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Los cirujanos y la vejez
Surgeons and old age

Según el Banco Mundial, la esperanza de vida en España al nacer para el 2017 era 
de 83 años, y se proyectaba que aumentase en los años siguientes (1). Este proce-
so de envejecimiento no solo involucra a la población enferma a cargo de la clase 
médica, sino también a sus cirujanos. El envejecimiento de la población no es solo 
un problema que afecte a las sociedades occidentales, sino también, por ende, a los 
médicos. Los galenos no son inmunes al deterioro neurocognitivo, sensorial y de sus 
funciones motoras propio de la edad. Las enfermedades médicas y psiquiátricas más 
prevalentes con los años también tendrán impacto en el cirujano en su vejez. 

Los cirujanos activos están envejeciendo. En Estado Unidos, por ejemplo, el 18 % 
de los médicos activos son mayores de 65 años y cerca de un tercio de los cirujanos 
son mayores de 55 años. Y esto no es solo un problema de reposición en el siste-
ma sanitario de salud, sino también de deterioro físico y de pérdidas de habilidades 
consustanciales a la edad. Desde un cénit que se alcanza entre los 35-50 años, el de-
terioro lento de capacidades de aprendizaje y neurocognitivas avanza con los años 
(Fig. 1). Ya no se tiene la capacidad de estudio de la universidad, de concentración y 
de maleabilidad al medio (compañeros y jefes), y llega un momento en que los qui-
rófanos cansan y dejan de hacerse guardias. Se aumenta en sabiduría, pero también 
ciertas habilidades técnicas se van perdiendo con el tiempo (2). Por supuesto que 
hay una variabilidad individual y no todos somos iguales.

Uno de los atributos que tiene el cirujano es la habilidad de pensar de forma 
clara en situaciones complejas y dinámicas mientras utiliza la información sensorial a 
través de su juicio y destreza. Lamentablemente, todas estas funciones se deterioran 
con la edad, proceso que es lento e inexorable para todos.

Aunque hay diferencias particulares entre los individuos y no puede generalizarse, 
con el envejecimiento hay una disminución de la atención, del tiempo de reacción, 
de la capacidad de procesar y de correlacionar la información. Hay disminución del  
pensamiento adaptativo, del razonamiento, de la velocidad de procesamiento y  
de la destreza manual (Fig. 2). El proceso de envejecimiento también trae consigo un 
deterioro en la velocidad cognitiva, en la memoria a corto plazo y en la capacidad de  
llegar a una solución a un nuevo problema, de la misma manera que aumenta  

DOI: http://dx.doi.org/10.20960/angiologia.00123
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el tiempo de reacción a un problema (Fig. 3). Además, existe un deterioro de la agu-
deza visual (casi todos llevan lentes), de la escucha, de la percepción de profundidad 
y de la discriminación de colores.

Figura 1. Comparación de la puntuación total en test neuropsicológicos entre cirujanos y grupo control por grupos de edad. El declive más 
rápido comienza a partir de los 50 años (Powell DH, Whitla DK. Cognitive changes across the lifespan. Cambridge: Harvard Medical Press. 1994).
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También ocurren cambios neuroanatómicos asociados a la edad, como la reduc-
ción del volumen cerebral total, un aumento del tamaño de los ventrículos cerebra-
les, atrofias neuronales y reducción de las sinapsis (3). Asimismo, el envejecimiento 
conlleva, como todos, un incremento de las enfermedades cardiovasculares, cuadros 
depresivos, deterioro…

Pero no todo se menoscaba con la edad: la capacidad verbal, la memoria semán-
tica y la inteligencia (relacionada con el juicio clínico) no solo se mantienen, sino que 
aumentan. 

Con los años se da una disminución en la capacidad de aprender; siempre se ha 
dicho que “loro viejo no aprende a hablar”. Esto adquiere importancia en los tiempos 
actuales en los que la medicina, y en específico la cirugía, ha visto el nacimiento de 
nuevas tecnologías y técnicas, revolucionando el quehacer diario. Ejemplo de ello 
son los aparatos de osteosíntesis en ortopedia, la laparoscopía, la cirugía robótica y, 
en nuestro campo de angiología y cirugía vascular, la terapia endovascular con guías, 
catéteres y nuevos dispositivos. Todas estas técnicas no existían en el entrenamiento 
original de los cirujanos más añosos, pero que en tiempos actuales deben de usarse. 
Hay una descompensación entre lo que se aprendió y lo que hoy se realiza. 

Desafortunadamente, todo este deterioro neurocognitivo de la edad que hemos 
descrito hace que este aprendizaje de nuevas técnicas sea especialmente difícil (4), lo 
que ocasiona que se produzca la “paradoja del cirujano envejecido”, pues aunque po-
dría asumirse que los cirujanos mayores y con más experiencia proveen de un mejor 
cuidado a sus pacientes, más bien el aumento en la edad se ha relacionado con más 
accidentes (Fig. 4) y problemas quirúrgicos (5-7). De hecho, el promedio de ellos in-
vierte los papeles cuando hay este tipo de nuevos procedimientos y suelen dejarlos 
en el ayudante más joven y ellos asumen el rol de auxiliar, o se oponen visceralmen-

cognitive-motor

experiential-intuitive

age

Figura 3. Capacidades cognitivas motoras y experiencial intuitiva en relación con la edad en cirujanos plásticos (Plast Reconstr Surg 
2011;127:1376-83). 
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te a la aplicación de estas nuevas técnicas justificando sus resultados y aplicando  
el dogma de “siempre se ha hecho así y ha ido bien”.

Figura 4. Incidencia de accidente con maquinaria agrícola en relación con la edad (American College of Surgeons, 2005).
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La edad promedio de jubilación en los cirujanos ha aumentado con los años y 
hay una resistencia al retiro. Esto queda explicado quizás por la reticencia a la pérdi-
da de importancia fuera del trabajo, al compañerismo que pierden y al pensamien-
to de sentirse indispensables. Otras causas esgrimidas son la falta de autoestima, 
la soledad, la resistencia al cambio, la pérdida de estabilidad financiera, el miedo 
al aburrimiento y a la incapacidad del cirujano de percibir cuándo tiene un pobre 
desempeño y deja de ser importante en las reuniones científicas. El miedo a ser 
ignorados (4).

El problema de cuándo retirarse no es únicamente un problema personal, sino 
que la alta demanda física y cognitiva presente en el acto quirúrgico y en el resulta-
do en la vida de sus pacientes a cargo hacen que el tiempo de retiro sea a veces un 
problema de salud pública. Las legislaciones varían de unos países a otros respecto 
a la edad de jubilación, con diferencias obvias entre la sanidad pública y la medicina 
privada. Por ejemplo, en Estados Unidos, Alemania, Italia o Australia no es obligato-
rio, pero al igual que en el Reino Unido, Francia, Canadá, Irlanda o España suele ser a 
los 65 años, y en Rusia y China, con discriminación sexual, a los 60 años los hombres 
y a los 55 años las mujeres (8). Sin embargo, existen profesiones en las que la edad 
constituye la causa de retiro obligatorio, como es el caso de los pilotos en las aerolí-
neas comerciales, los controladores aéreos, en el Ejército, etc. (9).

Esta reflexión no pretende afirmar que el cirujano envejecido deba de ser envia-
do a su hogar, ignorado y perder de golpe todo el conocimiento adquirido con los 
años, sino que es una llamada a la reflexión de quienes ya están en esa etapa y quie-
nes nos dirigimos a ella (no hay escape), donde lo mejor sea adaptar el trabajo a los 
cambios fisiológicos de la edad y de cada individuo: procurar menores situaciones 
de estrés, menores procedimientos con nuevas tecnologías, canalizar la sabiduría  
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a la actividad de la enseñanza, de estudiantes y de jóvenes residentes y ser “mentor” 
de nuevas generaciones de cirujanos (4,10). Ayudar a que otros aprendan lo que uno 
ya sabe. A no ser un estorbo, que quede un buen recuerdo de quien se fue e hizo 
posible grandes cirugías y abrió nuevos caminos cuando fue joven. Porque no deben 
de olvidar aquellos que fueron nuestros maestros que primero está su salud, pero 
también la calidad de vida del paciente, reflejada en el principio médico elemental 
primum non nocere. 

Ignacio Rivera Chavarría
Hospital Rafael Ángel Calderón Guardia. Universidad de Costa Rica. San José, Costa Rica
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SARS-CoV-2 y enfermedad tromboembólica venosa. No todo es nuevo
SARS-CoV-2 and venous thromboembolic disease. Not everything is new
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Resumen
El SARS-CoV-2, responsable de la pandemia, ha demostrado un alto potencial trombogénico y, a pesar de ser un 
virus de reciente aparición, evidencia una relación estrecha con mecanismos fisiopatológicos previamente descritos.

La enfermedad tromboembólica venosa es una de sus complicaciones más frecuentes, cuya presencia es directa-
mente proporcional al incremento en la mortalidad de estos pacientes. En el contexto del SARS-CoV-2, si bien las 
heparinas han mostrado superioridad frente a otros fármacos por su efecto antiinflamatorio añadido, no se logra un 
consenso sobre su dosificación en los diferentes escenarios y, en condiciones de alta hospitalaria, la elección de la 
droga más idónea y la duración de la profilaxis farmacológica también han generado controversias y discrepancias.

Tras una revisión exhaustiva y basada en la literatura publicada tanto en la era COVID-19 como en años pasados, 
presentamos para su discusión la escala de coagulopatía inducida por sepsis (SIC) y el valor del dímero D como 
parámetros objetivos frente a las incertidumbres planteadas. Además, se sugiere el uso de escalas previamente 
validadas y manejadas para evaluar el riesgo tromboembólico venoso, el sangrado y las probabilidades de sos-
pecha diagnóstica de trombosis venosa profunda y embolia pulmonar, las mismas que podrían ayudar a reducir 
sesgos subjetivos.

Abstract
SARS-CoV-2, responsible for the pandemic; has shown a high thrombogenic potential, but; despite being a newly 
emerging virus, it shows a close relationship with previously described pathophysiological mechanisms.

Venous thromboembolic disease is the most frequent complication and it is directly proportional to the increase 
in mortality in these patients. In SARS-CoV-2 context, heparins have shown superiority over other drugs for their 
anti-inflammatory effect but there is not an established consensus about their dosage in different stages of the 
disease; moreover, at hospital discharge, the most suitable drug choice and pharmacological prophylaxis duration 
is controversial.

After an exhaustive review and based in both, current COVID-19 era literature and the past years related scientific 
information, we propose sepsis-induced coagulopathy (SIC) score and D-dimer quantification as objective parame-
ters; in addition, we suggest the use of previously validated scores to assess venous thromboembolic risk, bleeding 
and diagnostic suspicion of deep vein thrombosis and pulmonary embolism; these could help to reduce subjective 
bias and try to clear uncertainties about this topic.

Keywords:
COVID-19. 
SARS-CoV-2. 
Coronavirus. 
Thrombosis. 
Venous 
thrombosis. 
Pulmonary 
embolism. 
Anticoagulants.
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INTRODUCCIÓN

Seis meses después del nacimiento de la CO-
VID-19, vamos entendiendo su comportamiento y 
deja de ser tan impredecible como al inicio. El mi-
croorganismo responsable de una pandemia, así 
como de decesos incontables, no parecería tener 
una conducta del todo original, pues varias de las 
intervenciones efectivas han partido de la literatura 
previamente publicada.

La historia natural de la enfermedad ha mostrado 
una duración aproximada de cutro semanas ± una 
semana, la primera correspondiente al periodo de in-
cubación y, de acuerdo a la evolución, la estancia hos-
pitalaria es de promedio de dos a tres semanas (1-3).

Según la clasificación clínica descrita para el 
SARS-CoV-2, existen cuatro estadios a conocer: el le- 
ve corresponde a pacientes asintomáticos o con 
síntomas clínicos poco relevantes, sin signos de 
neumonía en imágenes; el estadio moderado se 
presenta con fiebre, síntomas respiratorios y sig-
nos de neumonía en las imágenes; el estadio grave,  
pacientes con cualquiera de las siguientes condicio-
nes: dificultad respiratoria con frecuencia > 30 respi-
raciones por minuto, saturación de oxígeno < 93 %  
en reposo y relación PaO2/FiO2 < 300 mm Hg, y el 
enfermo crítico, paciente con una de las siguientes 
condiciones: fallo respiratorio que requiere ventila-
ción mecánica, shock y fallo de otro órgano que re-
quiera ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos 
(4). Estos criterios definen el destino del paciente 
(confinamiento domiciliario, hospitalización general 
o unidad de cuidados intensivos). 

En Ecuador, aunque no se cuenta con el dato esta-
dístico oficial, se han reportado muertes súbitas apa-
rentemente secundarias a eventos tromboembólicos 
venosos en pacientes con COVID-19 en confinamien-
to domiciliario. De manera inicial se recurre a la trom-
boprofilaxis farmacológica en casos necesarios. 

Las heparinas muestran superioridad por su 
efecto antiinflamatorio en pacientes hospitalizados, 
pero no hay unanimidad en cuanto a la dosificación 
profiláctica, al momento de cambio oportuno y a la 
especificación para anticoagulación. Las discrepan-
cias en torno a la terapia extendida al alta también 
generan controversia, pues la incidencia de sangra-
do reportada, aunque baja, existe.

OBJETIVO

El presente estudio tiene por objeto la revisión de 
las publicaciones sobre el SARS-CoV-2 y la enfermedad 
tromboembólica venosa e intenta sugerir parámetros 
objetivos para la toma de decisiones en cuanto a dosis 
y duración del tratamiento, integrando criterios y ex-
perticia hasta ahora utilizados en escenarios similares.

HEMOSTASIOPATÍA Y COAGULOPATÍA

En revisiones retrospectivas, las autopsias reportan 
coagulación intravascular diseminada (CID) hasta en el 
71 % de los casos (5), lo que sugiere que la trombosis 
es un blanco necesario a evitar e identificar oportuna-
mente. La fisiopatología del SARS-CoV-2 se inicia con 
la infección, favorecida por la presencia de receptores 
ACEII en las superficies celulares, principalmente de los 
neumocitos de tipo 2, miocitos cardíacos, células en-
doteliales, células del sistema nervioso central, células 
renales o células intestinales, entre otras, que causa 
una respuesta inflamatoria importante, con el corres-
pondiente síndrome de activación macrofágica, la pro-
liferación descontrolada de células T e hipersecreción 
de citocinas proinflamatorias, interleucinas: IL-1β, IL-6, 
interferón, factor de necrosis tumoral α (TNFα) y acti-
vación del complemento; componentes que también 
van a generar daño endotelial, el cual, como forma fi-
siológica, responderá con adhesión y posteriormente 
con activación plaquetaria, generando cambios mor-
fológicos (pseudópodos) y modificando su superfi-
cie (GP IIb-IIIa), lo que beneficia la interacción con el 
fibrinógeno para formar los primeros agregados pla-
quetarios. Además, el aumento de calcio en el citosol 
de la plaqueta ocasiona activación enzimática, lo que 
libera el contenido de sus gránulos, con mayor activa-
ción-agregación. Uno de los agonistas liberados por las 
plaquetas es la trombina en pequeñas cantidades, po-
tente agregante, capaz de hacerlo incluso en ausencia 
del tromboxano A2 o del ADP (6,7).

Por otro lado, la sobreactivación macrofágica no 
solo expone a la fosfatidilserina en la superficie de cé-
lulas endoteliales mononucleares, lo que genera un 
lecho trombogénico, sino que también provoca ex-
presión del factor tisular en la superficie celular, que, 
una vez expuesto, se unirá al factor VII y lo activará.  
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El complejo factor tisular-factor VIIa activará de mane-
ra directa al factor X, transformándolo en Xa, el mismo 
que, junto a su cofactor Va, el calcio y los fosfolípidos 
de membrana, conforman el complejo protrombinasa, 
encargado de transformar a la protrombina en trombi-
na. Esta, por retroalimentación, amplificará el proceso 
y la agregación plaquetaria. El estado de hiperinflama-
ción descontrolado, el daño endotelial, el consumo de 
plaquetas y el detrimento en los factores de la coagu-
lación y anticoagulación, además de la hiperfibrinólisis, 
establecen el concepto de hemostasiopatía (6,8).

Desde su primera descripción en 1856, la triada de 
Virchow se asocia a los componentes presentes en un 
evento trombótico. En estos pacientes la astenia mar-
cada secundaria al proceso catabólico de la inflama-
ción exagerada genera un estado de deshidratación, 
fomenta la inmovilización (confinamiento domiciliario 
u hospitalización) y, por tanto, favorece la estasis ve-
nosa. A ello se suma el daño endotelial por la unión 
del virus a su receptor ACEII y por la hiperrespuesta in-
flamatoria, que se potencia en estados de hipoxemia 
refractaria o hiperoxemia iatrogénica. Finalmente, el 
escenario de hipercoagulabilidad mediana por la tor-
menta de citoquinas, reflejada en el incremento en las 
cifras: factor VIII, factor de Von Willebrand y niveles ele-
vados de anticuerpos antifosfolípidos, todos factores 
procoagulantes, de ahí la frecuencia de eventos trom-
bóticos venosos, arteriales y microtrombosis descritos 
en el SARS-CoV-2 (9,10).

TROMBOPROFILAXIS AMBULATORIA  
EN LA COVID-19

Con la intensión de simplificar y estandarizar 
el manejo de estos pacientes, se propone, antes  
del alta y del confinamiento domiciliario, la apli-
cación de escalas de riesgo, aunque existen varios  
modelos con validación multicéntrica. PADUA con-
templa la edad, el proceso infeccioso y la presencia 
de estados protrombóticos añadidos (Tabla I). Aun-
que fue elaborada para pacientes hospitalizados, re-
presenta una herramienta útil y factible en pacientes 
ambulatorios con COVID-19 para orientar la medida 
tromboprofiláctica que reduce el sesgo subjetivo de  
selección (11,12). Se estima una incidencia de ETEV del  
0,3 % cuando la puntuación va de 0 a 3 puntos  

y del 11 % cuando es igual o sobrepasa los 4 puntos 
(14). En este último caso está indicada la tromboprofi-
laxis farmacológica (11). Antes del inicio debe aplicarse 
la escala de IMPROVE (Tabla II). Cuando la puntuación 
es ≥ 7 puntos, significa alto riesgo de sangrado y veta el 
uso de profilaxis farmacológica. Las indicaciones serán 
medidas mecánicas y complementarias (13,14). 

Tabla I. Escala de PADUA para calcular  
el riesgo de evento tromboembólico venoso 

en pacientes clínicos 
Neoplasia activa (tratamiento activo en los 
últimos seis meses) 3

Antecedentes de trombosis venosa profunda 3
Movilidad reducida (> 3 días) 3
Trombofilia conocida 3
Trauma o cirugía reciente (< 1 mes) 2
Edad (> 70 años) 1
Fallo cardíaca o respiratorio 1
IAM O ECV 1
Infección aguda o enfermedad reumatológica 1
Obesidad (IMC > 30) 1
Tratamiento hormonal en curso 1

> 4 puntos = alto riesgo

Tabla II. Escala de IMPROVE para calcular  
el riesgo de sangrado durante  

la tromboprofilaxis farmacológica
Fallo renal (TFG: 30-59) 1
Fallo renal (TFG < 30) 2,5
Género masculino 1
Edad > 85 años 3,5
Edad 40-84 años 1
Presencia de cáncer activo 2
Presencia de enfermedad reumática 2
Catéter venoso central 2,5
Estar en unidad de cuidados intensivos 2,5
Fallo hepática (INR > 1,5) 2,5
Valor de plaquetas < 50 000/mm3 4

Episodio de sangrado tres meses antes de la 
admisión

4

Úlcera gastroduodenal activa 4,5

≥ 7 puntos = alto riesgo
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En cuanto a las alternativas farmacológicas, debe-
rán tomarse en cuenta:

1. �Las características específicas del paciente (fun-
ción renal, autonomía, requerimiento asistencial, 
disponibilidad de la vía oral, preferencias, etc.).

2. �Medicación habitual previa del paciente (anti-
coagulación y antiagregación).

3. �Medicación con la cual se tratará la COVID-19 en 
el domicilio (interacciones medicamentosas).

Las heparinas son la primera línea en la in-
fección por COVID-19 debido a su efecto antiin-
flamatorio y porque no muestran interacciones 

farmacológicas (9,12,15-17). Sin embargo, en el 
paciente ambulatorio la administración paren-
teral podría limitar su adherencia; si no existe 
contraindicación, en estas circunstancias estaría 
justificado el uso de los anticoagulantes orales di-
rectos (ACOD) (Tabla III). 

Es importante fomentar en el paciente la deam-
bulación en el domicilio, o al menos ejercicios de ac-
tivación de la bomba muscular de la pantorrilla y la 
adecuada hidratación (16).

Asimismo, es recomendable el control por tele-
medicina a las 72 horas y a los 7 días para identi-

Tabla III. Dosis e interacciones de los anticoagulantes directos. Tromboprofilaxis/anticoagulación

Fármaco Dosis 
profiláctica

Esquema 
anticoagulante

Interacciones farmacológicas

Lopinavir/ 
Ritonavir Tocilizumab Ribavirín Metilprednisolona Azitromicina

Rivaroxabán* 10 mg QD

15 mg BID durante  
3 semanas y luego 
20 mg QD†

Inhibición  
de CYP3A4  
y P-gp.  
No administrar 
conjuntamente 

Aumento en 
la expresión 
de 3A4: no se 
recomienda 
ajuste de dosis

No hay 
interacciones

No hay 
interacciones

No hay 
interacciones

< 30 de cleareance
> 80 años /  
< 60 kg:
15 mg QD

Apixabán* 2,5 mg BID

10 mg BID durante 
7 días  
y luego 
5 mg BID

Inhibición de 
CYP3A4 y P-gp: 
administrar  
al 50 %  
de la dosis  
(no administrar 
en dosis de 
tromboprofilaxis)

Aumento en 
la expresión 
de 3A4: no se 
recomienda 
ajuste de dosis

No hay 
interacciones

No hay 
interacciones

No hay 
interacciones

< 30 de cleareance
> 80 años /  
< 60 kg:
2,5 mg BID

Dabigatrán

110 mg  
VO BID

75 mg  
VO BID ‡

HBPM sc BID 
durante 5-7 días  
y luego dabigatrán  
150 mg vo BID

Inhibición  
de la P-gp: 
puede aumentar 
la concentración 
plasmática.  
No se 
recomienda 
ajuste de dosis

No hay 
interacciones

No hay 
interacciones

No hay 
interacciones

Inhibición  
de la P-gp: 
puede 
aumentar la 
concentración 
plasmática.  
No se 
recomienda 
ajuste de dosis

Por su depuración 
renal:  
< 30 cleareance 
No se recomienda

*Apixabán y rivaroxabán: si los pacientes recibieron anticoagulación parenteral entre 1 y 3 semanas (ribaroxabán) y una semana (apixabán), 
puede considerarse el inicio directamente con las dosis de mantenimiento †Administrar con alimentos. ‡Mayores de 75 años, uso concomitante 
de verapamilo, quinidina o amiodarona. 
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ficar oportunamente cambios sutiles o factores  
de riesgo añadidos, así como el control presencial 
a los 15 días, lo que definiría la necesidad de man-
tener el esquema o modificarlo. 

TROMBOPROFILAXIS HOSPITALARIA  
EN PACIENTES CON COVID-19 
SIN SOSPECHA DE ENFERMEDAD 
TROMBOEMBÓLICA VENOSA

En pacientes cuyo estadio clínico por la CO-
VID-19 indique requerimiento de hospitalización 
en sala general, pero sin sospecha de enfermedad 
tromboembólica venosa, es decir, sin clínica de 
trombosis venosa profunda (TVP) ni embolia pul-
monar(EP), coincidimos con las recomendaciones 
más relevantes a nivel mundial: todo paciente 
hospitalizado se considerará de alto riesgo trom-
boembólico venoso y deberá recibir profilaxis far-
macológica desde su ingreso, a menos que esté 
contraindicada (9,18-21).

Aunque se ha reportado sangrado menor en el 
2,4 % de pacientes con profilaxis farmacológica (22), 
se recomienda antes de su inicio aplicar la escala de 
IMPROVE y determinar el riesgo de sangrado mayor 
que puede tener compromiso vital: el punto de cor-
te es ≥ 7 puntos (riesgo de sangrado mayor 4,7 %;  
OR 2,3), en cuyo caso se optará por medidas mecáni-
cas (13,14), como la bomba de compresión neumá-
tica intermitente (BCNI) y las medias antitrombóticas 
de 8 a 15 mmHg (23-26). No obstante, por sí solas, 
desempeñan un papel útil pero insuficiente en el 
SARS-CoV-2. Su uso temporal estaría recomendado 
hasta poder reiniciar las medidas farmacológicas.

De manera unánime se ha dispuesto que el 
fármaco de primera elección en pacientes hos-
pitalizados con COVID-19 es la heparina. Su efec-
to consiste en la inhibición de la producción y la 
actividad de la trombina, pero, además, descrito 
previamente a través de interacciones de alta 
afinidad con una variedad de proteasas, inhibi-
dores, quimiocinas, citocinas y factores de cre-
cimiento, también tiene efecto antiinflamatorio, 
antiviral, antiangiogénico, antineoplásico y anti-
metastásico (27-29). La recomendación es profilaxis  

con heparina de bajo peso molecular (HBPM), he-
parina no fraccionada (HNF) a bajas dosis o fon-
daparinux (grado de recomendación 1b) (30), sin 
olvidar la necesidad de ajustar la dosis de acuer-
do al aclaramiento renal para las HBPM y para el 
fondaparinux, este último como alternativa cuan-
do hay antecedentes de alergia o en algunos ca-
sos de trombocitopenia inducida por heparinas 
(9,31,32) (Tabla IV).

La Sociedad Internacional de Trombosis y He-
mostasia (ISTH) propuso en el 2017 la coagulo-
patía inducida por sepsis (SIC) como un estado 
previo a la coagulación intravascular diseminada 
(CID) en pacientes sépticos. Esta escala determi-
na el riesgo de mortalidad asociando el valor de 
plaquetas, la prolongación del INR y el fallo mul-
tiorgánico (33,34)(Tabla V). En series de casos de 
pacientes con COVID-19, se constata esta correla-
ción cuando la SIC iguala o sobrepasa los 4 pun-
tos (15), valor también asociado al uso de HBPM, 
elevando la supervivencia a los 28 días (40,0 % 
frente a 64,2 %, p = 0,029) (15). Su aplicación en 
el paciente hospitalizado ayuda como punto de 
corte para la modificación de las dosis en la trom-
boprofilaxis farmacológica parenteral que esté 
usándose (Tabla IV). 

Otro parámetro importante es el valor del dí-
mero D, que, en condiciones habituales, además 
de requerir ajuste etario, es altamente sensible y 
poco específico. en lo que respecta al SARS-CoV-2, 
puede ser predictor de eventos tromboembólicos 
venosos cuando el corte es igual o sobrepasa los 
1500 µg/ml, con una sensibilidad del 85,0 %, una 
especificidad del 88,5 %, un valor predictivo posi-
tivo del 70,8 % y un valor predictivo negativo del 
94,7 % (3,35). Por tal razón, un paciente con díme-
ro D ≥ 1500 µg/ml debe recibir dosis superiores 
de tromboprofilaxis (Tabla IV) y es obligatorio in-
vestigar clínicamente la posibilidad de trombosis 
venosa profunda o de embolia pulmonar según 
las escalas de riesgo (Tabla VI) para, posteriormen-
te, confirmar o descartar ETEV y, ante su presencia, 
el inicio de anticoagulación (16,36).

Es recomendable que tanto la escala de SIC 
como el dímero D se realicen al ingreso de todo 
paciente y se controlen al menos cada 72 horas 
en pacientes estables. 
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Tabla IV. Anticoagulantes parenterales. Dosis: tromboprofilaxis/anticoagulación en SARS-CoV-2 

Fármaco Tromboprofilaxis SIC ≥ 4p / DD ≥ 1,5 µg/ml Anticoagulación UCI/ETEV

Enoxaparina

< 80 kg: 40 mg sc / 24 horas
80-100 kg: 60 mg sc / 24 horas
> 100 kg: 80 mg sc / 24 horas
Embarazo: 40 mg sc/24 horas

1 mg/kg cada 24 horas 1,5 mg/kg cada 24 horas 

Ajuste renal:
ClCrl < 30 mL/min: 
< 80 kg: 20 mg sc /24 horas
> 80 kg: 40 mg sc / 24 horas

Ajuste renal:
ClCrl < 30 mL/min: 
50 % de la dosis

Ajuste renal:
ClCrl < 30 mL/min: 
50 % de la dosis

Nadroparina

2850 UI sc/24horas < 70 kg: 0,4 ml/horas
> 70 kg: 0,6 m/horas

171UI/kg/24 h

Ajuste renal:
ClCr 30-50 ml/min: reducir  
el 25-33 % de la dosis
< 30 ml/min: no se recomienda

Ajuste renal:
ClCr 30-50 ml/min: reducir  
el 25-33 % de la dosis
< 30 ml/min: no se recomienda

Ajuste renal:
ClCr 30-50 ml/min: reducir  
el 25-33 % de la dosis
< 30 ml/min: no se recomienda

Heparina no 
fraccionada*

5000 U.I sc / 12 horas 5000 U.I sc / 8 horas 80 UI/kg bolo y continuar  
18 UI/kg/h IV infusión continua

Ajuste renal:
No requiere

Ajuste renal:
No requiere

Ajuste renal:
No requiere

Fondaparinux

2,5 mg sc / 24 horas 5 mg sc / 24 horas < 50 kg: 5 mg sc / 24 horas 
50-100 kg: 7,5 mg sc / 24 horas
> 100 kg: 10 mg sc / 24 horas

Ajuste renal:
ClCr 20-50 ml/min: 1,5 mg / 24 horas
< 20 ml/min: no se recomienda

Ajuste renal:
ClCr 20-50 ml/min: 2,5 mg / 24 horas
< 20 ml/min: no se recomienda

Ajuste renal:
ClCr 20-50 ml/min: 2,5 mg / 24 h
< 20 ml/min: no se recomienda

*De elección en fallo renal y pacientes inestables.

Tabla V. Sistema de puntuación de la Sociedad Internacional de Trombosis  
y Hemostasia e (ISTH) para la coagulopatía inducida por sepsis (SIC)

Parámetro Puntuación Rango

Recuento de plaquetas (× 109 / L)
1 100‐150

2 < 100

TP-INR
1 1,2-1,4

2 > 1,4

Puntuación SOFA
1 1

2 ≥ 2

Puntaje total para SIC ≥ 4

INR: International Normalized Ratio; SOFA: evaluación secuencial del fallo orgánico.



292 J. F. BENALCÁZAR FREIRE ET AL.

❘  Angiología 2020;72(6):286-297  ❘

SOSPECHA DE ENFERMEDAD 
TROMBOEMBÓLICA VENOSA (TVP/EP)  
EN SARS-CoV-2

Cuando la enfermedad tromboembólica veno-
sa se asocia a SARS-CoV-2 aumenta la mortalidad  
2,4 veces más que en aquellos en los que no está 
presente (37). Si se sospecha, resulta útil la iden-
tificación de factores de riesgo y la estimación de 
probabilidades con las escalas de Wells para TVP o 
EP (Tabla VI), que fueron elaboradas para evaluar 
pacientes en emergencia. Su sensibilidad y especi-
ficidad disminuyen en el entorno hospitalario y no 
se han validado en el contexto de la neumonía pan-
démica. Sin embargo, pueden orientar el diagnós-

tico. Para TVP la presencia de 2 o más puntos y en 
EP la presencia de más de 4 puntos determinan una 
probabilidad de ≥ 50 % y ≥ 30 %, respectivamente, 
considerando a estos pacientes como de alto riesgo 
para ETEV (36,38). 

En un paciente estable, con signos o síntomas 
clínicos de TVP, debe aplicarse la escala de Wells. 
Puntuaciones de alto riesgo indican que hay que 
realizar una ecografía dúplex del miembro inferior 
sospechoso, con la protección adecuada del per-
sonal de salud y del equipo. Durante el estudio, se 
analizará en visión trasversal la compresión venosa 
segmentaria cada 2 cm (39). No se recomienda el 
uso rutinario del ultrasonido en pacientes sin clíni-
ca de TVP (19). Ante la sospecha de EP en pacientes 

Tabla VI. Escalas de probabilidad de trombosis venosa profunda / embolia pulmonar y predicción 
de sangrado mayor en pacientes que van a recibir anticoagulación

Wells TVP Wells modificada EP Riesgo de sangrado RIETE

Factores de riesgo Puntaje Factores de riesgo Puntaje Factores de riesgo Puntaje

TVP previa 
(documentada)

1 Signos y síntomas clínicos 
de TVP (edema  
de la pantorrilla 
objetivamente medido 
y dolor a la palpación 
en recorrido venoso 
profundo) 

3 Hemorragia intensa 
reciente 

2

Cáncer activo 1

Encamamiento > 3 días  
o cirugía mayor

1 Un diagnóstico 
alternativo es menos 
probable que EP

3 Creatinina > 1,2 mg/dl 
(110 micromol/l) 

1,5

Parálisis o inmovilización 
reciente de MsIs

1 Frecuencia cardíaca  
> 100 latidos por minuto

1,5 Anemia (Hb < 13 g/dl  
en varones y < 12 g/dl  
en mujeres)

1,5

Edema de todo el 
miembro inferior

1 Inmovilización o cirugía 
previa a cuatro semanas

1,5

Edema con fóvea 
unilateral

1 TVP o EP anterior 1,5 Cáncer 1

Dilatación venosa 
superficial (no várices)

1 Hemoptisis 1 TEP en curso: 1

Diagnóstico alternativo 
al menos tan probable 
como TVP

< 2 Malignidad  
(en tratamiento, tratada 
en los últimos seis meses 
o en cuidados paliativos)

1 Edad > 75 años 1

Puntuación total: ≥ 2 = TVP probable; 
≤ 1 = TVP improbable

Puntuación total: > 4 = EP probable; 
≤ 4 = EP improbable

Puntuación total: 0, bajo riesgo;  
1-4, riesgo intermedio,  
y > 4, alto riesgo de sangrado mayor
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estables, debe considerarse la ecocardiografía o an-
gio-TAC de emergencia, dependiendo de la factibili-
dad. Con una probabilidad alta en la escala de Wells, 
se recomienda iniciar sin demora la anticoagulación 
hasta confirmar el diagnóstico. 

En el entorno hospitalario, con pacientes estables 
en quienes se presume que no necesitarán procedi-
mientos intervencionistas urgentes ni emergentes, 
se recomienda la enoxaparina a dosis de 1,5 mg/kg 
al día al ser eficaz en el paciente y asegurar una me-
nor exposición del personal de salud (38,40,41).

En pacientes con SARS-CoV-2 en la unidad de 
cuidados intensivos resulta difícil de dilucidar si la 
inestabilidad hemodinámica es por la infección o 
por un proceso isquémico pulmonar. Se puede sos-
pechar en EP aguda ante un deterioro respiratorio 
inesperado, taquicardia inexplicable, descenso en 
la tensión arterial (no atribuida a taquiarritmia, hi-
povolemia o sepsis) o cambios nuevos en el ECG 
sugestivos (38,41). La angiotomografía está limitada 
para el diagnóstico confirmatorio y se recomienda 
el ecocardiograma (en busca de agrandamiento de 
la aurícula derecha, hipocinesia ventricular derecha 
o trombos visibles en el corazón derecho) cuando 
es posible realizarlo (se recomienda IC). Sin embar-
go, su uso, al igual que el del ultrasonido dúplex de 
miembros inferiores, es difícil debido a la inestabili-
dad hemodinámica (38,42), a la posición prono de 
estos pacientes (43)Coronavirus Disease 2019 (CO-
VID-19 y al riesgo de transmisión de la infección (44). 
En sospecha de EP e inestabilidad hemodinámica, 
se recomienda el inicio oportuno de la anticoagula-
ción intravenosa (32,38).

Si se confirma que la inestabilidad hemodinámi-
ca es por la EP (masiva) y el paciente se encuentra 
intubado, tiene alta tasa de mortalidad. En estos ca-
sos, es probable la necesidad de trombolisis o trom-
bectomía quirúrgica, razón por la que la heparina 
no fraccionada debe utilizarse (Tabla IV), por su vida 
media corta y por contar con un reversor específico 
(sulfato de protamina). Muchos de los pacientes con 
SARS-CoV-2 tienen contraindicación relativa o ab-
soluta para la trombólisis, como la coagulopatía, la 
trombocitopenia, un procedimiento invasivo recien-
te, pericarditis o edad (> 75 años). Hasta el momento 
son pequeñas las series de casos de uso de rTPA en 
COVID- 19, pero podría ser una opción (45). 

La recomendación de la Sociedad Americana de 
Hematología ante la anticoagulación empírica si-
gue siendo controvertida debido a la débil eviden-
cia disponible hasta el momento. Algunos de los 
parámetros medidos en Wells también son factores 
de riesgo para sangrado, como la edad > 75 años,  
cáncer y la EP, reportados en la escala de RIETE 
(Tabla VI), la misma que debe aplicarse antes de la 
anticoagulación para conocer porcentualmente el 
riesgo de sangrado mayor (bajo: 0,3 %; intermedio: 
2,8 %; alto: 7,3 %) y planificar la mejor estrategia de 
prevención (38,46).

ANTICOAGULACIÓN EN PACIENTES  
CON SARS-CoV-2 EN LA UNIDAD  
DE CUIDADOS INTENSIVOS (UCI)

Los pacientes con SARS-CoV-2 con requerimien-
to de manejo en la unidad de cuidados intensivos 
presentan una incidencia acumulada de complica-
ciones trombóticas del 25  % a los 7 días y del 48  % 
a los 14 días. De manera general, en comparación 
con otros síndromes de distress respiratorio del adul-
to, estos pacientes evidencian una mayor frecuencia 
(12 % frente al 2  %) de eventos tromboembólicos 
venosos (principalmente, EP) (47). Asimismo, del  
25 al 43 % de los pacientes en UCI pueden presen-
tar algún evento tromboembólico venoso, incluso a 
pesar de haber recibido tromboprofilaxis farmaco-
lógica (36).

Las presentaciones más agresivas del SARS-
CoV-2 tienen evidencia irrefutable de coagulación 
intravascular diseminada con un fenotipo predo-
minantemente trombótico, niveles altos de fibrinó-
geno (> 900 mg/dL) con un aumento en tres veces 
de la viscosidad sanguínea, de la hipercoagulabili-
dad y de la alteración de la fibrinolisis en estadios 
clínicos graves y disminuyen la eficacia de las dosis 
tromboprofilácticas de las HBPM o de la HNF (48). 
La anticoagulación es la decisión idónea (Tabla IV), 
a menos que exista contraindicación absoluta para 
ello, como, por ejemplo, sangrado activo o hemo-
rragia grave en las últimas 24-48 horas, cirugía ma-
yor reciente con complicaciones, como empaque-
tamiento (24 últimas horas), hematoma expansivo 
o sangrado intracraneal. En pacientes ingresados  
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en la unidad de cuidados intensivos anticoagulados, 
el sangrado mayor puede llegar hasta el 21 % (49). 
Las consideraciones individuales de riesgo son im-
prescindible con la aplicación previa de la escala de  
RIETE; además, se sugiere el uso concomitante  
de bomba de compresión neumática intermitente 
o la terapia compresiva con medias antitrombóticas 
(16,30,50,51). 

Respecto al uso de filtro de vena cava, su inser-
ción se justifica solo en EP recurrente, a pesar de la 
anticoagulación óptima o contraindicaciones abso-
lutas para la misma, siempre en pro de reanudar la 
anticoagulación lo antes posible (38,41,52). No obs-
tante, la embolia pulmonar asociada al SARS-CoV-2 
es de predominio segmentario y periférico, donde 
la microtrombosis podría ser la base etiopatogénica 
y no la embolización desde los miembros inferiores, 
como es habitual en ETEV (36,47).

TROMBOPROFILAXIS EN SARS-CoV-2. 
POSHOSPITALIZACIÓN SIN ETEV 
CONFIRMADA

Se recomienda cuantificar el dímero D en el pa-
ciente que durante su hospitalización no evidencia 
clínica de trombosis venosa profunda ni de em-
bolia pulmonar y presenta criterios de alta hospi-
talaria (temperatura corporal normal durante más  
de tres días consecutivos, reducción significativa de  
síntomas respiratorios y rangos normales para mar-
cadores inflamatorios IL-6 y PCR, índice de oxige-
nación ≥ 350, mejora sustancial en la radiografía 
convencional de tórax y, al menos, dos resultados 
consecutivos negativos de las pruebas de RT-PCR  
separadas como mínimo por un intervalo de  
24 horas) (53). 

Un valor de dímero D dos veces más alto de lo 
normal puede apoyar la necesidad de tromboprofi-
laxis farmacológica (61).

La inflamación es directamente proporcional a la 
elevación del dímero D, pero en el SARS-CoV-2 no es  
la única causa. Su descenso, a diferencia del PCR,  
es paulatino y sincronizado (55). En el seguimiento 
de un pequeño grupo de pacientes con COVID-19, 
tras el uso consecutivo de heparinas parenterales los  
valores de dímero D descienden casi un 30 %  

a los 7 días, y la hemostasia (test viscoelásticos) logra 
la normalidad a los 14 días (56).

Se han publicado estudios pre-COVID-19 a fa-
vor de la profilaxis extendida en pacientes con 
alto riesgo tromboembólico venoso, tanto con 
HBPM como con algunos ACOD, que han demos-
trado eficacia y seguridad (57-61). En pacientes 
con COVID-19 podría estar justificada por: estancia 
hospitalaria que haya incluido manejo en UCI con 
posibilidad de secuelas a largo plazo y factores de 
riesgo trombótico permanentes como: trombofi-
lia conocida, cáncer activo, antecedente de ETEV, 
más de 60 años y movilidad reducida irremediable 
(9), además de la persistencia de dímero D elevado 
(2 veces el valor normal) a los 15 días posteriores 
al alta hospitalaria siempre y cuando su riesgo de 
sangrado lo permita. 

En cuanto al fármaco de elección, tomando en 
cuenta los pilares mencionados en pacientes con-
finados en domicilio (antecedentes y características 
del paciente, así como posibles interacciones me-
dicamentosas), de no existir contraindicación, los 
ACOD serían una opción acertada. En caso contrario, 
la alternativa son las HBPM.

ANTICOAGULACIÓN AL ALTA DE PACIENTES 
CON SARS-CoV-2 CON ENFERMEDAD 
TROMBOEMBÓLICA VENOSA CONFIRMADA

La enfermedad tromboembólica venosa es se-
cundaria o de causa conocida (infección por SARS-
CoV-2). La duración del tratamiento será de tres 
meses (recomendación Ib). Se sugiere considerar 
los anticoagulantes orales directos (tabla III, apar-
tado “Dosis de anticoagulación”) sobre la warfarina, 
exceptuando casos de fibrilación auricular valvu-
lar y estenosis mitral o síndrome antifosfolipídico 
(38,41,62).

Si el paciente recibía anticoagulación antes de 
la infección por COVID-19 y durante la hospitali-
zación estuvo recibiendo heparinas, al alta podrá 
retornar al anticoagulante habitual tomando en 
cuenta las condiciones clínicas. Si necesitaba con-
troles sanguíneos periódicos, con el fin de dismi-
nuir la exposición durante la pandemia, debe cam-
biarse a ACOD (32,63).
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Mientras el paciente sea positivo en COVID-19 y 
los test no den negativo, no debería hacerse ningún 
estudio de imagen ecográfico o tomográfico sin jus-
tificación o de seguimiento. Se recomienda control 
por telemedicina (64).

CONCLUSIÓN

El SARS-CoV-2, debido a su agresiva presentación 
clínica, determina un riesgo sobreañadido para el de-
sarrollo de enfermedad tromboembólica venosa. La 
aplicación de escalas conocidas y validadas previa-
mente en escenarios similares es de gran utilidad a 
la hora de seleccionar objetivamente la intervención 
tromboprofiláctica o, de ser el caso, la anticoagulación.

LIMITACIONES

A pesar del colosal número de publicaciones so-
bre el tema, la calidad de la evidencia científica es 
heterogénea y no es aplicable completamente a 
nuestra realidad.
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Resumen
El acceso vascular en los pacientes en programa de hemodiálisis condiciona de forma significativa la calidad de 
las sesiones de diálisis, su morbimortalidad, complicaciones y necesidad de nuevos procedimientos a lo largo del 
tiempo, además de importantes implicaciones técnicas y económicas. Se trata de pacientes frágiles, muchas veces 
reintervenidos, que van a requerir un acceso vascular durante largos periodos de tiempo o para el resto de su vida, 
por lo que estamos ante una piedra angular que debemos tratar de la mejor forma posible.

En este campo, los ultrasonidos ofrecen, más que en ninguna otra localización, una inestimable ayuda en todas 
las etapas del acceso vascular: desde su planificación, creación, seguimiento o como herramienta intraoperatoria.

Abstract
Vascular access in patients on hemodialysis significantly affects the quality of life, morbidity, mortality, complications 
and the need for new procedures over time. In addition, they have important technical and economic implications. 
These are fragile patients, often with many reinterventions, who will require vascular access for long periods of 
time or for the rest of their lives, so we are facing a big health problem that we must treat in the best possible way.

In this framework, ultrasounds offer, more than in any other location, an invaluable help in all stages of vascular 
disease: from planning the arteriovenous access, creation, follow-up or as intraoperative tool. This document tries 
to provide an update and help to clinical practice.

Keywords:
Guide. 
Ultrasound. 
Arterio-venous 
access.
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INTRODUCCIÓN

El acceso vascular en los pacientes en programa 
de hemodiálisis condiciona de forma significativa la 
calidad de las sesiones de diálisis, su morbimortalidad, 
complicaciones y la necesidad de nuevos procedi-
mientos a lo largo del tiempo, además de tener im-
portantes implicaciones técnicas y económicas (1-4). 
Se trata de pacientes frágiles, muchas veces reinterve-
nidos, que van a requerir un acceso vascular durante 
largos periodos de tiempo o para el resto de su vida, 
por lo que estamos ante una piedra angular que debe-
mos tratar de la mejor forma posible. Y en este campo, 
los ultrasonidos ofrecen, más que en ninguna otra lo-
calización, una inestimable ayuda en todas las etapas 
del acceso vascular: desde su planificación, creación, 
seguimiento o como herramienta intraoperatoria (5-8). 

Es esencial disponer de guías clínicas que desta-
quen y resuman la evidencia disponible en cada cam-
po del acceso vascular para poder ayudar a los profe-
sionales de la salud a ofrecer la mejor asistencia para 
cada situación. Aunque es cierto que recientemente 
se han publicado detalladas guías clínicas genéricas 
del acceso vascular para hemodiálisis (ESVS 2018 y 
GEMAV 2017) (6,7), el papel del ultrasonido en ellas 
queda diluido y en algunos capítulos poco detalla-
do. Y este es el objetivo de la presente guía: revisar la 
evidencia médica disponible sobre la utilidad de los 
ultrasonidos en todas las etapas del acceso vascular 
y realizar recomendaciones específicas sobre su uso. 

Como guía de práctica clínica dirigida a los ultra-
sonidos, pretendemos hacer una revisión resumida, 
escueta y directa, evitando largos prólogos, redundan-
cias, explicaciones básicas ecográficas o quirúrgicas  

o dilatadas discusiones bibliográficas, basándonos en 
los accesos más comunes (en las extremidades supe-
riores). Aconsejamos revisar otros textos en caso de 
dudas preliminares (anatomía vascular, uso básico de 
los ultrasonidos, tipos de accesos arteriovenosos…), 
de otros campos más allá de los ultrasonidos (como in-
dicaciones quirúrgicas) y de accesos menos frecuentes.

METODOLOGÍA

La guía clínica está editada por el Dr. Jorge Cuen-
ca (Complejo Hospitalario Universitario de Granada) 
y el Dr. Gaspar Mestres (Hospital Clínic, Barcelona) y 
está coordinada por el Dr. Gaspar Mestres y escrita 
conjuntamente con el comité redactor: Dr. Guiller-
mo Moñux (Hospital Clínico Universitario San Carlos, 
Madrid), Dr. Xavier Yugueros (Hospital Clínic, Barce-
lona) y Dra. Begoña Gonzalo (Hospital Universitari de  
Bellvitge, Barcelona), y auspiciada por el Capítulo 
de Diagnóstico Vascular de la Sociedad Española de 
Angiología y Cirugía Vascular.

Para la confección de estas guías, seguimos la 
metodología propuesta por la European Society of 
Cardiology (ESC) (9) y European Society for Vascular 
Surgery (ESVS) (6): se ha realizado una revisión de li-
teratura publicada en las bases MEDLINE, EMBASE y 
COCHRANE Library para cada punto, revisando solo 
publicaciones revisadas por pares, priorizando en-
sayos clínicos aleatorizados (ECR), metaanálisis y re-
visiones sistemáticas y basando la revisión en guías 
clínicas previas (6,7). Todos los miembros del comité 
redactor han revisado y consensuado todas las reco-
mendaciones, utilizando los grados de recomenda-
ción de las guías de la ESC (9) (Tabla I).

Tabla I.

Nivel  
de evidencia

A Datos derivados de múltiples ECR o metaanálisis

B Datos derivados de un solo ECR o voluminosos estudios no aleatorizados

C Consenso de opinión de expertos o estudios pequeños, retrospectivos o registros

Grado  
de 
recomendación

I Evidencia o consenso general que un procedimiento es útil o beneficioso

IIa Evidencia conflictiva o divergente sobre la utilidad de un procedimiento, con mayor peso sobre 
su beneficio o utilidad

IIb Evidencia conflictiva o divergente sobre la utilidad de un procedimiento, con dudoso beneficio 
o utilidad 

III Evidencia o consenso general que un procedimiento no es útil ni beneficioso, o incluso perjudicial
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DEFINICIONES

Los tipos de accesos vasculares se definen se-
gún el tipo: fístula arteriovenosa (FAV, nativa –FAVn–  
o prótesica –FAVp–) o catéter venoso central (CVC). 
Las fístulas arteriovenosas se definen según la ar-
teria y vena conectadas. Las más frecuentes son: 
radio-cefálica (distal o proximal en el antebrazo), 
humero-cefálica, humero-basílica (o perforante). La 
anastomosis se describe dependiendo de si es late-
ro-terminal o latero-lateral. Las FAVp más frecuentes, 
según la anastomosis arterial y venoso del injerto: 
humero-basílica (o humeral, loop en el antebrazo), 
humero-axilar (brazo), femoro-femoral (loop en el 
muslo) y axilo-axilar (prepectoral) (6-8).

El aparato de ultrasonidos debe incorporar una 
sonda lineal multifrecuencia (que oscile entre 7,5 y 12,5 
mHz), aunque una sonda curvada para exploración 
abdominal puede resultar ocasionalmente útil. Para 
determinados estudios, es necesario que el ecógrafo 
incorpore, junto al modo B (escala de grises), el modo 
Doppler color y Doppler pulsado y que sea capaz de 
realizar el cálculo de velocidades y del flujo (aunque 
pueden determinarse por otros métodos descritos 
posteriormente). Sin embargo, para estudios de criba-
do, aparatos más versátiles y con menores prestacio-
nes pueden resultar muy útiles (7).

PLANIFICACIÓN PREOPERATORIA

Justificación 

Existe evidencia clínica que recomienda realizar 
accesos lo más distales posibles, predominantemente 
en extremidades superiores y no dominantes, siempre 
que se ofrezcan buenas tasas de permeabilidad y ma-
duración, según las características de los vasos a utilizar 
(es preferible utilizar vasos proximales o de la extremi-
dad dominante si las condiciones de los otros vasos no 
son óptimas, y siempre según las preferencias del pa-
ciente). Aunque la historia clínica y la exploración física 
proporciona información útil en esta planificación (pal-
pación de pulsos, compresión con torniquete proximal 
y exploración manual venosa), añadir el estudio con 
ultrasonidos a estas exploraciones previas ha demos-
trado mejorar de forma significativa los resultados  

de las FAV cuando se utilizan de forma sistemática en la 
planificación preoperaotria (10). 

Varios ensayos aleatorizados (11) y un metaaná-
lisis (12) demuestran que cuando se utiliza el eco 
Doppler de forma sistemática en la planificación 
preoperatoria puede mejorarse la tasa de fallos pre-
coces (del 25 % al 6 % [11], OR 0,32 [0,17-0,60] [12])  
y tienden a una mejor maduración (OR 0,66 [0,42-
1,03] [12]). Además, se demuestra más útil si se utiliza 
de forma sistemática que de forma selectiva u ocasio-
nal, lo que evita exploraciones quirúrgicas innecesa-
rias y reduce la tasa de fallo precoz (12). Por todo ello, 
recomendamos su uso sistemático (Tabla II).

Tabla II. Recomendación 1

Se recomienda el uso sistemático de ultrasonidos 
en la planificación preoperatoria de los accesos 
arteriovenosos (6,7,11,12). I/A

Medidas 

La utilización de los ultrasonidos en la planifica-
ción debe proporcionar la información necesaria no 
solo del mejor acceso a realizar, sino de todas las op-
ciones posibles para poder tomar la mejor decisión 
clínica. Proporciona medidas de diámetros arteriales 
y venosos, revela estenosis, anomalías anatómicas y 
ayuda en el estudio de pacientes con procedimien-
tos arteriovenosos previos (13,14).

Si bien existen diversos artículos, ensayos aleato-
rizados y metaanálisis que analizan distintos factores 
pronósticos mediante ultrasonidos, con pequeñas 
variaciones entre ellos, se recomienda de forma ge-
nérica (individualizando las medidas a cada caso y 
situación) que los ultrasonidos deben (6,15-19):

– � Descartar estenosis arteriales y venosas: la pre-
sencia de estenosis no tratadas arteriales o ve-
nosas impide la realización de un acceso distal.

– � Profundidad: venas de mayor profundidad de 
6 mm requieren, en el mismo acto o en dos 
tiempos, una superficialización o transposi-
ción venosa u otros procedimientos asociados 
(lipectomía, dispositivo VWing…) (20-24).

– � Diámetros:
• � Venoso y arterial mínimo de 2,0 mm para 

FAVn radiocefálicas (15-18,25).
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• � Venoso mínimo de 4,0 mm para FAVp en el 
antebrazo (6,15).

• � Venoso y arterial mínimo de 3,0 mm para 
FAVn humero-cefálicas y humero-basílicas 
(6,15,16,19,25).

El diámetro es el factor pronóstico más estudiado, 
aunque el análisis de la curva Doppler, las medidas 
de velocidad pico-sistólico (26), el estudio arterial 
detallado en todo el recorrido del árbol arterial y la 
estimulación del flujo mediante hiperemia reactiva 
(tras relajación súbita después de oclusión del puño 
durante 2 min) (27) pueden resultar eventualmente 
de utilidad (Tablas III y IV).

tación caliente, con la extremidad en decúbito, así 
como ejercicios de flexo-extensión de la mano para 
inducir la dilatación del sistema venoso superficial 
y adecuada valoración de sus diámetros (28). La ex-
presión venosa de la extremidad con la misma son-
da ecográfica (comprimiéndola de distal a proximal) 
puede también ser de utilidad. 

Deben explorarse las venas superficiales aptas 
para accesos arteriovenosos (vena cefálica desde 
el carpo hasta el cayado de cefálica en el hombro y 
vena basílica en antebrazo y brazo hasta la axila), así 
como su conexión con el sistema venoso profundo 
y su permeabilidad (perforante del codo, venas hu-
merales, axilar y subclavia). Se registran sus caracte-
rísticas (permeabilidad, diámetro, continuidad, pro-
fundidad, localización y presencia de colaterales). Es 
importante explorar la profundidad de la vena ba-
sílica para planificar una eventual superficialización 
en aquellos casos con profundidades mayores a  
6 mm (29).

El sistema venoso profundo proximal a la vena 
subclavia se explora por signos indirectos al no po-
der insonarse directamente, valorando la fasicidad 
del flujo venoso con la respiración. Se recomienda 
completar estudio de los vasos intratorácicos con 
otras exploraciones (flebografía, angio TAC y RMN) 
en caso de ausencia de fasicidad, flujo monofásico 
y/o de velocidad muy disminuida (30,31).

 

Exploración arterial

Se valoran las arterias axilar, humeral, radial y 
cubital, buscando la permeabilidad, el diámetro, 
la profundidad, la proximidad con la vena a utilizar  
y variantes anatómicas (doble arteria humeral o 
bifurcación humeral alta, presente en hasta en un  
20 % de los pacientes [32]; habitualmente es de ma-
yor tamaño la rama más medial y profunda [33]).

Recogida de datos y propuesta quirúrgica

Se aconseja utilizar bases de datos para recoger 
toda esta información, así como proponer posibles 
accesos arteriovenosos a crear.

Tabla III. Recomendación 2

Para la creación de una fístula arteriovenosa, debe 
utilizarse una arteria y una vena de diámetro superior 
a 2,0 mm para fístulas nativas distales (radiocefálicas) 
y de 3,0 mm en fístulas nativas proximales (humero-
cefálicas y humero-basílicas) (6,15-19,25). IIa/B 

Tabla IV. Recomendación 3

Antes de la creación de una fístula arteriovenosa, 
no se recomienda analizar de forma sistemática 
preoperatoria otros parámetros arteriales (curva 
Doppler radial, velocidad pico-sistólico, hiperemia 
reactiva…) más allá del diámetro (13,26,27). III/C 

Cómo hacer un examen preoperatorio  
de las extremidades superiores

A pesar de no existir una evidencia clara de cómo 
realizar un examen preoperatorio con ultrasonidos, 
aconsejamos seguir una sistemática para explorar 
el sistema arterial y venoso de ambas extremidades 
superiores. Se aconseja iniciar el examen en la extre-
midad no dominante y, posteriormente, seguir con 
la dominante, empezando distalmente en el carpo y 
progresando proximalmente, explorando el sistema 
venoso y el arterial:

Exploración venosa

Se recomienda el uso de compresión proximal 
(por ejemplo, con cinta de smarch), en una habi-
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CONTROL INTRAOPERATORIO

Tras la creación de una FAV, la ausencia de un 
soplo audible al finalizar el procedimiento ha sido 
habitualmente el mejor factor predictor de la trom-
bosis de la FAV (sensibilidad, 70,6 %; especificidad, 
80,9 %), incluso mejor que la ausencia de frémito 
(35,3 % y 87,2 %, respectivamente) (34). Con ultra-
sonidos podemos comprobar la permeabilidad del 
acceso, flujos en arteria y vena o sus complicacio-
nes, aunque existe poca evidencia publicada sobre 
su utilidad (más allá de las punciones ecoguiadas, 
descritas al final de la guía). Si bien algunos artí-
culos proponen distintas medidas de flujo veno-
so intraoperatorio (superior a 140 ml/min [35] o  
200 ml/min [36] en accesos distales o 308 ml/min en 
proximales [36]), la medida de la velocidad diastóli-
ca final en la arteria proximal inferior a 24,5 cm/s po-
dría predecir con mayor exactitud la trombosis del 
acceso (sensibilidad, 76,5 %; especificidad, 84,0 %),  
aunque mejorando muy poco los resultados ob-
tenidos con la medida del soplo y con bajo valor 
predictivo positivo (46,4 %) (34). Por todo ello, no 
se aconseja su uso sistemático intraoperatorio, pero 
sí ocasional, en casos de dudosa permeabilidad  
o para diagnosticar estenosis u otros defectos arte-
riales o venosos (Tabla V).

o mediante ultrasonidos y tras 4-6 semanas en FAVn o  
2-4 semanas en FAVp) (8,29,37,38).

Como indicamos, mediante ultrasonidos tam-
bién podemos definir la maduración y, además, es 
posible constatar el tipo de conexión arterioveno-
sa, identificar la vena de drenaje, medir su recorri-
do, longitud, diámetro (pared-pared) y profundidad 
(desde la piel a la pared anterior) y medir el flujo de 
la fístula (descrito más adelante). Si bien no existen 
criterios claros para definir la maduración, existe 
consenso en que si en un examen con eco Doppler, 
desde 6 semanas a 4 meses tras la creación de la FAV, 
muestra una vena de menos de 4 mm de diámetro y 
un flujo de la fístula inferior a 500 ml/min, el acceso 
probablemente no va a madurar (29,37,38). Algu-
nos grupos norteamericanos recomiendan la regla  
de los 6 (vena de más de 6 mm de diámetro y me-
nos de 6 mm de profundidad y flujo de más de  
600 ml/min) (8), aunque estos criterios son excesiva-
mente conservadores en nuestro ámbito, por lo que 
los criterios deben individualizarse. Algunos grupos 
proponen un punto de corte intermedio: vena de 
más de 5 mm, flujo superior a 500 ml/min y profun-
didad inferior a 6 mm (39) (Tabla VI).

Tabla V. Recomendación 4

Se recomienda el uso ocasional, no sistemático, de 
ultrasonidos intraoperatorios para control de FAV 
(34-36). IIb/C

DIAGNÓSTICO DE MADURACIÓN

Una fístula se considera madura cuando se esti-
ma apta para ser canulada con mínimas complica-
ciones y para proporcionar suficiente flujo para reali-
zar la sesión de hemodiálisis. Las FAV deben puncio-
narse cuando son maduras para evitar complicacio-
nes pospunción. La maduración puede establecerse 
a través del examen físico por personal experto 
(vena con frémito palpable y soplo audible, de sufi-
ciente calibre y longitud, superficial, sin tortuosidad)  

Tabla VI. Recomendación 5

Una fístula arteriovenosa nativa es madura y apta 
para canular, por criterios ecográficos, cuando 
presenta un flujo superior a 500 ml/min, la vena mide 
más de 4-5 mm de diámetro y está a menos de 6 mm 
de profundidad (29,37-39). IIa/C

Pueden producirse defectos de maduración del 
10 % al 33 % de las FAV, dependiendo de varios fac-
tores (40,41). Aunque no está clara la utilidad del 
seguimiento sistemático de todos los accesos me-
diante eco Doppler, sí se aconseja, en caso de de-
fecto de maduración clínica seis semanas después 
la creación o signos de mal pronóstico, el estudio 
mediante ultrasonidos (29,41-43) (Tabla VII).

Tabla VII. Recomendación 6

Si bien no está clara la utilidad del eco Doppler 
sistemático de cribado para evaluar la maduración, 
sí se aconseja realizarlo en toda FAV con defecto de 
maduración clínica después de seis semanas de su 
creación (29,42,43). IIa/C
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SEGUIMIENTO

El examen mediante ultrasonidos debe ser el 
primero a realizar en cualquier FAV con sospecha 
de disfunción (44,45). Si bien es muy explorador-de-
pendiente (5,45) y el estudio de venas centrales está 
limitado (46), es muy coste-eficaz (47) y aporta un 
mapa general del acceso para planificar futuros tra-
tamientos.

Sistemática de estudio del acceso 
arteriovenoso 

Se aconseja realizar el examen mediante ultraso-
nidos en una habitación cálida, con el paciente en 
decúbito supino, con el brazo en rotación externa y 
abducción de 45°. Si bien la mayoría de grupos reco-
mienda un estudio sistemático y metódico del acce-
so vascular para evitar errores diagnósticos y realizar 
estudios detallados, no existe una clara evidencia de 
la mejor secuencia a seguir, por lo que detallamos a 
continuación el consenso del grupo de trabajo:

Aconsejamos iniciar el examen en plano trans-
versal (estudio morfológico inicial) y posteriormente 
longitudinal (para cálculo de velocidades y flujos), 
utilizando tanto modo B (estudio de la pared, diá-
metros, tortuosidad, colaterales y estudio de compli-
caciones: estenosis, hematomas, aneurismas-pseu-
doaneurismas y trombosis) como Doppler-color 
(morfología de la onda espectral, velocidades pico 
sistólica [VPS], diastólica final [VDF], velocidad media 
[VM], cálculo del flujo [QA] e índice de resistencia [IR] 
y de pulsatilidad [IP]).

Sugerimos seguir la secuencia siguiente: arte-
ria dadora (inflow), anastomosis y salida venosa 
(outflow) o, en el caso de las FAVp, arteria dadora, 
anastomosis arteria-prótesis, prótesis, anastomosis 
prótesis-vena y salida venosa (5,7,48,49). El estudio 
se inicia en la arteria al menos 5 cm proximal a la 
anastomosis del acceso vascular para evitar el flujo 
turbulento de la anastomosis (en FAV distales, acon-
sejamos iniciar el estudio desde el brazo). La curva 
espectral de la arteria dadora será de altas VPS y 
VDF y bajo IR, con un ensanchamiento espectral. 
En la anastomosis, se documenta su morfología en 
modo B y la curva espectral Doppler y VPS, donde 

la turbulencia es normal. La vena de salida se explo-
ra en toda su extensión, analizando especialmente 
las zonas de punción, anormalidades, hasta las ve-
nas profundas axilar y subclavia. A medida que nos 
alejemos de la anastomosis el flujo será más reor-
ganizado y con menos turbulencia. Finalmente, en 
el estudio de las venas centrales (muy limitado por 
eco Doppler al no ser posible explorar los vasos in-
tratorácicos) es muy importante la valoración de sus 
ondas espectrales en busca de una fasicidad respira-
toria y la transmisión de la pulsatilidad cardíaca, sig-
nos indirectos de ausencia de oclusión o estenosis 
central; sin embargo, en caso de sospecha de pato-
logía central, se aconseja realizar otros estudios de 
imagen (Tabla VIII).

Tabla VIII. Recomendación 8

El estudio mediante eco Doppler del acceso 
vascular debe realizarse de forma sistemática y 
metódica, tanto en modo B como con Doppler 
color, incluyendo el estudio arterial, anastomosis 
arteriovenosa y salida venosa (5,7,48,49). IIa/C

Métodos de cálculo de flujos con ultrasonidos

Inmediatamente después de la realización de 
la fístula arteriovenosa se produce un aumento  
del flujo tanto en la vena como en la arteria y un 
descenso de las resistencias periféricas (IR < 1) en la 
arteria humeral. El ultrasonido representa un méto-
do directo no invasivo para la estimación del flujo, 
tanto intraoperatorio como posoperatorio, de forma 
automática o mediante la fórmula QA = Área (cm2)  
× VM (cm/s) × 60 (ml/min) (7,6,50). 

El cálculo de flujo debe hacerse en la arteria hu-
meral, entre 2,5 y 5 cm proximal a la anastomosis 
(en fístulas tanto proximales como distales), dado 
que la medida en la vena podría llevar a errores (fá-
cil compresión de esta, flujo turbulento no axial y 
la ausencia de uniformidad del diámetro venoso). 
Como es habitual, se recomienda usar un ángulo  
< 60° y tomando 2/3 partes de volumen de la mues-
tra 5,7,39,48,49. En fístulas distales (radiocefálica) se 
aconseja medir el flujo también en la arteria hume-
ral, puesto que el flujo de la fístula está formado 
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tanto por la radial como por el flujo que le proviene 
de la cubital (arco palmar). Algunos grupos aconse-
jan restar el flujo de la arteria humeral contralateral 
para estimar el flujo de la fístula ipsilateral (50). Aun-
que los métodos manuales pueden estar sujetos a 
muchos errores, estos pueden minimizarse con los 
métodos automáticos de cálculo o por otros méto-
dos, como el CVI-Q o el Flow volumen rate.

Estenosis

Los criterios para el diagnóstico de la estenosis 
significativa en FAV son tanto funcionales como 
morfológicos (7). Se obtienen, según varios estu-
dios, una sensibilidad y una especificidad elevadas 
(89,3 % y 94,7 %) (44,51-53) en manos de explorado-
res expertos (Tabla IX).

Aneurismas y pseudoaneurismas

Debido a las punciones repetidas, a estenosis 
proximales o a altos flujos en el tiempo puede pro-
ducirse una dilatación de todas las capas de la vena 
(aneurisma venoso). A pesar de la falta de consenso, 
se propone definirlo cuando el diámetro es superior 
a 20-30 mm (54) o 2-3 veces superior al vaso no dila-
tado (55). La afectación arterial es menos frecuente 
relacionada con accesos de larga evolución y trata-
miento inmunosupresor de los pacientes transplan-
tados (56). Por contraposición, los pseudoaneurismas  
se producen habitualmente por punciones o defec-
tos de compresión tras estas (57). Los ultrasonidos 
resultan útiles en su diagnóstico, tratamiento eco-
guiado, inyección de tratamiento trombosante de 
pseudoaneurismas y en el seguimiento. 

Isquemia inducida por el acceso vascular

La isquemia inducida por el acceso vascular es una 
complicación poco frecuente, pero grave, debido a un 
descenso del aporte arterial distal al acceso (antebrazo 
y mano), que puede deberse tanto a estenosis arteria-
les (proximales o distales) como al paso preferencial 
de sangre al circuito venoso (FAV) y no al lecho arterial 
distal. Su diagnóstico puede ser tanto clínico, hemodi-
námico como por índice de presión digital (58). Habi-
tualmente constataremos una inversión o disminución 
de flujo en la arteria distal a la anastomosis, que se vuel-
ve anterógrado o mejora con la compresión de la FAV 
(aunque estos hallazgos pueden ser asintomáticos). 

En aquellos casos en los que se requiere una in-
tervención quirúrgica, se aconseja realizar un estudio 
mediante eco Doppler para establecer la causa de la 
isquemia (estudio de estenosis arteriales proximales 
o distales y cálculo de flujo de la FAV), estableciendo 

Tabla IX.

Criterios 
morfológicos

Reducción de la luz vascular 
superior o igual al 50 %

Criterios 
funcionales

VPS > 400 cm/s en zona no 
anastomótica

Ratio* de VPS > 2 

IR > 0,6 en la curva Doppler de la 
arteria humeral 

Flujo (preferentemente en arteria 
humeral): < 500 ml/min en FAVn o 
< 600 ml/min en FAVp. Disminución 
temporal del flujo en un 25 % de 
una medición a la siguiente

*Ratio de VPS: (VPS en la estenosis / VPS antes de la estenosis).

No existen estudios que comparen ecografía 
y fistulografía en le diagnóstico de estenosis, por 
lo que hay divergencias en la necesidad de con-
firmación diagnóstica con fistulografía (ESVS) (6) 
o en el tratamiento directo tras diagnóstico eco-
gráfico (GEMAV) (7), sobre todo cuando la fistu-
lografía puede realizarse en el mismo acto de re-
paración de la estenosis. Existen también algunos 
algoritmos basados en estos criterios ecográficos 
para decidir cuándo tratar estenosis en FAV (7) 
(Tabla X).

Tabla X. Recomendación 9

Se recomienda el eco Doppler como exploración 
de imagen de primera elección en manos de 
un explorador experimentado, sin necesidad de 
fistulografía confirmatoria, para indicar el tratamiento 
electivo ante la sospecha de una estenosis 
significativa de FAV (44,51-53). IIa/B
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dos grupos en función del flujo (7): FAV de alto flujo 
(normalmente más de 800 a 1500 ml/min) (59) y FAV 
de bajo flujo (< 800 ml/min en FAVn o < 1000 ml/min 
en FAVp) (7). Según la causa del síndrome (alto o bajo 
flujo), se plantearán diferentes técnicas quirúrgicas de 
reparación (reducción de flujo con control intraopera-
torio o técnicas de revascularización distal, respectiva-
mente) (6,7).

Otras complicaciones

El ultrasonido va a completar el diagnóstico de 
otras complicaciones, como la presencia de un sero-
ma o colección en relación al acceso vascular nativo, y 
más frecuentemente el protésico, pudiéndolo diferen-
ciar de un hematoma, aneurisma o pseudoaneurisma, 
valorando su morfología y la ausencia de trombo y de 
flujo en su interior. 

Programas de cribado

Se recomienda realizar un estudio con ultrasonidos 
ante cualquier sospecha de disfunción del acceso arte-
riovenoso. Sin embargo, existen dudas sobre cuándo 
realizar el seguimiento periódico (cribado) de las FAV 
con ultrasonidos y cálculo de flujos (principalmente en 
busca de estenosis), debido a su dudosa rentabilidad. 
Aunque el seguimiento sistemático de FAVn ha de-
mostrado reducir el riesgo relativo de trombosis, pero 
no la supervivencia global del acceso, el seguimiento 
de FAVp no ha demostrado mejorar la tasa de trombo-
sis ni de supervivencia (60,61). Por todo ello, se aconse-
ja considerar el seguimiento de FAVn, pero no de FAVp 
(Tablas XI y XII).

PUNCIONES ECOGUIADAS

El eco Doppler en la punción del acceso vascu-
lar permite discernir el sentido del flujo, puncionar 
accesos profundos o con frémito difícil de palpar 
(sobre todo en las primeras punciones o tras  sus 
complicaciones), mejorar la canulación y reducir el 
tiempo para el inicio de la hemodiálisis y el número 
de complicaciones locales, pero no existe evidencia 
con estudios aleatorizados que lo apoyen (7). Ade-
más, algunos estudios demuestran la utilidad de  
tratamientos endovasculares en fístulas solo con 
control mediante ultrasonidos (62,63).
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Manejo endovascular de desconexión tras reparación endovascular de aorta fenestrada
Endovascular management of a disconnected bridging stent during fenestrated endovascular  
aortic repair
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Resumen
Descripción de una complicación en una reparación de AAA con dispositivo anaconda fenestrada (Vascutek, Teru-
mo®) por desconexión de stent renal en la que se plantearon estrategias de manejo para su corrección con un 
adecuado desenlace angiográfico y clínico. 

INTRODUCCIÓN

Presentamos el caso de un paciente varón de 
69 años admitido de manera electiva en el depar-
tamento cardiovascular para realizar reparación 
endovascular de fuga por desconexión de rama en 
endoprótesis fenestrada (Anaconda, Vascutek). Des-
cribimos el procedimiento.

CASO CLÍNICO

Se trataba de un paciente con antecedentes de 
aneurisma de aorta abdominal pararrenal (AAAPR) 
con diámetros de 55-56 mm, que comprometía 
hasta la bifurcación aorto-ilíaca. Tenía antecedentes  
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de hipotiroidismo, hipertensión arterial y EPOC con 
oxígeno domiciliario. 

Procedimiento

Se realizó disección quirúrgica de accesos femo-
rales bilaterales y disección de arteria axilar derecha 
para avanzar tres introductores vasculares. Se avanza 
endoprótesis torácica RelayNBS Plus 30 × 100 (Vas-
cutek Ltd./Terumo®), que se implanta desde la aor-
ta torácica descendente hasta el inicio del tronco 
celíaco. Luego se avanza una endoprótesis anacon-
da fenestrada (Vascutek Ltd./Terumo®) de diámetro 
proximal de 34 mm con 4 fenestraciones para los 
vasos abdominales, además de rama ilíaca izquierda  
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de 10 mm × 150 mm y derecha de 12 mm × 140 mm 
hasta ambas arterias ilíacas comunes. Posteriormente 
se realizó canulación de los vasos abdominales y re-
nales con colocación de stents cubiertos montados 
en balón de esta manera: tronco celíaco 6 × 22 mm  
(Begraft Bentley®), arteria mesentérica superior de  
9 × 27 mm (Begraft Bentley®), arterias renales izquier-
das de 6 × 28 mm y derecha de 5 × 38 mm (Atrium 
Advanta® V12). Se realizó arteriografía de control, que 
mostró permeabilidad de la prótesis fenestrada y de los 
stents conectores hacia las diferentes arterias. Se iden-
tificó probable endofuga de tipo 3, por lo que se dilató 
de nuevo con balón la conexión entre la endoprótesis 
torácica y la endoprótesis abdominal. Se decidió termi-
nar el procedimiento con la idea de que la endofuga 
sería a través de la conexión entre las endoprótesis. 

Sin embargo, el grupo endovascular revisó deta-
lladamente las imágenes obtenidas, en las que des-
tacaba una desconexión no advertida del stent renal 
izquierdo de la fenestración, situación que obligó a 
su reintervención, para lo que se discutieron cuatro 
posibles estrategias como alternativa de reparación.

Manejo

48 horas después del procedimiento primario, 
se decidió llevar al paciente a manejo endovascular.  
Se plantearon estas cuatro estrategias:

1.	 �Avanzar por la luz del stent desconectado con 
una guía para intentar reconectarlo con otro 
stent cubierto. 

2.	 �Capturar el stent desconectado con un recu-
perador de cuerpos extraños tipo snare, colap-
sarlo y retirarlo para implantar un nuevo stent 
cubierto.

3.	 �Captura del stent con dispositivo tipo pinza 
endoscópica, con retiro y reposición de nuevo 
stent.

4.	 �En caso de fracaso de las tres anteriores, cierre 
de la fenestra con un dispositivo CIA CIV tipo 
Amplatzer (ST Jude Medical). 

Se realizó disección de la región inguinal derecha 
para punción y posterior colocación de introductor 
vascular. Se avanzó catéter sobre guía hidrofílica 
0,035, con lo que se logró canalizar la fenestración 
de la arteria renal izquierda. Utilizando guías de in-
tercambio normal y stiff se logró canalizar el stent 
realizando un loop hacia el saco superior. Utilizan-
do varios catéteres vasculares no fue posible avan-
zar hasta la arteria renal para un mejor soporte. Del 
mismo modo, se avanzó un introductor Agility de-
fectable (ST Jude Medical) sobre guía Magictorque 
(Boston Scientific) para un mayor soporte sin poder 
obtener una guía estable hacia la arteria renal. Se re-
tiró el introductor Agility y se avanzó un introductor 
Destination (Terumo®) de 7 × 90 hasta la fenestra-
ción, y utilizando recuperador de cuerpos extraños 
(Multi-Snare®, pfm medical) se intentó capturar el 
stent por un extremo sin éxito (Fig. 1).

A través del introductor se avanzó una pinza en-
doscópica de cuerpos extraños (Boston Scientific) 
capturando el stent, que se extrajo de la arteria re-
nal izquierda y se liberó hacia el saco aneurismático  
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Figura 1. A. Canalización con guía dentro del stent desconectado de la arteria renal izquierda (desconectada). B. Angiografía demostrando desconexión de la arteria renal izquierda.  
C. Intento de captura de stent desconectado de arteria renal izquierda con lazo. 
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de la aorta. Luego se utilizó un catéter JR 3,5 6 Fr, se  
cateterizó la arteria renal izquierda y, sobre esta 
guía, se avanzó guía Amplatz para luego implan-
tar stent cubierto montado en balón (Atrium Ad-
vanta® V12) y desde la arteria renal izquierda hasta  
la fenestración correspondiente en la endoprótesis, 
remodelando el stent con balón de angioplastia de 
8 × 20 y de 10 × 20.

El control angiográfico con nueva arteriografía 
fue satisfactorio, con permeabilidad de todos los va-
sos viscerales y ausencia de endofugas (Fig. 2).

DISCUSIÓN 

El AAA, definido como el aumento mayor o igual 
al 50% del diámetro aórtico en relación con la región 
proximal de la arteria (1), es una alteración frecuente 
en pacientes mayores de 65 años que afecta principal-
mente al segmento por debajo de origen de las arte-
rias renales, con un predominio de menos del 5% del 
segmento suprarrenal, al que se le asocian factores de 
riesgo como edad avanzada, sexo masculino, raza cau-
cásica, historia familiar, tabaquismo, antecedentes de 
aneurisma y o enfermedad ateroesclerótica (2,3).

Es importante establecer el diámetro transversal 
del aneurisma, ya que diámetros mayores o iguales 
a 5,5 cm se asocian a rotura espontánea entre el 3 y  
el 6 % dentro del primer año de diagnóstico (4). 

Las dos tendencias en el reparo de los AAA se 
centran en los procedimientos abiertos (cirugía) y 
en la vía endovascular con el implante de endopró-

tesis, ya sean bifurcadas o tubulares, para hacer la 
exclusión del segmento aneurismático (5). Ha ve-
nido imponiéndose la técnica endovascular con el  
uso de diferentes prótesis endovasculares, que han 
sido mejoradas con el fin de disminuir el número 
de complicaciones después del implante. Las en-
doprótesis han evolucionado en diseño, con nuevas 
propuestas para manejo en casos complejos, con fe-
nestraciones en la prótesis hacia los vasos viscerales, 
como la que se utilizó en este caso, una endopró-
tesis fenestrada Anaconda, con la customización y 
modelación mejorada a partir del modelo inicial de 
1990 (6). 

Las complicaciones más frecuentes reportadas 
fueron: perforación arterial, obstrucción vascular, 
desconexión de fenestraciones, endofugas (princi-
palmente de tipo I y de tipo III), isquemia de médula 
espinal y o mesentérica, trombosis en accesos arte-
riales, oclusión de stent, hematoma del sitio punción, 
mal posicionamiento y/o migración del stent (7).

Los principales factores de riesgo en migración 
de stent son: mala elección de la lesión, selección in-
apropiada del stent, mal posicionamiento del stent, 
efecto del pulso arterial y cálculos inexactos en me-
didas de stent (8).

Con respecto a la reparación de migración del 
stent , la mayoría de la literatura muestra métodos 
quirúrgicos invasivos (9). Sin embargo, existe muy 
poca literatura en cuanto a reparo de migración y 
desconexión de stents con el dispositivo fenestrado 
Anaconda (Vascutek Ltd., Terumo®) de manera en-
dovascular (10).

Figura 2. A. Imagen con pinza de endoscopia atrapando stent de arteria renal izquierda desconectado. B. AortografÍa 
mostrando reconexión con colocación de nuevo stent hacia arteria renal izquierda.

A B
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Al conocer los riesgos e implicaciones que se 
presentan por desconexión y migración de stent, el 
grupo de intervencionismo de la Clínica Las Amé-
ricas, en este caso, propusieron cuatro estrategias 
para la recuperación del stent (Atrium Advanta® 
V12). En el momento de la reintervención como 
estrategia inicial se avanza con recuperador de 
cuerpos extraños y se intenta la captura del stent 
(Atrium Advanta® V12) sin obtener éxito; sin embar-
go, se insiste y se avanza con pinza endoscópica de 
cuerpos extraños. Se captura el stent (Atrium Ad-
vanta® V12) y se extrae de la arteria renal, liberán-
dolo hacia el interior de la AAA para luego avanzar 
hacia la arteria renal con una guía de soporte Am-
platz (ST Jude Medical) e implantar un nuevo stent 
cubierto montado en balón.

CONCLUSIÓN

La terapia endovascular para la corrección de 
los aneurismas de aorta abdominal ha evoluciona-
do con los años, inicialmente con múltiples com-
plicaciones, pero con el advenimiento de nueva 
tecnología se han disminuido significativamente 
los riesgos.

Una de las complicaciones más temidas es la 
migración y la desconexión del stent. No existe li-
teratura que demuestre esta complicación con el 
dispositivo Anaconda. En ese caso se muestra cómo 
fue posible la recuperación endovascular del stent  
con resultado angiográfrico adecuado y sin compli-
caciones para el paciente.
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Enfermedad quística adventicial con recanalización espontánea de la arteria poplítea
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Resumen
La enfermedad quística adventicial (EQA) de la arteria poplítea es una enfermedad poco frecuente. El síntoma 
más frecuente es la claudicación. Los pacientes suelen ser jóvenes y sin factores de riesgo para ateroesclerosis.

Presentamos el caso de un paciente de 52 años con clínica de claudicación y hallazgo de trombosis de la arteria 
poplítea que al año recanalizó espontáneamente. Dada la persistencia de la clínica y la lesión sospechosa de 
quiste poplíteo, se decidió realizar la resección de dicha lesión y la revascularización mediante injerto protésico.

Abstract
Cystic adventitial disease of the popliteal artery is a rare disease that usually mani-fests with intermittent claudicat-
ing. Patients are usually young and without risk fac-tors for atherosclerosis.

In this report, we present a case of a 52 years old man with thrombosis of popliteal artery which recanalized spon-
taneously a year later. Given the persistence of claudi-cating and the suspicion of cystic adventitial disease, we 
decided to perform resection of the affected artery and revascularization with prosthetic grafting.

Keywords:
Popliteal artery. 
Adventicial cyst. 
Intermittent 
claudication. 
Bypass graft.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad quística adventicial (EQA) de la ar-
teria poplítea es una enfermedad no aterosclerótica 
acompañada de síntomas isquémicos de los miem-
bros inferiores. Es causada por estenosis u oclusión del 
vaso comprimido por el quiste que surge de la pared 
adventicial. Dado que suele ocurrir en los miembros 
inferiores, el síntoma más común es la claudicación 
intermitente. Esta enfermedad suele ocurrir unilate-
ralmente, y en el 90 % de los casos ocurre en varones 
jóvenes (1). La etiología aún es desconocida, pero 
hay varias hipótesis, como la de la displasia durante el  
desarrollo fetal, el traumatismo repetido y la intrusión 
de tejido sinovial en la pared arterial.

Esta enfermedad a menudo puede ser mal diag-
nosticada como ateroesclerosis, aneurisma, traumatis-
mo, quiste de Baker o émbolo arterial (2).

Hay varias maneras de tratar esta enfermedad, pero 
todavía no hay un tratamiento establecido (3)

CASO CLÍNICO

Paciente de 52 años con meniscectomía de rodilla 
izquierda hace 20 años como único antecedente de  
interés que acudió a nuestras consultas derivado  
de traumatología por claudicación gemelar izquierda a 
200 metros de una semana de evolución.

Durante la exploración vascular presentó en la ex-
tremidad inferior izquierda disminución de pulso po-
plíteo con distales ausentes e índice tobillo-brazo (ITB) 
de 0,7 en arterias pedia y tibial posterior. En la pierna 
contralateral presentaba pulsos a todos los niveles, 
con ITB de 1. Se prescribió antiagregación con Adiro® 
100 mg y atorvastatina 40 mg y se dio revisión tras an-
gio-TAC. En dicha prueba de imagen se observó trom-
bosis de la 1.ª porción poplítea con arterias sanas, sin 
tener clara la causa (embolia frente a quiste adventicial 
frente a compresión extrínseca). Se solicitó valoración 
con cardiología, que descartó patología, y resonancia 
magnética de miembro inferior izquierdo para filiar el 
origen, con hallazgo de oclusión de la 1.ª porción po-
plítea, pero sin poder objetivar el origen. Se ofreció al 
paciente cirugía de revascularización, que desestimó.

En la revisión a los seis meses, el paciente per-
sistía con claudicación gemelar a 200 metros, pero 
en la ecografía Doppler se observó recanalización  

de la 1.ª porción poplítea. Se solicitó un nuevo an-
gio-TAC en el que se objetivó una lesión que rodea-
ba y ocluía parcialmente la arteria poplítea y que 
impresionaba de quiste poplíteo (Fig. 1A).

Dada la claudicación limitante, se decidió progra-
mar para exéresis de la lesión y realización de bypass.

En quirófano se realizó la sección de la arteria po-
plítea con el quiste y bypass termino-terminal poplí-
teo-poplíteo de 1.ª a 2.ª porción con prótesis de PTFE, 
dado que no presentaba vena apta para injerto en 
ninguna de las dos piernas (Fig. 2). Fue dado de alta al  
2.º día posoperatorio. La anatomía patológica confirmó 
el hallazgo de degeneración quística de la adventicia y 
ausencia de signos de malignidad.

Figura 1. A. Angio-TAC de miembros inferiores con obstrucción de la arteria 
poplítea. B. Arteria poplítea con recanalización espontánea en angio-TAC al año.

A B

Figura 2. A. Arteria poplítea con quiste adventicial. B. Arteria poplítea abierta  
en la que se observa el contenido gelatinoso en la adventicia.

A B
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En las revisiones posteriores –la última a los seis 
meses de la cirugía–, el paciente no presentó claudi-
cación ni otra sintomatología (Fig. 1B). 

DISCUSIÓN

La prevalencia de la enfermedad quística adven-
ticial es desconocida, pero se estima que correspon-
de a menos del 0,1 % de los casos de claudicación 
intermitente. Suele afectar a pacientes sin factores 
de riesgo cardiovasculares, con un ratio hombre/
mujer de 5:1 (1). El pico de incidencia está entre los 
40 y los 50 años.

El síntoma más común de la EQA cuando afec-
ta a la arteria poplítea es la claudicación intermi-
tente, que se inicia de manera brusca y suele pro-
gresar rápidamente. Otros síntomas pueden ser 
el dolor de tipo quemazón, dolor gemelar agudo, 
dolor en reposo y la aparición de lesiones. Para el 
diagnóstico diferencial hay que tener en cuenta 
el síndrome de atrapamiento poplíteo y el aneu-
risma poplíteo (4). Existen varias pruebas para el 
diagnóstico de la EQA.

Clínicamente puede presentarse con el signo de 
Ishikawa: la desaparición de pulso distal de la pier-
na afectada con flexión de la rodilla. Las pruebas  
de imagen resultan de gran utilidad para su diag-
nóstico, entre las que la RM o la angio-RM es la pre-
ferida, ya que puede observarse la presencia de la 
lesión quística y la longitud del segmento afectado, 
así como su grado de oclusión. Estas imágenes mos-
trarían la oclusión parcial o total de la arteria por una 
masa quística multilocular en la pared arterial.

El signo de la cimitarra es patognomónico, en 
el que se observa un estrechamiento curvilíneo del 
vaso debido a la compresión excéntrica y la esteno-
sis arterial aparece en forma de reloj de arena en los 
casos de compresión concéntrica.

En el caso de la TAC, se observa una arteria po-
plítea comprimida por una masa con la misma den-
sidad que el fluido, pero no muestra la naturaleza 
multilocular del quiste que sí muestra la RM.

La ecografía también puede ser útil para evaluar 
el grado de estenosis y muestra una imagen anecoi-
ca o hipoecoica, dependiendo del grado de mucina 
en el quiste.

Con Doppler puede observarse el grado de esteno-
sis causada por la compresión del quiste mediante el 
aumento de la velocidad pico-sistólica.

En determinadas ocasiones, puede ocurrir la 
resolución espontánea del quiste adveticial (5). En 
este caso descrito parece que ha habido una regre-
sión parcial espontánea del quiste, pero con persis-
tencia de la clínica. El tratamiento estándar de esta 
enfermedad es la resección del quiste y la repara-
ción o reconstrucción arterial (6). En este caso con-
creto la reconstrucción se realizó con prótesis de 
PTFE. No pudo utilizarse injerto autólogo debido a 
la falta de disponibilidad de venas safenas aptas en 
ninguno de los dos miembros inferiores.

Se han probado también otras modalidades. La 
aspiración percutánea del quiste y la angioplastia con 
balón no tienen buenos resultados por su alta tasa de 
reincidencia: 33 % y hasta el 100 %, respectivamente 
(7). La angioplastia con stent puede evitar la recompre-
sión, pero no tiene buenos resultados de permeabli-
dad a largo plazo por la flexión repetida de la rodilla en 
los pacientes más jóvenes y más activos. 
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Resumen
La fisiopatología de la embolización arterial de una bala con la formación de una úlcera aórtica puede ser un cua-
dro confuso y extraordinariamente raro. Es evidente suponer daños severos de tipo vascular, cardíaco o pulmonar 
como consecuencia del orificio de puerta de entrada, lo que puede llevar a una hemorragia severa y, por lo tanto, 
representa un riesgo vital grave, pero resulta sorprendente que este traumatismo vascular se asocie a una isquemia 
de una extremidad. De hecho, este tipo de lesiones han sido raramente reportadas y sus complicaciones suelen 
subestimarse o son tardíamente diagnosticadas.

Este raro suceso se describió por primera vez durante la Primera Guerra Mundial, pero ahora este fenómeno suele 
asociarse a violencia civil por arma de fuego, algo que va en progresivo aumento.

En este caso clínico informamos de un caso que fue tratado en nuestro centro.

Abstract
The pathophysiology of a bullet arterial embolization with the formation of an aortic ulcer can be a confusing and 
extraordinarily rare picture. It is evident to suppose severe vascular, cardiac or pulmonary damage as a consequence 
of the point of entry, which can lead to severe bleeding and thus represents a serious life risk, however it is surpris-
ing that this vascular trauma is associated with ischemia of a limb. In fact, these types of injuries have been rarely 
reported and their complications are often underestimated or are late diagnosed.

This rare event was described for the first time during the First World War, but now this phenomenon is usually 
associated with civil violence by firearm witch is gradually increasing.

In this document, we report a case that was treated in our center by thoracic endoprosthesis and surgical resection 
of the foreign body though arterial surgery.

Keywords:
Aortic ulcer. Acute 
ischemia. Lower 
limb.
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INTRODUCCIÓN

La fisiopatología de la embolización arterial de 
una bala con la formación de una úlcera aórtica 
puede ser un cuadro confuso y extraordinariamen-
te raro. Es evidente suponer daños severos de tipo 
vascular, cardíaco o pulmonar como consecuencia 
del orificio de puerta de entrada, lo que puede llevar 
a una hemorragia severa y, por lo tanto, representa 
un riesgo vital grave, pero resulta sorprendente que 
este traumatismo vascular se asocie a una isquemia 
de una extremidad. De hecho, este tipo de lesiones 
han sido raramente reportadas y sus complicacio-
nes suelen subestimarse o son tardíamente diag-
nosticadas.

Este raro suceso se describió por primera vez du-
rante la Primera Guerra Mundial, pero ahora este fe-
nómeno suele asociarse a violencia civil por arma de 
fuego, algo que va en progresivo aumento.

CASO CLÍNICO

Un hombre de 33 años acudió a la sala de emer-
gencias después de sufrir un disparo con arma de 
fuego. En la exploración presentaba un orificio de 
entrada por bala en el hemitórax posterior izquier-
do, sin que se observara orificio de salida. El pa-
ciente estaba consciente y sin alteraciones hemo-
dinámicas, aunque mostraba un neumo-hemotó-
rax en la radiografía de tórax, así como fractura de 
la escápula y de la vértebra T6. El proyectil no se 
identificó.

A las 72 horas de hospitalización el paciente 
presentó dolor en la pierna izquierda. En la explo-
ración física mostraba pulso femoral izquierdo con 
pulsos distales ausentes, frialdad de la extremidad 
y relleno capilar lento, pero sin alteraciones sensiti-
vas ni motoras. 

En la eco Doppler (Fig. 1) se observó a nivel de 
la arteria femoral común izquierda, cerca de la bi-
furcación, un cuerpo extraño con sombra acústica 
posterior y ausencia de flujo distal. Se solicitaron ra-
diografías (Fig. 2) y angiotomografía de aorta y de 
miembros inferiores que confirmaron la presencia 
del proyectil a este nivel y, además, se evidenció un 
pseudoaneurisma a nivel de la aorta torácica (Fig. 3). 

En primer lugar, se procedió a retirar el proyectil 
de la bifurcación femoral a través de arteriotomía fe-
moral izquierda (Fig. 4). Posteriormente, una semana 
más tarde, debido a la provisión de material, se colo-
có una endoprótesis aórtica Valiant (Medtronic, CA, 
Estado Unidos) con sellado completo del pseudoa-
neurisma de aorta torácica (Fig. 5).

El paciente evolucionó satisfactoriamente y fue 
dado de alta con antiagregación y tromboprofilaxis 
dos semanas más tarde.

Figura 1. Ultrasonido que muestra la bala entre la arteria femoral superficial  
y profunda.

Figura 2. Bala en la extremidad inferior izquierda.
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DISCUSIÓN

Los traumatismos vasculares por arma de fue-
go a nivel torácico y la embolización posterior de 
la bala a nivel arterial periférico son cuadros ex-
traordinariamente raros y con una presentación 
clínica confusa.

Las balas penetran a la circulación arterial a 
través de la aorta o de las cavidades cardíacas y 
los pacientes generalmente presentan signos de 
inestabilidad hemodinámica aguda con shock he-
morrágico y muerte (1).

Debido a la pérdida de energía cinética, las 
balas pueden permanecer dentro de una cavi-
dad cardíaca o la luz de la aorta. Sin embargo, en 
algunos casos, una bala puede embolizar desde 
la cavidad cardíaca o la luz de la aorta hacia vasos  
periféricos (1), como fue el caso de este paciente, en 
el que la ausencia de orifico de salida y la sintoma-
tología isquémica hicieron sospechar la presencia 
del proyectil a nivel distal. Aún más infrecuente es la  
embolia retrógrada de bala en el sector venoso:  
la incidencia es muy baja, con menos de 200 casos, 
según Mattox y cols. (2).

La particularidad de este caso fue su presen-
tación poco habitual de isquemia arterial diferida 
por embolización del proyectil y el hallazgo for-
tuito de una úlcera aórtica torácica en la zona de 
entrada. 

Hay factores que determinan el grado de daño 
tisular en un vaso; entre ellos, están la forma de la 
bala, el calibre, la velocidad, la fuerza, la elasticidad  
y la densidad tisular que rodea a la bala. 

El movimiento y la fuerza centrífuga del flujo 
sanguíneo contribuyen posteriormente a la mi-
gración del proyectil (3). La embolización de la 
extremidad inferior izquierda, según la literatu-
ra, es más frecuente debido a las características 
anatómicas de la bifurcación aórtica, y este fue el 
comportamiento en nuestro paciente, que requi-
rió una primera extracción quirúrgica abierta de la 
bala por la isquemia aguda de la extremidad.

Más tarde, ante el riesgo de rotura de la aorta 
torácica, se procedió al tratamiento endovascular 
de la úlcera aórtica. La demora en su tratamiento 
se debió a problemas de abastecimiento y logís-
tica de este tipo de materiales en nuestro país.  

Figura 3. Angiotomografía que muestra una úlcera aórtica torácica en la porción 
descendente.

Figura 4. Extracción quirúrgica de la bala.

Figura 5. Liberación de endoprótesis torácica (TEVAR) en la porción de la úlcera 
traumática de aorta. 
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La úlcera aórtica se trató con la técnica endovas-
cular habitual de TEVAR sin complicaciones y re-
sultados exitosos.

Aunque inicialmente fue difícil entender cómo 
la bala alcanzó y entró en la aorta torácica sin causar 
un resultado fatal y posteriormente se alojó en la  
arteria femoral común izquierda, asumimos que 
la baja energía cinética de la bala no transeccionó 
toda la aorta torácica, por lo que el daño fue locali-
zado y puntual. Probablemente, la elasticidad de la 
pared aórtica en un paciente joven, la densidad de  
los tejidos periaórticos y la alta presión positiva 
del neumo-hemotórax contribuyeron a estabilizar  

la lesión, lo que permitió la embolización diferida 
del proyectil.
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Resumen
Para el tratamiento de la patología del arco aórtico, la cirugía abierta continúa siendo el gold standard.

Debido a sus altas morbilidad y mortalidad se han desarrollado diferentes técnicas alternativas. Entre estas, destacan 
los tratamientos híbridos y exclusivamente endovasculares. En el marco de la investigación, se ha utilizado un stent 
multicapa diversor de flujo. 

Presentamos nuestra experiencia en un caso en el que implantamos un stent multicapa diversor de flujo en un 
paciente con aneurisma del arco aórtico. En la evolución requirió técnica de coiling del aneurisma trans-stent con 
éxito técnico. No logramos evaluar el éxito clínico en un plazo suficiente debido a muerte precoz por una causa 
no relacionada. 

Abstract
Currently open surgery continues to be the gold standard for the treatment of aortic arch pathology.

Due to its high morbidity and mortality, different alternative techniques such as hybrid or endovascular treatment 
have been developed. In the framework of these investigations, the multilayer flow modulator stent has been used 
with technical success.

We present our early experience in a male patient with an aortic arch aneurysm, using an MFM and also a trans 
stent coiling technique. Despite technical success, long-term outcomes could not be assessed due to premature 
death from unrelated causes.

Keywords:
Aortic arch 
aneurysm. 
Multilayer flow 
modulator 
stent. Coils 
embolization.
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento de la patología del arco aórtico se 
encuentra actualmente en debate. Si bien el trata-
miento mediante cirugía abierta continúa siendo el 
estándar, teniendo en cuenta sus altas morbilidad y 
mortalidad se han desarrollado diferentes técnicas 
alternativas (1). Entre estas, se destacan tratamientos 
híbridos mediante debranching de troncos supraór-
ticos y endoprótesis con aterrizaje en zona 0 o zona 
1 y tratamientos exclusivamente endovasculares (fe-
nestras, ramas y stent paralelos).

En el marco de la investigación se ha utilizado 
el stent multicapa diversor de flujo (multilayer flow 
modulator; MFM, por sus siglas en inglés). Su gran 
ventaja radica en su mayor simplicidad de implante 
en sectores con ramas colaterales aórticas de vital 
importancia (troncos supraaórticos y viscerales).

Presentamos un caso realizado en nuestro centro.

CASO CLÍNICO

Tratamos a un hombre de 70 años, hipertenso, 
exfumador, con hipercolesterolemia. Como ante-
cedente, presentaba un accidente cerebrovascular 
(ACV) en el 2015 sin secuelas de causa no determi-
nada. El paciente permaneció asintomático. En la 
radiografía de tórax en contexto de infección respi-
ratoria banal se objetivó mediastino ensanchado. 

Se realizó una angiotomografía en la que se evi-
denció aneurisma sacular del que no podemos des-
cartar que pueda estar vinculado a úlcera penetran-
te de aorta, dado que presenta placa de ateroma en 
dicho sector de la pared de la aorta, de 30 mm diá-
metro mayor (Fig. 1). Se localiza en la zona II del arco 
aórtico, inmediatamente proximal al nacimiento de 
la arteria subclavia izquierda, a 10 y a 3 mm distal 
a la emergencia del tronco braquiocefálico y de la 
arteria carótida izquierda, respectivamente.

El ecocardiograma transtorácico reportó disqui-
nesia-hipoquinesia sectorial con FEVI de 40 %. En 
dicha oportunidad no se destacaban otras alteracio-
nes a resaltar. El eco Doppler de vasos de cuello des-
cartó ateromatosis significativa, con flujos conserva-
dos en las cuatro arterias con destino encefálico. Se 
decide implantar stent MFM.

Presentaba enfermedad renal crónica con filtra-
do calculado, en torno a 50 mL/min/1,73 m2, por lo 
que se realizó nefroprotección para cada estudio y 
tratamiento contrastado.

Se implantó dispositivo de 40 mm de diámetro 
por 80 mm de longitud antes del despliegue. Se 
optó por esta sobredimensión dado que la aorta 
ascendente y el arco presentaban un diámetro en 
torno a los 35 mm, que disminuía de forma signifi-
cativa (hasta los 22-23 mm) en el sector de la aorta 
abdominal visceral.

Lo desplegamos desde la zona 0 (la aorta ascen-
dente) hasta la aorta abdominal en su sector visceral 
suprarrenal. 

Del posoperatorio inmediato destacamos insu-
ficiencia respiratoria. Con respecto a este punto, pre-
sentaba de forma definitiva síndrome de platinea-or-
todeoxia (insuficiencia respiratoria posicional). En un 
nuevo ecogardiograma se había objetivado aneurisma 
del septo interauricular y foramen oval permeable.

Con mejoría clínica, se dio el alta a los 15 días. El pa-
ciente permaneció asintomático. A los 2 y a los 7 meses 
se objetivó en las angiotomografías diámetro del aneu-
risma intacto con trombosis casi total del saco (Fig. 1). 

En la angiotomografía de control a los 22 meses pre-
sentaba repermeabilización del saco. Destacamos que 
el cardiólogo del centro periférico había dispuesto un 
tratamiento anticoagulante, por lo que lo suspendimos 
junto al cardiólogo de nuestro centro. El diámetro ha-
bía aumentado, pero no de forma significativa (pasó de 
30 a 33 mm); los troncos supraaórticos y los vasos vis-
cerales, permeables en todas las angiotomografías de 
control (Fig. 1). Planificamos entonces la embolización 
a través de las celdas del stent con microcatéter y micro-
coils, lo que llevamos a cabo con éxito técnico (Fig. 2).  
Presentó buena evolución las primeras 24 horas en la 
unidad de cuidado intensivos y al día siguiente en sala.

A la espera de la evolución del filtrado glomeru-
lar tras este último tratamiento, al tercer día del pro-
cedimiento se presenta un dolor precordial intenso, 
shock que se interpreta como cardiogénico por par-
te de la unidad cardiológica, con paro cardiocircula-
torio y con fibrilación ventricular que no logra rever-
tirse. Después del deceso, y con el consentimiento 
de los familiares, con el fin de descartar la causa 
hemorrágica del shock realizamos toracocentesis y 
obtenemos escaso líquido citrino.
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A

Figura 1. A. Aneurisma. Relaciones. B. Primer control, sin cambios significativos. C. Segundo control con trombosis casi total del saco. D. Repermeabilización del saco  
con anticoagulantes.

B

C D

Figura 2. Embolización del saco trans-stent.

DISCUSIÓN

En nuestro medio no existe gran experiencia con 
abordaje quirúrgico abierto de pacientes que se 
presenten con aneurismas del arco aórtico. En otra 
ocasión ya presentamos nuestra experiencia en el 
manejo híbrido de esta patología (2). Este paciente 
presentaba un mal terreno para cirugía convencio-
nal, por lo que fue descartado, y tampoco hemos 
desarrollado experiencia en stents paralelos ni en 
manejo endovascular complejo del arco, motivo por 
el que en dicha oportunidad optamos por este plan 
terapéutico. 

De la evidencia surge que el stent MFM puede 
utilizarse de forma segura en pacientes con pato-
logía aórtica torácico-abdominal compleja (3). Hoy 
en día, no se recomienda su uso fuera de un ensayo 
clínico. El principal problema que se ha objetivado 
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es la oclusión de las ramas cubiertas, ya sea a nivel 
del arco aórtico o en el sector visceral abdominal de 
la aorta (1). 

Su mecanismo consistiría en la conversión de  
flujo turbulento a flujo laminar, disminuyendo la ten-
sión parietal del sector arterial patológico (flujo lami-
nar dentro del saco, con trombosis laminar parcial o 
incluso total). A su vez, mejoraría el flujo en diástole 
por dicho flujo laminar, lo que preserva la permeabi-
lidad de las ramas (4). Si bien faltan ensayos aleatori-
zados a largo plazo, a día de hoy se han utilizado en 
diferentes series con buenos resultados (5,6).

En cuanto a la etiología, como mencionamos, 
creemos que puede tratarse de una úlcera penetrante 
de aorta, que determinó este aneurisma sacular (7).

Del implante cabe resaltar la sorpresa que nos 
llevamos, posiblemente vinculada a la inexperien-
cia, de cómo fue adaptándose un stent de 40 mm 
de diámetro y 80 mm de longitud, de tal forma que 
cubriera algo más de 200 mm de longitud, en una 
aorta torácica cónica que medía 35 mm en el sector 
de la aorta ascendente, disminuyendo hasta 22 mm 
en el pasaje torácico-abdominal. Si bien realizamos 
la maniobra de pull and push descrita por el fabrican-
te, quizás esta no fue lo suficientemente adecuada.

Los cardiólogos de nuestro servicio plantearon 
que el aumento de shunt a través del septo interau-
ricular, con instalación de un síndrome platina-or-
todoxia (8) en el posoperatorio inmediato, posible-
mente se haya hecho más evidente después del 
implante del stent debido a un aumento de rigidez 
del sector de aorta ascendente, como se describió 
en otra publicación (9). 

Cabe destacar que la repermeabilización del 
saco posiblemente haya tenido una estrecha vincu-
lación con el tratamiento con anticoagulantes. Este 
punto se describe en la literatura (10). Frente a es- 
te inconveniente optamos por embolizar a través de 
las celdas del stent con un microcatéter, maniobra 
que no fue extremadamente compleja. Cabe seña- 
lar que no encontramos literatura que analice as-
pectos técnicos de esta maniobra.

Si bien obtuvimos éxito técnico, no logramos 
demostrar el éxito clínico en un plazo razonable 
para este caso, dada la corta supervivencia poste-

rior al procedimiento. Después de analizar la causa 
de muerte, vinculada en este caso a un evento no 
relacionado con la patología que exponemos, que-
ríamos transmitir nuestra experiencia en relación al 
uso de una novedosa herramienta de embolización 
con coils y trans-stent diversor de flujo en el sector 
del arco aórtico.
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Estimulación muscular eléctrica en el tratamiento de úlceras venosas  
y síndrome postrombótico
Electrical muscle stimulation in the treatment of venous ulcers and post-thrombotic syndrome
Sandra Martínez-Pizarro
Distrito Sanitario Nordeste de Granada. Baza, Granada

En los estudios científicos de los últimos años 
se ha propuesto el uso de la estimulación muscu-
lar eléctrica (EMS) en pacientes con úlceras venosas  
y en el síndrome postrombótico (PTS) (1). 

En el estudio de Bogachev VY y cols. (1) realizado 
en 2015 se analizaron los efectos de EMS en pacien-
tes con úlceras venosas desarrolladas además de un 
PTS. Sesenta pacientes (60 piernas) se dividieron en 
dos grupos. Además de la terapia de compresión es-
tandarizada y de la ingesta de flavonoide todos los 
pacientes del grupo principal se sometieron a EMS 
con Veinoplus® tres veces al día.

En el día 90, el dolor se redujo tanto en el grupo 
principal como en el grupo control. Sin embargo, la 
reducción del dolor fue significativamente mayor en 
los pacientes del grupo con EMS. Al final del estudio, 
la circunferencia del tobillo disminuyó de 270,9 ±  
4,6 mm a 257,1 ± 4,2 mm en el principal y de 269,7  
± 5,3 mm a 263,4 ± 5,2 en el grupo de control. El 
VCSS (severidad clínica venosa) antes del tratamien-
to fue de 7,3 ± 0,6 en el grupo principal y de 6,8 ± 0,5 
en el grupo control. Para el día 90, el VCSS disminuyó 
significativamente a 2,3 ± 0,4 y 4,6 ± 0,5 en los gru-
pos principal y control, respectivamente. Las tasas 
de curación fueron significativamente más altas en 
el grupo principal.

En el día 90, el número de úlceras venosas abier-
tas en el grupo principal fue tres veces menor que 
en el grupo control (4 frente a 12). La EMS demostró 
alta eficacia y buena tolerabilidad y proporcionó una 
reducción significativa en del dolor, el VCSS y el ede-
ma de tobillo, así como un aumento de tres veces en 
el número de úlceras venosas curadas.

En el estudio de Lobastov K y cols (2), realizado 
en 2018, se evaluó el impacto de la EMS en pacien-
tes con PTS y obstrucción venosa residual (RVO). Se 
realizó un ensayo clínico prospectivo y comparativo 
en 60 pacientes divididos en dos grupos de 30. Am-
bos grupos (experimental y control) fueron tratados 
mediante caminatas activas, medias de compresión 
debajo de la rodilla y flavonoides. En el grupo expe-
rimental, también se utilizó EMS con el dispositivo 
Veinoplus® VI (3 aplicaciones durante 30 minutos 
cada día). Los pacientes fueron seguidos durante  
12 meses. Se encontró TVP recurrente en 7 de 30 pa- 
cientes en el grupo de control y en ninguno de  
30 pacientes en el grupo experimental (23,3 % fren-
te a 0 %).

Durante el periodo de seguimiento, el grado 
de RVO disminuyó en todas las venas afectadas en 
ambos grupos. Los cambios más significativos se 
encontraron en la vena poplítea: el 60,8 % disminu-



324 S. MARTÍNEZ-PIZARRO

❘  Angiología 2020;72(6):323-324  ❘

yó a 28,8 % en el grupo experimental y el 50,9 % a  
27,3 % en el grupo control, con diferencias signifi-
cativas entre los grupos. Las puntuaciones de VCSS 
también disminuyeron significativamente en ambos 
grupos. En el grupo con EMS, los cambios en los pará-
metros actuales fueron más intensivos. El uso de EMS 
en el tratamiento de PTS permite la reducción de las 
tasas recurrentes de TVP, aumenta la velocidad de la 
recanalización venosa profunda y conduce a una me-
jora adicional en los resultados clínicos de PTS.

En el estudio de Miller C y cols. (3) realizado en 
2017 se evaluó la efectividad de la EMS en la cura-
ción de las úlceras venosas. Se realizó un ensayo 
aleatorizado, multicéntrico, ciego y controlado. Los 
participantes fueron asignados al azar (2:1) al grupo 
intervención o al grupo control, en el que se utilizó 
EMS o un dispositivo simulado 4 veces al día duran-
te 20 minutos por sesión. Los participantes fueron 
monitoreados quincenalmente durante ocho sema-
nas. En los 23 pacientes reclutados, se observó una 
reducción promedio en el tamaño de la herida del 
23,15 % para el grupo control en comparación con 
el 32,67 % para la intervención. La EMS puede ser 
un tratamiento complementario en pacientes con 
dificultades para adherirse a niveles de moderados 
a altos de terapia de compresión.

En el estudio de Ryzhkin VV y cols. (4) realizado 
en 2017 se evaluó la eficacia de la EMS de los múscu-
los crurales para PTS en pacientes con obstrucción 
venosa residual en el segmento femoropoplíteo. 
Se llevó a cabo un estudio comparativo prospec-
tivo que incluyó pacientes que habían sufrido un 
primer episodio de trombosis venosa clínicamente 
no provocada del segmento femoropoplíteo y se 
completó el curso estándar de 6 meses de terapia 
anticoagulante. El estudio incluyó 60 pacientes 
subdivididos en dos grupos de 30. Los pacientes 
del grupo estudio y del control se sometieron a una 
terapia con calcetín de compresión para la rodilla, 
medicamentos flebotróficos y dosificación de ca-
minata (no menos de 5000 pasos por día). El grupo 
de estudio fue sometido adicionalmente a EMS de 
los músculos crurales con la unidad Veinoplus® VI  
(3 sesiones de 30 minutos al día). Las recaídas  

de trombosis venosa se registraron en 7 pacientes 
(23,3 %) del grupo de control y no se observaron en 
pacientes sometidos a EMS. El uso de la EMS como 
parte del tratamiento integral para PTS permite eli-
minar eficientemente los signos subjetivos y obje-
tivos de insuficiencia venosa, mejorar la calidad de 
vida y disminuir el riesgo de desarrollar trombosis 
venosa recurrente.

Después de examinar los estudios científicos ex-
puestos anteriormente realizados en los últimos años, 
en diversos países puede observarse el potencial  
de la estimulación muscular eléctrica en pacientes 
con úlceras venosas y en el síndrome postrom- 
bótico.

Sin embargo, aunque la evidencia disponible 
muestre que pueden esperarse resultados positivos 
de la EMS, la pequeña cantidad de investigaciones 
realizadas en humanos y el escaso número de mues-
tra de algunos de los estudios no son suficientes para 
establecer recomendaciones generalizadas. Por ello, 
debe incrementarse la cantidad de estudios cientí-
ficos en este campo. Con ello, podrá examinarse la 
eficacia y las posibles complicaciones a corto y largo 
plazo, explorar su posible efecto sinérgico con otras 
terapias y analizar su rentabilidad económica. De 
esta forma, los profesionales sanitarios podrán ofre-
cer a los pacientes los mejores cuidados basados en 
las últimas evidencias científicas demostradas.
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El signo de Nicoladoni-Branham
The Nicoladoni-Branham sign
Francisco S. Lozano Sánchez, María Begoña García Cenador
Servicio de Angiología, Cirugía Vascular y Endovascular. Hospital Universitario de Salamanca. Salamanca

La correcta exploración física de una fístula arterio-
venosa (FAV) puede conducir, en la mayor parte de los 
casos, al diagnóstico de existencia. Debe buscarse la 
presencia de los siguientes signos patognomónicos:

– � Palpación de un tumor pulsátil (y thrill).
– � Una posible existencia de venas pulsátiles en 

la zona de la fístula.
– � Una reacción bradicárdica; es decir, una dismi-

nución de la frecuencia de pulso y también de 
la presión arterial al comprimir la fístula (signo 
de Nicoladoni-Branham).

– � Auscultación de un soplo continuo o en ma-
quinaria en la zona de la fístula.

El signo de Nicoladoni, también conocido como 
de Nicoladoni-Branham o incluso de forma más 
exahustiva como signo de Nicoladoni-Israel-Branham, 
es, como hemos comentado, un signo que se obtie-
ne durante la exploración física de una FAV. Se realiza 
aplicando una presión a la arteria proximal a una FAV. 
Con esta maniobra, la hinchazón reduce su tamaño, el 
soplo y el thrill desaparecen y el pulso y la frecuencia 
cardíaca se normalizan o disminuyen (Fig. 1).

Tres cirujanos descubrieron este signo: Nicolado-
ni (1875), Israel (1877) y Branham (1890) (Fig. 2). Hay 
que destacar que su observación fue totalmente in-
dependiente. En este sentido, es útil resaltar cómo 
la historia muestra con facilidad olvidos de observa-
ciones previas. Primero, fueron las descripciones de 
casos europeos en la década de 1870 (Nicoladoni 

e Israel) y, posteriormente, las del estadounidense 
Branham, que tampoco se anotaron lo suficiente 
(Tabla I), pues no fue hasta 1915 cuando el también 
norteamericano Wigdorowitsch redescubre este im-
portante signo de diagnóstico clínico.

Figura 1. Esquema del signo de Nicoladoni-Israel-Branham. La compresión 
de la arteria por encima del trayecto fistuloso hace desaparecer el soplo continuo 
característico de una fístula arteriovenosa.

Soplo continuo

Compresión digital

No soplo
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CARL NICOLADONI (1847-1902) (1)

Nació en Viena. Graduado en Medicina por la 
Universidad de Viena (1871). Entre 1872 y 1876 
aprendió cirugía con Von Dumreicher (Allgemeines 
Krankenhaus, Viena). Práctica privada (1876). Profe-
sor y jefe de cirugía en la Universidad de Innsbruck 
(1881), donde llego a ser decano y rector. Posterior-
mente, pasó a la Universidad de Graz (1895). Sus 
principales contribuciones son variadas y numero-
sas en muchos campos de la cirugía, desde la ciru-
gía ortopédica, plástica y reconstructiva a la cirugía 
urogenital, gastrointestinal e incluso la neurocirugía. 
Realizó con éxito el primer implante de pulgar, una 
operación que involucró el reemplazo del pulgar 
perdido de un niño por el segundo dedo de su pie 
derecho. Uno de sus discípulos más destacados fue 
Erwin Payr (1871-1946), quién, entre otras innovacio-

Figura 2. A. Carl Nicoladoni (1847-1902). B. James Adolf Israel (1848-1926). C. Harris Miller Branham (1862-1936).

nes, en 1901 introdujo el uso de suturas de magne-
sio absorbible para realizar anastomosis vasculares.

HARRIS MILLER BRANHAM (1862-1936) (2,3)

Nació en Fort Valley, Georgia (Estados Unidos). 
Después de completar la educación primaria (1883), 
estudió en el Peabody Teachers College de Nashvi-
lle, Tennessee. En 1886, con 24 años, se matriculó 
en el Colegio de Médicos y Cirujanos de Baltimore, 
Maryland (ahora Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Maryland). Por entonces, la formación 
médica solo duraba 2 años (como en la mayoría de 
las escuelas de medicina americanas). Como premio 
por su desempeño superior al promedio, se le dio la 
oportunidad de trabajar en el hospital de la ciudad 
de Baltimore durante un año y luego se dedicó a la 
práctica privada en Brunswick (Georgia).

Tabla I. Publicaciones originales

Nicoladoni C. Phlebarteriectasie der rechten oberen Extremitat. Arch Klin Chir 1875;18:252

Israel JA. Beobachtung einiger bemerkenswerther Phaenomene nach Unterbindung der A. femoralis. Klin Arch Chir 
1877;21:109

Branham HM. Aneurismal varix of the femoral artery and vein following a gunshot wound. Int J Surg 1890;3:250

A B C
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En 1890 recibió un prisionero de 24 años de edad 
que, después de una pelea con los guardias de la 
cárcel, se disparó accidentalmente con una pisto-
la del calibre 32. Como consecuencia presentó un 
“aneurisma traumático” de la arteria femoral superfi-
cial. Después de consultar con varios colegas, retra-
só la cirugía. En el seguimiento observó que el thrill y 
el soplo, que previamente había identificado, habían 
aumentado en intensidad. También notó una ligera 
hinchazón local. Palpó la hinchazón y quedó intriga-
do por el resultado. Así lo relató: “El fenómeno más 
misterioso relacionado con el caso, que no pude 
explicarme y del que no pude obtener una razón 
satisfactoria de los demás, fue la desaceleración de 
los latidos del corazón cuando comprimí la arteria 
femoral común. Este síntoma se hizo más marcado 
e hizo que los latidos del corazón se redujeran de 80 
a 35 o 40 por minuto, y así hasta que alivié la presión”.

Branham también comprimió la arteria femoral 
de la extremidad sana, pero no se produjo un efecto 
similar. También examinó el corazón y no descubrió 
anormalidades valvulares en la auscultación. De esta 
forma, Branham descubrió el fenómeno de reacción 
bradicárdica al comprimir la arteria por encima de 
la conexión arteriovenosa, sin conocer los trabajos 
anteriores de Nicoladoni o Israel. 

Dos meses después de la herida por arma de 
fuego, se citó al paciente para una cirugía. Una vez 
anestesiado y después de una cuidadosa disección 
de la zona problemática, se descubrió que ‘‘la arte-
ria y la vena estaban adheridas en el punto donde 
el thrill era más perceptible y que la sangre arterial 
pasaba hacia la vena, como lo demuestran las pulsa-
ciones venosas y la casi ausencia de pulsaciones en 
la porción distal de la arteria”. También notó “que la 
vena estaba distendida. Parecía estar en peligro de 
romperse”.

Frente a esta anatomía inusual, Branham pasó 
“una ligadura de seda alrededor de la arteria por 
arriba y por debajo de la variz”. La operación fue un 
éxito. Dos horas después, la extremidad había mejo-
rado (mejor color, temperatura y pulsos distales). La 
herida curó por primera intención y el paciente se 
recuperó. A los siete meses, el paciente permanecía 
estable; sin embargo, ocho meses después de la ci-
rugía, falleció de neumonía.

El caso fue publicado en el International Journal of 
Surgery (1898) bajo el título ‘‘Variz aneurismática de  
la arteria y vena femoral después de una herida  
de bala”, pero no fue hasta 1923 cuando el epóni-
mo (signo de Branham) fue establecido. El propio 
Dr. Matas, aunque sabía que este signo había sido 
observado previamente por Nicoladoni, persistió en 
llamarlo “signo de Branham”. Pero su gran mérito fue 
su exitosa operación: ligadura vascular proximal y 
distal.

Las FAV traumáticas eran poco comunes en la dé-
cada de 1890, aunque William Hunter la describió en 
el siglo xviii. Continuaron siendo raras hasta la Prime-
ra Guerra Mundial (1914-18). Durante este conflicto 
y después se desarrollaron los procedimientos de 
ligadura cuádruple, endoaneurismorrafia y separa-
ción de los dos vasos e injerto arterial.
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