y han pasado quince 
años), los servicios de salud “premian” a los médicos y 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 serán dos al 
año, se devengarán preferentemente en los meses de 
junio y diciembre y el importe de cada una de ellas será, 
como mínimo, de una mensualidad del sueldo y de los 
trienios, a la que se añadirá el complemento de destino.

Pero llegó la crisis y el Gobierno socialista del expresi-
dente Zapatero aplicó fuertes recortes en los sueldos de 
los empleados públicos. Se vendió a la opinión pública 
que el recorte era del 5 % de media, pero, por desgracia, 
para los médicos y titulados universitarios del grupo A1 
el recorte en los sueldos fue muy superior, al recortar más 
del 45 % en sueldo y en trienios de la extra de diciembre, 
con lo que el recorte llegó 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 años de congelaciones de 
sueldo y de algunos otros recortes adicionales, que 
afectaron especialmente a los médicos.

En el año 2024, quince años 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 (enfermería), 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 A1 
cobran 31,53 euros por trienio, con un recorte del 
38,26 % sobre el trienio normal.

Un médico con diez trienios se encontrará con un 
recorte de más de 703,48 euros en esta extra de junio; 
en total, en las dos extras están recortándosele este 
año 1406,96 euros, y desde 2010 serán más de 18 156 
euros de recorte en las extras a final de año, solo en 
los conceptos de sueldo y trienios, a los que hay que 
sumar recortes en otros conceptos que se aplicaron 
muchos años e incluso el recorte de la extra completa 
de diciembre de 2012, que se devolvió años después.

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

Son 17 560,44 euros anuales en 2024 frente a los 
16 258,20 euros anuales a los que tenían derecho en el 
año 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 %, según 
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, debería ser de 21 851,02 euros 
brutos al año, y eso sin tener en cuenta la subida de 
impuestos directos, que la han sufrido especialmente, e 
indirectos (el IVA pasó del 16 al 21 %), que los soportan 
igual que el resto de la población.

Para el resto de las retribuciones complementarias, 
el importe percibido en 2024 está algo por encima 
del año 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 mayoría de los 
demás complementos.

Carta al Director

Recorte en la paga extra de junio
Cut in June bonus pay
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El resto de categorías profesionales sufrió menores 
recortes y, por tanto, han perdido menos poder adqui-
sitivo desde el año 2010.

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

En España, para ejercer como médico especialista, 
se necesitan entre once y doce años de formación 
superior, con lo que se llega con una edad media 
de 29-30 años. Este tremendo esfuerzo merece un 
mayor reconocimiento de la sociedad y un mejor trato  

de los servicios de salud, con la creación de un nuevo 
grupo para los médicos, A1+, que reconozca la exigen-
cia de 360 créditos universitarios y la formación MIR.

Vicente matas Aguilera
Fundación Centro Estudios SIMEG. Granada
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Javier Serrano, de forma inesperada, nos dejó el 
día 20 de mayo de 2025 a los 69 años. Había supe-
rado un año de duro tratamiento por un cáncer de 
esófago, siempre con una fortaleza mental y física 
ejemplar, pero una infortunada y cruel complicación 
en el posoperatorio pudo con él. Ha sido y sigue 
siendo inasumible para muchos de nosotros que le 
queríamos de forma sincera y profunda.

Como otros de su generación, es historia de la ci-
rugía vascular española. De origen segoviano, estu-
dió Medicina en la Universidad de La Laguna, e hizo 
la residencia de Angiología y Cirugía Vascular en la 
Fundación Jiménez Díaz, cuando era jefe de Servicio 
Vicente Paredero del Bosque. Terminada la residen-
cia fue contratado por Juan Matesanz en el Hospital 
Clínico San Carlos, donde desarrollo toda su brillante 
carrera profesional.

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

En su carácter quirúrgico existía un equilibrio en-
tre la innovación y la exquisitez. Innovación porque 
estaba abierto a la evolución, no sin antes haber rea-
lizado un profundo análisis. Por otro lado, la exqui-
sitez se manifestaba en una auditoría constante de 
los resultados de las cirugías rutinarias. Era reflexivo 

sobre los casos complejos, pero una vez tomaba una 
decisión, la cirugía tenía un efecto catártico sobre su 
persona. Muy pocas veces se han vivido momentos 
de tensión durante la cirugía. Operar con él era una 
delicia.

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

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

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

Todos estos buenos recuerdos continuarán en la 
memoria de los que le queríamos, y si se recuerda a 
alguien, seguirá viviendo siempre en nosotros.

D.E.P.

Luis Sánchez Hervás1, Rodrigo Rial2
1Hospital Clínico San Carlos. Madrid. 2Capítulo 
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