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Introducción

La inflamación desempeña un papel fundamental en
la patogenia de la aterosclerosis y de sus complica-
ciones, hasta el punto de considerarse hoy en día una
auténtica ‘enfermedad inflamatoria’ [1,2]. Múltiples
estudios han demostrado que la aterosclerosis es una
enfermedad crónica [3], en la que están implicadas
de forma muy directa células inflamatorias (células
T, monocitos y macrófagos), proteínas inflamatorias
(citocinas, quimiocinas) y la respuesta inflamatoria
de las células vasculares (moléculas de adhesión
liberadas por células endoteliales, etc.) [4,5]. 

Las citocinas liberadas por las células inflamato-
rias activadas tienen el potencial de activar el endote-
lio y transformar sus propiedades antiadhesivas y
anticoagulantes en propiedades adhesivas y procoa-
gulantes, desempeñando así un papel importante en
el desarrollo de los procesos trombóticos. La rotura
de la placa de ateroma promueve la liberación de
diferentes factores proinflamatorios, como son la in-

terleucina-6 (IL-6), la interleucina-1 (IL-1) y el fac-
tor de necrosis tumoral α (TNF-α); por las células
endoteliales y leucocitos activados localmente esti-
mula la producción de reactantes de fase aguda en el
ámbito sistémico, como la proteína C reactiva (PCR),
lo que convierte a la reacción inflamatoria de local a
sistémica

La PCR es un marcador inflamatorio producido
por el hígado y las células musculares lisas, que au-
menta rápidamente su concentración sistémica ante
una situación inflamatoria (Fig. 1). En este sentido,
Gaspardone et al observaron un rápido aumento en
los niveles de PCR tras la implantación de un stent

en pacientes con angina estable, enfermedad de un
vaso y niveles basales de PCR normales. Además,
descubrieron cómo el riesgo de sufrir un evento
coronario en el seguimiento a un año aumentaba de
forma significativa en aquellos pacientes que tenían
elevación persistente de PCR durante un período de
72 horas o más tras el procedimiento [6]. L’Allier et
al también han observado que, después de una angio-
plastia, la elevación de otros marcadores inflamato-
rios, como el ligando de CD40 (CD40L), un mes
después del procedimiento, es capaz de predecir el
riesgo de sufrir un proceso de reestenosis [7], lo que
refuerza la importancia del proceso inflamatorio en
la evolución del paciente.

Sin embargo, todavía hoy no se conocen bien los
mecanismos desencadenantes de la inflamación aso-
ciada a la patología trombótica. Es interesante recor-
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dar, en primer lugar, que al romperse
la placa de ateroma, en el lugar de for-
mación del trombo, no sólo hay pla-
quetas, sino que estudios histológicos
han demostrado la presencia de célu-
las inflamatorias como linfocitos y
monocitos. Parece claro que los linfo-
citos y monocitos tienen una relación
directa con la reacción inflamatoria,
pero es menos conocido si las plaque-
tas tienen también una implicación
directa en el proceso de la reacción in-
flamatoria, además del trombótico.

Plaquetas e inflamación

La plaqueta es una célula compleja y todavía no muy
bien conocida. Hasta hace no muchos años se consi-
deraba que la plaqueta era una célula que generaba
algunos factores potenciadores de su propia activa-
ción, como la histamina, el difosfato de adenosina
(ADP), el tromboxano A2 o el ácido araquidónico, o
bien almacenaba en su interior factores relacionados
con el crecimiento celular, como es el factor de creci-
miento derivado de las plaquetas [8,9]. No obstante,
la plaqueta contiene también factores relacionados
directamente con la inflamación, como son las inter-
leucinas, la quimocina RANTES (regulated upon

activated normal T expressed and secreted), la gela-
tinasa B (MMP-9) o el CD40L [10]. Por lo tanto, la
plaqueta se podría considerar una célula que poten-
cialmente tiene una actividad proinflamatoria pro-
pia, por contener agentes en su interior relacionados
con la actividad inflamatoria.

Cuando las plaquetas se activan, el fenómeno
común que ocurre en dicho proceso, sea cual fuere su
agente inductor, es la activación del receptor del fi-
brinógeno, la glicoproteína IIb/IIIa (GPIIb/IIIa). Co-
mo resultado de la activación de las plaquetas, se
unen moléculas de fibrinógeno diméricas a los re-

ceptores GPIIb/IIIa activados de la superficie pla-
quetaria; de esta forma, se unen entre sí dos plaque-
tas, que después interaccionarán con más plaquetas
por medio de un efecto de ‘bola de nieve’, produ-
ciéndose un agregado plaquetario.

Nuestro grupo demostró recientemente que la ad-
ministración de tirofibán, un inhibidor específico de
los receptores GPIIb/IIIa, reduce la respuesta infla-
matoria en miocardio y células mononucleadas de
cobaya en un modelo de daño miocárdico semejante
a la angina inestable [11]. Una observación intere-
sante de este estudio fue que el tirofibán redujo la
traslocación al núcleo de un factor de trascripción
–moléculas que estimulan la expresión de genes–; en
concreto, el Sp-1, que está implicado en la estimula-
ción, entre otros, de los genes asociados al proceso
inflamatorio. En este sentido, Gawaz et al también
demostraron que las plaquetas activadas favorecen la
expresión de moléculas de adhesión relacionadas
con la respuesta inflamatoria en células endoteliales
en cultivo, activando la traslocación al núcleo de la
célula endotelial del factor de trascripción NF-κB,
otro factor asociado a la estimulación de genes aso-
ciados a la respuesta inflamatoria [12].
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Figura 1. La inflamación que ocurre en la pared vascular localmente se transmite en el
ámbito sistémico a través de factores proinflamatorios como la proteína C reactiva, que
se genera en el hígado.



La pregunta que entonces surge es: ¿cualquier
tratamiento antiplaquetario puede producir una
reducción en la respuesta inflamatoria? Probable-
mente, sí. Esto se debe a que también en estudios de
nuestro grupo se ha observado que el clopidogrel,
fármaco que inhibe un tipo de receptor del ADP en
las plaquetas, el receptor P2Y [12], reduce la res-
puesta inflamatoria en la arteria coronaria de conejos
[13]. Además, los pacientes que toman habitualmen-
te aspirina, cuando sufren un síndrome coronario
agudo, tienen niveles circulantes de factores proin-
flamatorios menores que los observados en pacientes
que no toman dicho fármaco de forma habitual [14].
Con relación a esto, una observación clínica intere-
sante es que los pacientes que toman frecuentemente
aspirina, cuando sufren un síndrome coronario agu-
do, es más probable que tengan una angina inestable
que un infarto agudo de miocardio. Esto apoyaría la
hipótesis de que una menor respuesta inflamatoria se
asociaría con una manifestación clínica de menor
gravedad. Otro dato importante que apoyaría la im-
plicación directa en el proceso inflamatorio es la
observación que demuestra que si se logra una inhi-
bición mayor o igual al 80% de la actividad plaqueta-
ria, se reducen los niveles circulantes de CD40L;
pero, sin embargo, si la inhibición de las plaquetas es
sólo parcial, en torno al 20-50%, lo que se consigue
es el efecto opuesto, una potenciación de la forma-
ción de estos marcadores proinflamatorios; ello apo-
yaría la idea de que la plaqueta participa de forma
directa en el proceso inflamatorio [15].

Es importante también conocer que, aunque los
tratamientos antiplaquetarios están actualmente es-
tandarizados, no todos los pacientes responden de la
misma manera, ni en ellos se consigue igual grado de
inhibición de la actividad plaquetaria. Como ejem-
plo, existen datos que demuestran que la eficacia de
los inhibidores GPIIb/IIIa para reducir la respuesta
inflamatoria puede depender del tipo de polimorfis-
mo genético del paciente, por los genes que expresan
los diferentes factores proinflamatorios [16].

Por ello, poco a poco ha comenzado el interés por
la posible relación entre la carga genética individual
y la susceptibilidad para sufrir una determinada en-
fermedad o incluso una diferente respuesta ante un
mismo tratamiento farmacológico.

Genética de la enfermedad vascular

En los años noventa comenzó el interés por la posi-
ble implicación de los factores genéticos en el des-
arrollo de diversas patologías. De hecho, se llevaron
a cabo complejos estudios familiares con el fin de
identificar posibles regiones en el genoma relaciona-
das con la patogenia de la enfermedad vascular.

En el campo de las enfermedades de origen vas-
cular, cada vez son más los estudios genéticos que
buscan la asociación entre la genética y el desarrollo
de problemas de origen vascular. Es importante re-
cordar que nuestros genes están contenidos en el
ADN de los cromosomas y que en el hombre existen
23 pares de cromosomas. Una vez que el gen se ex-
presa, dará lugar a un ARN mensajero, que se tradu-
cirá en proteína.

En este sentido, y a modo de ejemplo, se ha ob-
servado una clara asociación entre diversos polimor-
fismos de los receptores del factor transformante-β
del crecimiento (TGF-β) y la posibilidad de sufrir
una disección o rotura aórtica [17]. Sin embargo,
todavía son escasos los estudios genéticos que anali-
zan la incidencia de determinados polimorfismos
genéticos sobre la función de grandes arterias o va-
sos. En esta misma dirección, distintos autores han
descrito cómo la presencia de diferentes polimorfis-
mos en los genes que codifican los distintos compo-
nentes del sistema renina-angiotensina-aldosterona
están implicados en las variaciones del grosor de las
arterias, como la femoral o la carótida, asociándolos
con alteraciones funcionales [18]. Se ha descrito
también cómo este tipo de polimorfismos puede con-
tribuir al posterior desarrollo e incidencia de la hiper-
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tensión arterial [19]. En esta misma línea de trabajo,
se han realizado estudios poblacionales en los que se
ha observado una asociación entre el riesgo de sufrir
enfermedades macrovasculares y variaciones en el
gen que codifica la expresión de la enzima glutatión
peroxidasa-1 [20]. Estos estudios han demostrado
cómo polimorfismos en este gen están asociados con
el aumento del grosor de la carótida en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2.

Desde el punto de vista de las patologías vascula-
res y la genética, donde más comienza a utilizarse
esta tecnología es en el síndrome de Marfan, un sín-
drome genético que implica al sistema cardiovascu-
lar, ocular y esquelético. La complicación del síndro-
me de Marfan es un progresivo aumento o extensión
de la pared de la aorta torácica ascendente, lo que ter-
minaría en una disección aguda de la aorta y la for-
mación del aneurisma. Estudios recientes han co-
menzado a asociar genes que pueden predisponer a
individuos al aneurisma aórtico y a la disección [21].
Se han identificado algunos locus (secuencia de nu-
cleótidos en el ADN) que se asocian de forma auto-
sómica dominante a la incidencia de la patología
[22]. También, actualmente se considera que al me-
nos un 15% de pacientes con aneurismas aórticos tie-
nen antecedentes familiares de haber sufrido estas
patologías. Además de diferentes locus asociados a
la incidencia del síndrome de Marfan, también se
han identificado algunos genes como posibles candi-
datos a involucrarse en su génesis. Uno de los genes
estudiados es el gen que codificó la expresión de
fibrilina-1 [23]. Datos objetivados en animales de
experimentación han sugerido que un déficit en el
contenido de fibrina-1 en los mioblastos produce un
aumento de la activación del TGF-β, lo que induce
alteraciones estructurales en diferentes tejidos, in-
cluida la aorta [23].

No obstante, aunque es clara la importancia que
tiene la genética en la patología vascular, no puede
explicar por sí sola la incidencia de la enfermedad.
De hecho, el que se identifique un gen en un pacien-

te no significa que ese gen se exprese y forme proteí-
nas en él. Sin embargo, si una proteína se expresa,
ésta tiene una función en el órgano o en el tejido en
donde se haya expresado.

Proteínas, proteómica y enfermedad vascular

La genómica y, por tanto, los genes se consideran
estáticos, ya que el contenido genético no varía con
el tiempo en un sujeto. Sin embargo, las proteínas
son dinámicas, ya que una vez expresadas pueden ser
modificadas en su funcionalidad por factores am-
bientales o farmacológicos. Todos estos cambios lle-
van consigo modificaciones estructurales de las pro-
teínas, que en definitiva pueden afectar a su función
[24,25]. 

La proteómica o técnica de electroforesis bidi-
mensional (2DE) es uno de los métodos de separa-
ción proteica más potente y útil que existen hoy en
día. Es una tecnología relativamente reciente, que
comenzó a emplearse a finales de los años setenta
únicamente como herramienta analítica para la sepa-
ración y caracterización proteica [26]. El término
‘proteómica’ se acuñó en 1995 para describir la
caracterización del conjunto de todas las proteínas
presentes en una célula, fluido o tejido, en un mo-
mento dado [27,28]. Esta tecnología ha ido evolucio-
nando a lo largo de los años, convirtiéndose poco a
poco en una herramienta útil que va a dar respuesta a
muchos de los interrogantes que surgen constante-
mente tanto en investigación básica como clínica. Se
desarrolló considerablemente durante los años no-
venta coincidiendo con el comienzo de la era de la
espectrometría de masas, técnica de apoyo funda-
mental para el estudio proteómico. La proteómica
ofrece una gran ventaja con respecto a las técnicas
convencionales para determinar biomarcadores pro-
teicos, ya que permite la identificación del conjunto
de todas las proteínas presentes en una muestra (pro-
teoma) en un único paso metodológico o experimen-
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tal. Además, también detecta la existencia de distin-
tas isoformas de una misma proteína y analiza las
posibles variaciones en su expresión, algo que, hasta
el momento, con el resto de técnicas convencionales
empleadas para el análisis e identificación de proteí-
nas era imposible (Fig. 2).

La proteómica intenta llegar a comprender mejor
los mecanismos metabólicos, vías de señalización y
regulación implicados en la biología celular que pue-
dan ayudar a entender los mecanismos por los que se
desarrolla cualquier enfermedad y predecir, en cierto
modo, cómo su función puede variar por la utiliza-
ción tanto de fármacos como de manipulaciones ge-
néticas (Fig. 3). En definitiva, se trata de una técnica
cuyos objetivos podrían ser identificar nuevos mar-
cadores diagnósticos y pronósticos, así como reco-
nocer marcadores de respuesta farmacológica que
nos señalen cuál va a ser la respuesta del paciente
ante un tratamiento determinado (Fig. 3).

En el área de la patología vascular se está comen-
zando a emplear la proteómica. La mayor parte de los
estudios proteómicos realizados hasta ahora se han
centrado fundamentalmente en el estudio de patolo-
gías como el cáncer o enfermedades autoinmunes,
donde se han llevado a cabo los primeros intentos para
aplicar la proteómica con propósitos tanto diagnósti-

cos como pronósticos. Casi no hay
trabajos empleando la proteómica en
el área de las patologías vasculares, y
la mayor parte de los estudios exis-
tentes son meramente descriptivos,
que han permitido la creación de
bases de datos que en un futuro ayu-
darán a caracterizar los mecanismos
moleculares implicados en el des-
arrollo de estas enfermedades. Desde
el punto de vista general de la enfer-
medad cardiovascular, nuestro grupo
publicó recientemente un trabajo
donde demostró cómo la expresión
de diferentes isoformas de la apoli-

poproteína A1 (Apo-A1) está reducida en el plasma de
pacientes con infarto agudo de miocardio respecto
a pacientes con angina inestable, mostrando una po-
sible asociación de la diferente expresión de las iso-
formas de esta proteína con la manifestación clínica
del síndrome coronario agudo [29].

Experimentalmente se han venido desarrollando
estudios para descubrir el proteoma de elementos
celulares, como la plaqueta. Otros investigadores
intentan buscar cambios que ocurren en las vías de
señalización celular ante diferentes situaciones. Co-
mo ejemplo, Molero et al han identificado reciente-
mente toda una serie de cambios en la expresión pro-
teica inducida por estrógenos en células de músculo
liso vascular, que confirman que los estrógenos pue-
den modular un amplio intervalo de vías de señaliza-
ción en este tipo de células [30].

Farmacoproteómica y farmacogenómica

Como hemos comentado anteriormente, existe una
elevada variabilidad de respuesta ante un mismo tra-
tamiento en función del genoma de cada individuo y,
en consecuencia, del proteoma. Tanto la proteómica
como la genómica, sin duda alguna, constituyen dos
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Figura 2. La proteómica se basa en la separación de proteínas en geles bidimensionales
(separación por punto isoeléctrico y peso molecular). La proteómica nos permite tam-
bién identificar isoformas de una proteína (aparecen en el gel formando una especie de
rosario de puntos). Una vez desarrollados los geles, las diferentes proteínas se pueden
identificar mediante bases de datos de libre acceso en Internet y por espectrometría de
masas. La espectrometría de masas rompe las proteínas en péptidos y el espectro pep-
tídico puede buscarse su homología también en grandes bases de datos, disponibles en
Internet, para identificar la proteína en cuestión.



herramientas tecnológicas de
elección para el estudio tanto
del modo de acción farmaco-
lógica, como para estudios
de toxicidad y respuesta far-
macológica. El estudio de la
respuesta farmacológica aso-
ciada a los genes y a las pro-
teínas que expresa un indivi-
duo se ha llamado farmacoge-
nética y farmacoproteómica.

Algunos de los trabajos
realizados hasta el momento
sobre farmacogenética y far-
macoproteómica se han cen-
trado fundamentalmente en
el estudio de fármacos anti-
hipertensivos [31], en la búsqueda de nuevos antíge-
nos cancerígenos [32] y fármacos hipolipemiantes.
En este campo, un análisis reciente del proteoma
plasmático de pacientes con hipercolesterolemia
moderada, antes y después de tratamiento hipolipe-
miante, ha demostrado cómo este tratamiento reduce
la expresión de la isoforma 1 del fibrinógeno gamma
y aumenta la expresión de la isoforma 2 de la hapto-
globina y la apolipoproteína-AIV [33]. Muchos de
estos cambios en la expresión de proteínas circulan-
tes fueron independientes del efecto hipolipemiante
del fármaco, lo que apoya la existencia de efectos
pleiotrópicos de este tipo de fármacos y probable-
mente a través de la proteómica se pueda deducir la

existencia de este tipo de mecanismos no estricta-
mente dependientes de su efecto clase.

En resumen, la ciencia avanza y con ella, o mejor
dicho, por delante de ella, es necesario que avancen
las herramientas tecnológicas que nos permitan pro-
fundizar más en el conocimiento de los mecanismos
moleculares involucrados en la génesis de las patolo-
gías vasculares, y que nos ayudan a predecir la evolu-
ción del paciente y también a elegir el mejor trata-
miento. Entre estas nuevas herramientas tecnológi-
cas, seguro que ocupan un lugar importante la genó-
mica, para el estudio de los genes, y la proteómica,
para identificar biomarcadores proteicos.
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Introducción

La forma degenerativa del aneurisma de aorta abdo-
minal (AAA) es una enfermedad crónica de la capa
media de la aorta caracterizada por una dilatación
debida a la degradación de los componentes de la
matriz extracelular y un adelgazamiento de la media
[1]. Los procesos inflamatorios parecen desempeñar

un papel importante en la formación de este tipo de
aneurismas, como demuestran los hallazgos de infil-
trados celulares extensos de células inflamatorias
que encontramos en muestras histológicas de la
media y adventicia en paredes aórticas aneurismá-
ticas del tipo macroscópico degenerativo [2]. En la
misma línea de estos hallazgos, podemos encontrar
una expresión incrementada de citocinas proinflama-
torias en los tejidos aneurismáticos [3,4] y de los ni-
veles plasmáticos de citocinas inflamatorias en pa-
cientes con AAA [5,6]. La concentración sérica de
diversas citocinas se asocia con el diámetro del aneu-
risma (interleucina-8) [5], la sintomatología del AAA
(factor de necrosis tumoral-α) [5] y la velocidad de
expansión del AAA (interferón-γ) [6].
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RELACIÓN DEL TAMAÑO DEL ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL ASINTOMÁTICO 
CON LOS NIVELES PLASMÁTICOS DE PROTEÍNA C REACTIVA

Resumen. Introducción. La proteína C reactiva (PCR) es un factor de riesgo independiente conocido para el desarrollo
de enfermedad cardiovascular, dentro de la teoría etiopatogénica inflamatoria sistémica crónica. Planteamos la hipóte-
sis de un origen etiopatogénico común también para la enfermedad aneurismática. Objetivo. Determinar la posible aso-
ciación entre los niveles séricos de PCR y el diámetro máximo aneurismático en pacientes con aneurisma de aorta abdo-
minal (AAA) asintomáticos. Pacientes y métodos. Se determinan los niveles plasmáticos de PCR mediante técnica ultra-
sensible (hsPCR) y el tamaño aneurismático medido por tomografía computarizada en los 67 pacientes con AAA asinto-
mático que siguen revisión en nuestras consultas externas. Resultados. La mediana (cuartiles) de hsPCR es 4,11 (inter-
valo: 2,45-5,98) mg/L. El diámetro aórtico va en aumento en los cuatro grupos de pacientes que se realizan según los cuar-
tiles de hsPCR (36 ± 3 mm, 42 ± 4 mm, 54 ± 6 mm y 65 ± 5 mm; p < 0,03). Esta asociación persiste tras corrección por
factores de riesgo. La hsPCR presenta una correlación significativa con el tamaño aneurismático (r = 0,71; p < 0,02).
Conclusiones. La asociación estadística de los niveles de hsPCR con el diámetro máximo en los AAA asintomáticos cla-
sificados como degenerativos, apoya la posibilidad de puntos etiopatogénicos comunes con la enfermedad ateroscleróti-
ca oclusiva, sobre la base de una respuesta inflamatoria sistémica. Esto podría sugerir que los niveles séricos de hsPCR
podrían servir como marcadores de la enfermedad aneurismática. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 111-20]
Palabras clave. Aneurisma. Aorta. Inflamación. Proteína C reactiva.

Relación del tamaño del aneurisma de aorta abdominal 
asintomático con los niveles plasmáticos de proteína C reactiva

J. de Haro-Miralles, F.J. Medina-Maldonado, E. Martínez-Aguilar,
A. Flórez-González, C. Varela-Casariego, F. Acín



La proteína C reactiva (PCR) ha emergido recien-
temente como un factor de riesgo independiente para
la arteriosclerosis y las complicaciones derivadas de
ésta, tanto en individuos aparentemente sanos como
en pacientes con enfermedad cardiovascular [7-9].
Powell et al encontraron hace ya casi dos décadas
que, entre los pacientes que se sometían a recons-
trucción aórtica electiva, los niveles plasmáticos de
PCR se encontraban elevados en los pacientes con
AAA frente a aquellos con enfermedad obstructiva
[10]. Aunque, con posterioridad, se han comunicado
elevaciones séricas de PCR en pacientes con AAA
sintomático o roto, a aquella temprana observación
de niveles elevados en pacientes con AAA asintomá-
tico no se ha dotado con una posible significación en
la etiopatogenia de la enfermedad aneurismática de-
generativa [11,12]. Por consiguiente, en el presente
estudio los niveles séricos de PCR se han determina-
do con medición de alta sensibilidad en pacientes
con AAA asintomático, para estudiar la asociación
entre el nivel plasmático de la PCR y el diámetro del
AAA en estos pacientes controlados clínicamente en
nuestras consultas externas o previa a la reparación
quirúrgica o endovascular del aneurisma en aquellos
pacientes asintomáticos que cumplen criterios de
indicación quirúrgica.

Pacientes y métodos

Se incluyen de forma prospectiva en el presente estu-
dio pacientes asintomáticos con AAA (n = 67) con-
trolados clínicamente en las consultas externas del
Servicio de Angiología y Cirugía Vascular del Hos-
pital Universitario de Getafe y aquellos admitidos
para reparación quirúrgica o endovascular del aneu-
risma por presentar criterios de tamaño y tasa de cre-
cimiento con indicación de reparación. Se excluyó a
los pacientes con AAA sintomático o roto, infeccio-
nes recientes, procesos inflamatorios activos, cua-
dros febriles, traumatismos recientes, intervenciones

quirúrgicas en los 45 días previos y niveles séricos de
PCR > 10 mg/L.

Se recogen todos los datos demográficos y de la
historia clínica de cada paciente en lo referente a los
factores de riesgo cardiovascular, otros antecedentes
de enfermedad de interés, patología concomitante,
medicación y clínica actual.

Medida del diámetro de AAA

Para determinar el diámetro máximo del aneurisma
de aorta se utiliza, en todos los pacientes que entran a
formar parte del estudio, la tomografía axial compu-
tarizada (TAC). Se excluyen del estudio todos aque-
llos pacientes que presentan en la TAC aneurismas
con morfología sacular o signos tomográficos de
inflamación perianeurismática.

Las mediciones se realizan por un radiólogo vas-
cular, de forma ciega con respecto a los niveles de
PCR mediante técnica ultrasensible (hsPCR) de cada
paciente. Se mide sobre TAC abdominales con con-
traste intravenoso en su fase arterial y utilizando el
programa informático de edición digital de imágenes
de escáner de Siemens. Se adopta como el diámetro
máximo del aneurisma de aorta la distancia más larga
encontrada entre las paredes del aneurisma en los cor-
tes transversales de la aorta, realizados estrictamente
en el eje perpendicular al eje craneocaudal aórtico.

Determinación de los niveles plasmáticos de PCR

Se extraen muestras de sangre venosa periférica de
los pacientes en el momento de la inclusión en el
estudio. Las muestras se centrifugan a 1.500 rpm
durante 10 minutos. El plasma se almacena a –20 ºC
hasta su análisis. Se determinan las concentraciones
plasmáticas de PCR mediante un inmunoensayo
ultrasensible automatizado (Roche Diagnostics), con
una detección en el límite inferior de 0,2 mg/L y un
coeficiente de variación de 4,2% en 4 mg/L y de
6,3% en 1 mg/L [13].

Además, en cada paciente se determina el perfil
plasmático lipídico (consistente en el registro de los
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niveles de colesterol total, triglicéridos y las lipopro-
teínas de alta, baja y muy baja densidad), la concen-
tración plasmática de homocisteína, el nivel plasmá-
tico de creatinina y de hemoglobina glicosilada
(HbA1c) y un hemograma completo.

Criterios diagnósticos

Los factores de riesgo cardiovascular que se conside-
ran son el tabaco, la hipertensión, la diabetes y la hi-
perlipidemia. Se considera que un paciente es no
fumador si no consume ningún cigarrillo en absoluto
al día. Se considera que el paciente es exfumador si
dejó de fumar al menos hace seis meses.

Un paciente se cataloga como hipertenso cuando
los valores de presión arterial sistólica/diastólica son
superiores a 140/90 mmHg o toma algún tipo de me-
dicación antihipertensiva.

Se considera a un paciente con diabetes mellitus
si presenta una glucemia basal superior a 120 mg/dL
o se trata con antidiabéticos orales o insulina.

La hiperlipidemia se considera si la concentración
plasmática de colesterol total es superior a 240 mg/dL,
los niveles de triglicéridos son mayores de 200 mg/dL
o el paciente toma fármacos hipolipemiantes.

La enfermedad coronaria se considera cuando se
confirma en la historia clínica del paciente infarto de
miocardio previo, o coronariografía o estudio isotó-
pico positivo. La enfermedad cerebrovascular se
considera cuando el paciente presenta historia de
ictus isquémico previo o estenosis superior al 50%
documentada por dúplex o arteriografía en, al me-
nos, una carótida.

Tamaño de la muestra

El tamaño de la muestra necesario para detectar las
posibles diferencias de los valores séricos de PCR en
función del diámetro del AAA se estima en 40 pa-
cientes. Este valor se determina sobre la base de la
asunción de un error α de 0,05 y asumiendo un poder
estadístico de 0,8 para nuestro diseño transversal, de
acuerdo a las varianzas estimadas para cada variable

según trabajos previos en una población homóloga a
ésta de nuestro estudio [12,14].

Análisis estadístico

Se utiliza el test no paramétrico de comparación de
medianas para el análisis de los valores de la hsPCR,
que tiene una distribución anormal. Se utiliza el test
de Kolmogorov-Smirnov para comprobar la distribu-
ción normal del diámetro de los AAA en nuestra
población. El análisis univariante de éste se realiza
con el test t de Student.

Se emplea un análisis multivariante para los fac-
tores de riesgo cardiovascular, marcadores plasmáti-
cos de inflamación aguda y medicación antiinflama-
toria, antiagregante, con estatinas y con inhibidores
de la enzima convertidora de la angiotensina para el
control de los potenciales factores de confusión entre
los grupos obtenidos en cada análisis.

Se realiza un análisis de correlación con el test ρ
de Spearman univariante entre las variables hsPCR y
diámetro del AAA para poner de manifiesto una po-
sible correlación lineal entre ambas variables.

Los datos se expresan como media ± desviación
estándar (DE) en variables normalmente distribuidas
o como mediana más percentil (p25, p75) en las no
normalmente distribuidas. Todos los análisis se reali-
zan con el programa informático SPSS v. 11.5 (Mi-
crosoft). La significación estadística se considera
con un valor p < 0,05 en un análisis bilateral.

Resultados

El estudio incluye a 67 pacientes, de los cuales cuatro
son mujeres (5,9%), con una edad media de 71,4 ± 8,2
años. Las características demográficas se muestran en
la tabla I. El 75% de los pacientes de la muestra son
hipertensos y un tercio sufre enfermedad pulmonar
crónica. El porcentaje de diabéticos no llega al 15%.

Los percentiles 25, 50 y 75 de la hsPCR son 2,45,
4,11 y 5,98 mg/L, respectivamente. El diámetro aór-
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tico aumenta en los cuatro grupos de
pacientes que se realizan según los
cuartiles de hsPCR (36 ± 3 mm, 42 ±
4 mm, 54 ± 6 mm y 65 ± 5 mm; p <
0,05). Se observan diferencias esta-
dísticamente significativas entre los
grupos. No se encuentran diferencias
entre variables que potencialmente
podrían actuar como factores de con-
fusión (Tabla II). De forma gráfica
podemos ver cómo estas diferencias
presentan una tendencia de asocia-
ción entre las dos variables al incre-
mentarse el diámetro aórtico en los sucesivos, de
menor a mayor, cuartiles de la población según su
nivel plasmático de hsPCR (Fig. 1).

Cuando dividimos a los pacientes según el diá-
metro aórtico en sus respectivos cuartiles (AAA < 39
mm, 39-48 mm, 48-58 mm, > 58 mm), encontramos
que los valores de hsPCR plasmáticos difieren entre
estos grupos (2,2, 3,8, 5,3 y 7,6 mg/L, respectiva-
mente) (Tabla III), incrementándose el valor de la
hsPCR en cada grupo con mayor tamaño aneurismá-
tico (Fig. 2). De igual forma, pues, se obtiene una
tendencia de asociación positiva.

Finalmente, comprobamos que el tamaño del
aneurisma se correlaciona de forma lineal con el
nivel plasmático de hsPCR (r = 0,71; p < 0,05). En el
análisis de regresión lineal se obtiene una ecuación:
y = 32,1+2,473x (Fig. 3). 

Discusión

Está demostrada la implicación de los procesos in-
flamatorios crónicos en el origen etiopatogénico de
la enfermedad arteriosclerótica [15]. Conocemos bien
que los pacientes con enfermedad arteriosclerótica
oclusiva presentan niveles moderadamente elevados
de PCR en plasma y que estos niveles se asocian, a su
vez, a un mayor riesgo de desarrollar eventos cardio-
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Tabla I. Características demográficas (n = 67).

Edad media (años) 71,4 ± 8,2

Sexo (varones, %) 63 (94)

Hipertensión arterial (%) 47 (70)

Tensión arterial sistólica (mmHg) 147 ± 16

Tensión arterial diastólica (mmHg) 86 ± 12

Hiperlipidemia (%) 17 (25,4)

Colesterol total (mg/dL) 211 ± 47

Triglicéridos (mg/dL) 188 ± 78

Diabetes mellitus (%) 8 (12)

Glucemia basal (mg/dL) 119 ± 21

Hemoglobina glicosilada HbA1c (%) 4,9 ± 1,4

Tabaquismo (%) 50 (74,6)

Cardiopatía isquémica (%) 16 (24)

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (%) 22 (32,8)

Accidente cerebrovascular agudo (%) 10 (15)

Isquemia crónica de miembros inferiores (%) 16 (23,8)

Figura 1.Tendencia lineal de relación entre los niveles de proteína C reactiva mediante
técnica ultrasensible (hsPCR) distribuidos en cuartiles y el diámetro del aneurisma. Las
barras de error indican el intervalo de confianza de 95% sobre la mediana.

vasculares [8,9]. Nuestro grupo demostró que la gra-
vedad clínica con la que se presenta la enfermedad
arterial periférica se asocia linealmente a estos nive-



les elevados de PCR plasmáticos [7]. No obstante,
existen muy pocos datos sobre el posible origen
inflamatorio común de la enfermedad oclusiva con la
patología aneurismática. Esto supondría que en la
formación de los aneurismas clasificados como de-
generativos actúan mecanismos inflamatorios cróni-
cos sistémicos, similares a aquellos que se relacio-
nan con la formación de placas arterioscleróticas.
Hasta el momento poseemos muy poca información

en cuanto a marcadores de fase aguda de inflamación
en pacientes con enfermedad aneurismática [5,6,12].
Powell et al encontraron que pacientes con AAA
asintomático poseían niveles de PCR en plasma su-
periores a los que objetivaron en pacientes con pato-
logía oclusiva pendientes de reparación aórtica qui-
rúrgica [10]. En su estudio obtuvieron un nivel sérico
medio de PCR de 56 ± 10 mg/L en los pacientes
aneurismáticos. Estas cifras tan elevadas pueden jus-
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Tabla II. Diámetro de aneurisma de aorta abdominal (AAA) en función de la proteína C reactiva mediante técnica ultrasensible

(hsPCR).

Percentiles hsPCR (mg/L) p

p25 p50 p75 p100

< 2,45 2,45-4,11 4,11-5,98 > 5,98

Diámetro AAA (mm; DE) 36 (3) 42 (4) 54 (6) 65 (5) 0,03

Edad (± DE) 72,1 ± 10 71,6 ± 9 70,5 ± 7 71,5 ± 8 0,92

Hipertensión (%) 9(53) 13 (76,4) 13 (76,4) 12 (70,5) 0,43

Hiperlipidemia (%) 5 (29,5) 6 (35) 4(23,5) 2 (12) 0,67

Diabetes (%) 2 (12) 2 (12) 2 (12) 2 (12) 0,99

Tabaquismo (%) 11 (65) 12 (70,5) 14 (82) 13 (76,4) 0,55

Isquemia crónica MMII (%) 5 (29,5) 4 (23,5) 2 (12) 5 (29,5) 0,81

Leucocitos (103/µL) (± DE) 7.923 ± 1.212 8.001 ±2.031 8.323 ± 2.200 7.989 ± 2.511 0,94

Creatinina (mg/dL) (± DE) 1,01 ± 0,11 1,0 ± 0,12 1,05 ± 0,16 0,97 ± 0,1 0,77

Homocisteína (µmol/L) (± DE) 10,88 ± 3,1 10,88 ± 3,1 10,88 ± 3,1 12,87 ± 4,5 0,61

Enfermedad coronaria (%) 3 (17,5) 3 (17,5) 4 (23,5) 6 (35) 0,55

Enfermedad cerebrovascular (%) 0 (0) 3 (17,5) 4 (23,5) 3 (17,5) 0,23

Tratamiento

Antiagregante (%) 7 (41) 9 (53) 7 (41) 11 (65) 0,43

Estatinas (%) 4 (23,5) 5 (29,5) 4 (23,5) 2 (12) 0,54

IECA (%) 5 (29,5) 8 (47) 9 (53) 8 (47) 0,41

Antagonista del calcio (%) 5 (29,5) 8 (47)

DE: desviación estándar; IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina; MMII: miembros inferiores; PCR: proteína C

reactiva.



tificarse por el método no ultrasensible de de-
terminación de la PCR del que disponían o pue-
de sugerir que incluyeron pacientes con proce-
sos inflamatorios agudos. Recientes estudios
muestran que pacientes con AAA rotos o sinto-
máticos presentan niveles elevados de PCR
comparados con pacientes con AAA asintomá-
tico, resultados que se pueden justificar por los
procesos inflamatorios agudos que tienen lugar
en el momento de la ruptura y la consiguiente
cascada de eventos homeostáticos que el orga-
nismo pone en marcha para superar una agre-
sión hemodinámica de la magnitud de la rotura
de un aneurisma de aorta. 

En el presente estudio se pone de manifies-
to la asociación estadística de los niveles de
hsPCR con el diámetro máximo en los AAA
asintomáticos clasificados como degenerati-
vos. Esta asociación apoya la posibilidad de
que existan puntos etiopatogénicos comunes
con la enfermedad arteriosclerótica oclusiva,
cuyo origen se relaciona con una respuesta
inflamatoria crónica sistémica. Esto sugiere
que los niveles séricos de hsPCR podrían servir
como marcadores de la enfermedad aneurismá-
tica [12]. Bohórquez et al [11] encontraron la
PCR, medida de forma estándar, como uno de
los factores pronósticos de mortalidad en 32
pacientes intervenidos de urgencia con AAA
roto, además de otras variables clínicas o analí-
ticas pre, intra o postoperatorias (nivel de con-
ciencia, anemia aguda y oliguria preoperatorios, san-
gre libre en cavidad, requerimiento de plasma o pla-
quetas, inestabilidad hemodinámica y necesidad de
fármacos vasoactivos, coagulopatía, hipotensión ar-
terial pre, intra o postoperatoria, etc.). Ya en este
estudio sugieren los autores el posible papel de los
marcadores inflamatorios de fase aguda, y en con-
creto de la PCR, en los procesos etiopatogénicos de
la enfermedad aneurismática. No obstante, los nive-
les elevados de PCR que se obtienen en la muestra

preoperatoria de plasma en el grupo de pacientes que
no sobreviven al mes de la intervención pueden justi-
ficarse por la reacción de fase aguda que acompaña
al síndrome de respuesta inflamatoria sistémica agu-
da provocada por la agresión que supone la rotura
aórtica y no tanto relacionados con procesos etiopa-
togénicos asociados a estados inflamatorios cróni-
cos, con el diámetro del AAA o con un valor pronós-
tico de rotura [11].

Destaca la fuerte asociación (r = 0,7; p < 0,05)
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Figura 2. Tendencia lineal de relación entre el diámetro máximo de aneu-
risma de aorta abdominal (AAA) distribuido en cuartiles y niveles plasmáti-
cos de proteína C reactiva mediante técnica ultrasensible (hsPCR). Las ba-
rras de error indican el intervalo de confianza de 95% sobre la media.

Figura 3. Correlación entre los niveles de proteína C reactiva mediante téc-
nica ultrasensible (hsPCR) y el diámetro aneurismático. Coeficiente de
correlación de Pearson r = 0,71 (p = 0,02). Función de regresión lineal: y =
32,1 + 2,473x.



que encontramos entre el diámetro aneurismático y
los niveles plasmáticos entre los sujetos de nuestro
estudio. A pesar de esto, y de que la hsPCR sí se ha
demostrado como un potente e independiente factor
de riesgo para las complicaciones cardiovasculares
[8,9], con los datos que se obtienen de nuestra inves-
tigación no podemos dotar con total seguridad a la
hsPCR de un valor marcador pronóstico del creci-
miento aneurismático ni pronóstico de ruptura en
pacientes con AAA. Norman et al [14] concluyen en
términos similares sobre la base de los resultados que
obtienen en un estudio de cohortes sobre una pobla-
ción diana de los 17.305 pacientes incluidos en el
Western Australian AAA Screening Study, de los que
reclutan una cohorte de 545 pacientes con AAA asin-
tomático, entre 30 y 54 mm, que aceptan someterse a
un dúplex abdominal inicial y asisten a subsiguientes
revisiones ecográficas semestrales. Hallan una rela-
ción estadísticamente significativa de los niveles de
PCR asociada a la distribución de los pacientes se-
gún el tamaño aneurismático: la mediana (cuartiles)
de los niveles séricos de PCR fue de 2,6 mg/L (inter-
valo: 1,4-5,2 mg/dL) en los pacientes con AAA más
pequeño (30-39 mm) comparada con 3,5 mg/L (in-
tervalo: 1,8-7,4 mg/dL) en los pacientes con AAA
más grandes (40-54 mm). Sin embargo, esta asocia-
ción no se halla entre los niveles basales de PCR y la
ratio de crecimiento anual subsiguiente de los aneu-
rismas. Solamente se revela una única asociación

entre el diámetro inicial y una ratio de expansión su-
perior a 3 mm. Tampoco se puede demostrar una
interacción bivariante entre el diámetro aórtico ini-
cial y los niveles de PCR y su relación con la expan-
sión. Estos resultados apoyan la hipótesis del origen
inflamatorio sistémico de los aneurismas de aorta,
pero no clarifican si la inflamación desempeña algún
papel en la progresión de la enfermedad.

Otra evidencia que tenemos en cuenta a la hora de
establecer una relación que puede desempeñar un
claro papel en los procesos etiopatogénicos de la en-
fermedad aneurismática, y que la asociaría con esta-
dos inflamatorios crónicos, es el valor plasmático
elevado de la hsPCR que hemos obtenido en nuestro
estudio, comparado con aquellos publicados en pa-
cientes sanos [16].

En conclusión, los resultados obtenidos confirman
una relación estadística entre el diámetro de los AAA
y los niveles plasmáticos de hsPCR. Este marcador
de fase aguda se produce en estados inflamatorios
sistémicos crónicos y podría encontrarse en el origen
de esta enfermedad, resultando una lesión en la
media que produciría la consecuente dilatación arte-
rial, mientras que en la enfermedad arterial oclusiva
provocaría la formación de la placa arteriosclerótica.
Estudios prospectivos deben corroborar esta posible
asociación causal y el verdadero valor de la hsPCR
como marcador de progresión de la enfermedad.
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Tabla III. Proteína C reactiva mediante técnica ultrasensible (hsPCR)  en función del diámetro aneurismático.

Cuartiles del diámetro AAA (mm) p

p25 p50 p75 p100

Diámetro aneurismático < 39 39-48 48-58 > 58

hsPCR(mg/L) 2,2 (1,2-5,9) 3,8 (2,4-7,8) 5,3 (3,5-8,6) 7,6 (5,4-9,9) 0,04

AAA: aneurisma de aorta abdominal.
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RELATION BETWEEN THE SIZE OF ASYMPTOMATIC ABDOMINAL AORTIC 
ANEURYSMS AND LEVELS OF C-REACTIVE PROTEIN IN PLASMA

Summary. Introduction. C-reactive protein (CRP) is a known independent risk factor for the development of cardio-
vascular disease, within the chronic systemic inflammatory etiopathogenic theory. We hypothesise that aneurysmal
disease also has a common etiopathogenic origin. Aim. To determine the possible association between CRP levels in
serum and the maximum aneurysmal diameter in patients with asymptomatic abdominal aortic aneurysms (AAA).
Patients and methods. CRP levels in plasma were determined by means of a high-sensitivity technique (hsCRP) and sizes
of the aneurysms were measured by computerised tomography in 67 patients with asymptomatic AAA who were being
clinically monitored in our outpatient department. Results. The median (quartiles) of hsCRP is 4.11 (interval: 2.45-
5.98) mg/L. The aortic diameter increases in the four groups of patients that are produced according to the hsCRP
quartiles (36 ± 3 mm, 42 ± 4 mm, 54 ± 6 mm and 65 ± 5 mm; p < 0.03). This association persists after correcting for
risk factors. There is a significant correlation between the hsCRP and aneurysmal size (r = 0.71; p < 0.02). Conclusions.
The statistical association between hsCRP levels and the maximum diameter of the asymptomatic AAA that are
classified as degenerative enhances the likelihood of there being etiopathogenic points in common with occlusive
atherosclerotic disease, based on a systemic inflammatory response. This seems to suggest that levels of hsCRP in serum
could be useful as markers for aneurysmal disease. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 111-20]
Key words. Aneurysm. Aorta. C-reactive protein. Inflammation.
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Comentario por invitación. Aunque su incidencia
familiar sugiere un componente de herencia poligé-
nica en la génesis de los aneurismas arteriales, nume-
rosos estudios apoyan su relación directa con la arte-
riosclerosis, así como un papel claro de la inflama-
ción en ambos fenómenos. Esta hipótesis se ve refor-
zada por la presencia de infiltrados inflamatorios en
la pared arterial, si bien su distinta localización, pre-
dominantes en la íntima en la arteriosclerosis y en la
adventicia en la pared aneurismática, así como su
elevado componente elastolítico, sugieren la activa-
ción de mecanismos diferenciales en el origen y cre-
cimiento de los aneurismas arteriales. 

Independientemente del estímulo desencadenan-
te (LDL oxidadas, agente infeccioso, autoinmune),
la respuesta inflamatoria parece iniciarse tras la acti-
vación de los macrófagos tisulares y la liberación,
entre otras citocinas, de IL-1, IL-6 y TNF-α). Estas
tres citocinas son responsables, en parte, de la sín-
tesis hepática de reactantes –proteína C reactiva
(PCR), amiloide sérico A y fibrinógeno– y, local-
mente, desempeñan un papel fundamental en el re-
clutamiento de leucocitos desde la luz vascular hacia
los tejidos por mediación de diversas moléculas de
adhesión.

El valor de la PCR como marcador de aterogéne-
sis se ha analizado ampliamente. Sin embargo, existe
menos evidencia sobre su valor pronóstico en la pa-
tología aneurismática.

En este estudio, De Haro-Miralles et al demues-
tran una asociación entre los niveles plasmáticos de
PCR y el diámetro aórtico máximo en una serie de 67
pacientes con aneurisma aórtico infrarrenal asinto-
mático. A primera vista, esta observación podría pa-
recer irrelevante y explicable por la mayor extensión
de tejido inflamatorio a medida que aumenta el ta-
maño del aneurisma. Sin embargo, esta relación do-
sis-respuesta entre el tamaño aneurismático y la PCR
aporta evidencia de causalidad entre ambos fenóme-
nos. Desgraciadamente, el diseño transversal del es-
tudio impide establecer una relación temporal entre

ambos parámetros. Esta evidencia permitiría refor-
zar la hipótesis causa-efecto, a la vez que proporcio-
naría un valor pronóstico a la prueba, al permitir pre-
decir el riesgo de progresión y, por tanto, de rotura
del aneurisma en función de su tamaño y de los nive-
les plasmáticos de PCR. 

En un estudio similar, incluyendo un seguimiento
longitudinal (promedio: 48 meses) de una larga serie
de pacientes (n = 545), Norman et al [1] demostraron
también una asociación entre el diámetro aórtico y
los niveles plasmáticos de PCR. Sin embargo, no se
encontró diferencia entre sus niveles basales y el rit-
mo de crecimiento del aneurisma, arbitrariamente
considerado como lento (< 3 mm/ año; n = 470) o
rápido (> 3 mm/año; n = 75). Aunque los autores
ponen en duda el valor pronóstico de los niveles plas-
máticos de PCR y el riesgo de rotura, ciertas limita-
ciones del estudio, como el reducido número de
pacientes con seguimiento prolongado y su relación
con una única determinación basal alejada en el
tiempo, impiden descartar dicha asociación.

Son necesarios nuevos estudios de cohortes con
determinaciones seriadas no sólo del diámetro aórti-
co, sino también de niveles plasmáticos de PCR y de
las principales citocinas proinflamatorias implica-
das, para profundizar en la búsqueda de modelos pre-
dictivos basados en marcadores biológicos aislados o
en combinación con otras variables.

M. Miralles-Hernández

Servicio de Angiología y Cirugía Vascular

Hospital Universitari del Mar

Barcelona, España

Respuesta de los autores. Como tan acertadamente
puntualiza el Dr. Miralles-Hernández, cada vez po-
seemos más evidencia de que la inflamación desem-
peña un papel determinante en el origen de la enfer-
medad aneurismática, la que hasta el momento cono-
cemos como degenerativa.



El estudio pretende aportar un dato –consistente–
más a la constelación de información que nos llevará
a conocer mejor la causa, el origen y los procesos
patogénicos por los que se produce esta alteración.

Es, sin duda, un conocimiento etiológico más pre-
ciso lo que nos permitirá un manejo más adecuado de
la enfermedad, así como un tratamiento dirigido a la
causa del problema y la determinación de unas pau-
tas a adoptar para la prevención de la enfermedad,
tanto de forma individual como poblacional.

Resulta evidente la relación existente entre la
enfermedad aneurismática y la arteriosclerosis. Cada
vez sabemos más acerca del origen inflamatorio de
esta última, hasta el punto de que, hoy día, podemos
considerarla una enfermedad inflamatoria crónica
sistémica arterial. La asociación que hemos encon-
trado y establecido entre la proteína C reactiva (PCR)
y la dilatación aneurismática aórtica ahonda en un
mismo origen común, compartido entre ambas en-
fermedades, en el camino que puede conducirnos a
pensar que la enfermedad aneurismática puede ser,
también, una enfermedad inflamatoria sistémica cró-
nica. Es obvio que ese origen común se encuentra
matizado por procesos fisiopatológicos diferentes,
que dan lugar a entes nosológicos distintos.

No obstante, muchos acontecimientos en esos
primeros momentos de la enfermedad permanecen
aún desconocidos y deben ser motivo de nuestros
esfuerzos y trabajos futuros.

Debemos ser cautos en nuestra ambición porque,
como ocurre en numerosas ocasiones a lo largo del
devenir de la ciencia médica, las prometedoras ex-
pectativas que se crean ante nuevos hallazgos no sue-
len verse satisfechas en su totalidad. Es el caso de los
niveles séricos de PCR como marcador biológico e
indicador pronóstico de la enfermedad arterioscleró-

tica y aneurismática. Ya en los últimos trabajos pu-
blicados por el Dr. Ridker sobre arteriosclerosis, la
PCR no alcanza las expectativas de ser considerada
marcador temprano de desarrollo de la enfermedad,
aunque previamente sí se ha demostrado y estable-
cido como factor de riesgo independiente para la ar-
teriosclerosis. La determinación sérica basal de la
PCR, de forma aislada, no posee un peso estadístico
suficiente para poder considerarla un buen elemento
predictor y de screening en personas sanas que nos
permita cribar a aquellas que posteriormente desa-
rrollarán la enfermedad.

En la misma línea creemos, y en esa dirección se
encuentran los resultados de Norman et al (como de
forma tan aguda puntualiza el Dr. Miralles-Hernán-
dez), que la PCR difícilmente va a alcanzar significa-
ción como valor pronóstico en cuanto a riesgo de
rotura ni velocidad de crecimiento del aneurisma de
aorta abdominal. Dicha significación como marca-
dor biológico y predictor requeriría de magnos estu-
dios de amplísimas cohortes, muy posiblemente in-
fructuosos. 

Los resultados obtenidos en nuestro estudio dotan
de una nueva evidencia, dan un humilde paso adelan-
te en la tarea de desentrañar la ‘madeja’ etiológica de
la enfermedad arterial aneurismática. No obstante,
somos conscientes del largo camino que queda por
recorrer y de la necesidad de numerosísimas y nuevas
aportaciones y trabajos que nos permitan entender un
poco más los mecanismos que concurren y que llevan
a la aorta a dilatarse e incluso romperse.

J. de Haro-Miralles

Servicio de Angiología y Cirugía Vascular

Hospital Universitario de Getafe 

Getafe, Madrid, España

J. DE HARO-MIRALLES, ET AL
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Introducción

En la actualidad, la arteriografía sigue considerándo-
se todavía el patrón estándar en el diagnóstico de la

enfermedad arterial periférica, a pesar de los sustan-
ciales defectos por su carácter invasivo y la necesi-
dad de contrastes iodados [1,2].

La ecografía Doppler arterial (EDA) se ha ido
generalizando, desde principios de los noventa, en el
diagnóstico por imagen de los distintos territorios
arteriales. De hecho, ha sustituido a la arteriografía
en el estudio preoperatorio de la enfermedad cere-
brovascular extracraneal, en gran parte de los pacien-
tes [3]. En el caso de la enfermedad arterial periféri-
ca, numerosos trabajos avalan su práctica [4,5], que
aporta considerables ventajas; en esencia, se trata de
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SENSIBILIDAD, ESPECIFICIDAD Y FIABILIDAD DE LA ECOGRAFÍA DOPPLER ARTERIAL EN EL DIAGNÓSTICO
DE LA ISQUEMIA CRÍTICA DE LOS MIEMBROS INFERIORES CON RELACIÓN A LA ARTERIOGRAFÍA

Resumen. Introducción. La arteriografía sigue considerándose como el patrón estándar en el diagnóstico de la isquemia
crítica. Sin embargo, puede ocasionar daños arteriales locorregionales, así como cuadros alérgicos y nefrotoxicidad; ade-
más, no valora hemodinámicamente las lesiones. La ecografía Doppler arterial (EDA) ha demostrado validez y fiabilidad
en miembros inferiores y troncos supraaórticos, pero es necesaria una validación individual y del laboratorio, por ser una
técnica dependiente del explorador. Objetivo. Analizar y validar la EDA como prueba diagnóstica en pacientes con isque-
mia crítica, en comparación con la arteriografía. Pacientes y métodos. Diseño transversal y aleatorio, con EDA aplicada
de forma ciega e independiente con respecto a la arteriografía, en una muestra de 60 pacientes con isquemia crítica de
miembros inferiores en estudio preoperatorio. La fiabilidad se determina mediante el porcentaje de acuerdo global e índi-
ce kappa. La validez se determina por la sensibilidad, especificidad, valores pronósticos positivos (VPP) y razón de proba-
bilidad diagnóstica (RPD). Resultados. Tiempo medio de exploración por extremidad: 39 min. Índices kappa buenos o muy
buenos en todos los sectores, salvo en la arteria peronea (moderada). Alta sensibilidad en territorios proximales. Especifi-
cidad por encima del 90%, excepto en la arteria peronea (88%). VPP siempre superior al 90%. Altos valores de RPD. Con-
clusión. La EDA, a tenor de los resultados obtenidos en nuestro laboratorio, es una prueba diagnóstica muy útil como alter-
nativa a la arteriografía, ya que su fiabilidad es buena o muy buena y su validez, en términos de sensibilidad, especificidad,
VPP y RPD, es muy alta. No obstante, en el sector distal, con especial atención sobre la arteria peronea, resulta necesaria
en todo caso otra prueba de imagen antes de sentar una indicación quirúrgica. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 121-7]
Palabras clave. Cartografía. Doppler. Duplex scan. Especificidad. Índice kappa. Sensibilidad.
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una prueba no invasiva, repetible a demanda, accesi-
ble y económica. Sin embargo, dada su generaliza-
ción, impera la necesidad de una validación indivi-
dual y del laboratorio de diagnóstico no invasivo [3],
por tratarse muy especialmente de una técnica de-
pendiente del explorador. 

Anteriormente, otros autores [6,7] refieren datos
similares a los obtenidos en nuestro laboratorio; sin
embargo, en el presente trabajo nosotros hemos
aportado la aplicación de la EDA desde el sector aor-
toilíaco hasta cada uno de los tres ejes distales, inclu-
yendo la arteria peronea. 

El objetivo de este estudio ha sido analizar la fia-
bilidad y la validez de la EDA en miembros inferio-
res como prueba diagnóstica, en pacientes con sín-
drome de isquemia arterial crónica en grados III-IV,
en comparación con el actual patrón oro, la arterio-
grafía convencional. 

Pacientes y métodos

Diseñamos un modelo epidemiológico de corte o
transversal, un tipo de estudio muy adecuado para la
validación de pruebas diagnósticas [8]. El trabajo se
ha llevado a cabo en el Laboratorio de Diagnóstico
Vascular no Invasivo del Servicio de Angiología y
Cirugía Vascular del Hospital Universitario San
Cecilio de Granada. La población elegible estuvo
constituida por todos los pacientes con isquemia cró-
nica grado III o IV, indicados para cirugía y en espe-
ra de arteriografía, que ingresaron en el servicio en-
tre los meses de septiembre de 2004 y marzo de
2005. El día anterior a la arteriografía se llevó a cabo
la EDA. En el estudio se incluyeron un total de 60 pa-
cientes no consecutivos, pero designados aleatoria-
mente, a los cuales se hizo la exploración completa.

Todas las ecografías fueron realizadas por un
mismo explorador del servicio. Para su realización se
utilizó un ecógrafo Doppler-color Toshiba 6.000,
con sonda lineal de 7,5-10 MHz (sector infraingui-

nal) y convex de 3,5-5,5 MHz (sector aortoilíaco). La
realización y lectura del informe ecográfico fue pre-
via en la exploración arteriográfica, no influyendo su
resultado en el proceso diagnóstico y terapéutico.
Para orientar el estudio cartográfico, la exploración
se dividió por sectores anatomoquirúrgicos: aorto-
ilíaco, femoral, poplíteo, y la subdivisión de los tres
ejes distales (tibial anterior, tibial posterior y pero-
neo). No protocolizamos un período de ayunas pre-
vio. Se llevó a cabo con el paciente en decúbito supi-
no, con ligera rotación externa de la extremidad de
estudio. Para el sector poplíteo, en ocasiones encon-
tramos más cómoda la exploración con el paciente
en decúbito lateral apoyado sobre la extremidad con-
traria y la rodilla en ligera flexión. En la insonación
de la arteria peronea, encontramos más facilidad con
la pierna en rotación interna y ligera flexión.

Los informes de nuestra ecografía se aportaron al
historial clínico del enfermo junto con los resultados
de la arteriografía convencional, biplanar en todos
los sectores, y fueron examinados posteriormente
por miembros del equipo ajenos a la realización de
ambas pruebas. 

Además del grado de isquemia para cada pacien-
te, se recogió información sobre la edad, el sexo, los
factores de riesgo vascular como tabaquismo, hiper-
tensión, dislipemia o diabetes mellitus, presencia de
insuficiencia renal crónica (IRC) y el tiempo inverti-
do en cada exploración ecográfica. El resultado de la
ecografía se consideró ‘positivo’ cuando existía
patología hemodinámicamente significativa y ‘nega-
tivo’ en caso contrario. En concreto, se consideró el
resultado ‘positivo’ cuando en la exploración se
identificaron estenosis hemodinámicamente signifi-
cativas (ratio velocidad pico-sistólica estenosis/pre-
estenosis > 2) u oclusiones [9]. El resultado se consi-
deró ‘negativo’ ante la ausencia de patología hemo-
dinámicamente significativa, con continuidad tron-
cular. El resultado de la arteriografía se consideró
‘positivo’ cuando demostrara una lesión estenótica
por encima de un 50% de la luz normal en el sector

A. RODRÍGUEZ-MORATA, ET AL

ANGIOLOGÍA 2007; 59 (2): 121-127122

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .



proximal sano, o bien una oclusión; se consideró
‘negativo’ ante la ausencia de tales lesiones. De cara
al análisis de la sensibilidad, especificidad y valores
pronósticos, los resultados positivos y negativos de
una y otra prueba se incluyeron en tablas de contin-
gencia, 2 × 2, como tales, sin incidir en qué lesión era
más o menos significativa hemodinámicamente. 

El análisis de los resultados se realizó para cada
uno de los territorios explorados, aortoilíaco, femo-
ral, poplíteo, tibial anterior, tibial posterior y pero-
neo. Para el análisis de concordancia entre la ecogra-
fía y la arteriografía convencional se calcularon los
porcentajes de acuerdo global (PAG), positivo y ne-
gativo e índice κ, con sus respectivos intervalos de
confianza al 95%. Para la interpretación del índice κ
se utilizaron los puntos propuestos por Landis et al
[10], considerándose un valor entre 0,81 y 1 como un
acuerdo muy bueno, entre 0,61 y 0,80, bueno, entre
0,41 y 0,6, moderado, entre 0,21 y 0,4, débil, y muy
débil, entre 0 y 0,2. Como parámetros de validez se
calcularon la sensibilidad y especificidad de la EDA,
así como la razón de probabilidades diagnósticas
(RPD) positiva, que es igual a la sensibilidad dividi-
da por el complementario de la especificidad. Tam-
bién se calcularon los valores pronósticos positivos
(VPP) para cada uno de los territorios en la pobla-

ción atendida. Para el análisis de datos se utilizaron
los programas SPSS 12.0 y EpiCalc 2000.

Resultados

La EDA se realizó a 60 pacientes con isquemia cró-
nica previa a la arteriografía. Su edad media fue de
71 ± 13,1 años; el 57% eran pacientes con isquemia
grado III de Fontaine y en su mayoría varones (80%).
En cuanto a los factores de riesgo vascular clásicos,
se encontró una distribución típica de la población
elegible, con antecedentes de tabaquismo en un 79%
y la presencia de dislipemia como menos frecuente,
un 30%. Un 18,9% de la muestra tenía algún grado
de IRC. El tiempo medio de exploración por extre-
midad fue de 39 ± 18,8 min, siendo ligeramente
superior en pacientes con isquemia grado IV (5 min,
aproximadamente). 

En la tabla I se recogen los PAG e índices de fia-
bilidad (κ) para cada uno de los territorios. El PAG se
puede considerar excelente (igual o superior a un
90%) para todos los segmentos, excepto para el tibial
posterior y peroneo, del 83 y 74%, respectivamente.
El índice κ también indicó una concordancia muy
buena o buena para los distintos sectores, salvo para la
arteria peronea, con un índice κ moderado (> 0,40). 

La tabla II recoge la sensibilidad, especificidad,
VPP y RPD por territorios. La sensibilidad de la
prueba, es decir, los enfermos que la prueba detecta
como tales, puede considerarse muy aceptable para
todos los territorios, excepto para la peronea, que fue
del 67%. Por su parte, la especificidad de la prueba
fue mejor que su sensibilidad, estando por encima
del 90% en todos los casos, salvo en la peronea, que
fue del 88%. De acuerdo con el valor de la especifici-
dad, el VPP, esto es, la probabilidad de estar enfermo
cuando la ecografía dice que hay enfermedad, fue
cercano al 100% para casi todos los territorios. Por
su parte, la RPD que conocemos resulta de dividir la
probabilidad de obtener un resultado positivo cuando
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Tabla I. Indicadores de fiabilidad de la ecografía Doppler arterial

con relación a la arteriografía: porcentaje de acuerdo global

(PAG) e índice κ.

Sector arterial PAG κ

Aortoilíaco 0,93 0,86

Femoral 0,96 0,89

Poplíteo 0,90 0,81

Tibial anterior 0,92 0,84

Tibial posterior 0,83 0,62

Peroneo 0,74 0,50



el sujeto está enfermo por la probabi-
lidad de obtener el mismo resultado
cuando está sano; cuanto más se aleje
de 1, mejor será la prueba para dife-
renciar entre sujetos enfermos y sa-
nos. Nuestros resultados de RPD se
han descrito en la tabla II. Cuando el
valor de la especificidad es del 100%,
el complementario es igual a cero;
luego no se puede obtener el cociente
de RPD, atribuyéndose un valor má-
ximo o infinito. Así, la EDA en nues-
tro laboratorio resulta una prueba
excelente o buena para todos los terri-
torios, siendo su utilidad máxima para el segmento
femoral y tibial anterior, en los que la especificidad y
el VPP eran del 100%. 

Discusión

Aparte de las ventajas evidentes que la EDA como
prueba de imagen para el diagnóstico de la isquemia
crítica de miembros inferiores aporta en nuestro
arsenal diagnóstico –no invasiva, bien tolerada, repe-
tible a demanda, accesible, económica, no depen-
diente de otros especialistas– y a pesar de sus claros
inconvenientes –lenta, dependiente del explorador y
del enfermo–, en cualquier caso y a tenor de los re-
sultados obtenidos en nuestro laboratorio, se puede
considerar una prueba con una fiabilidad y validez
buena o muy buena. El hecho de contar con una RPD
positiva superior a 10 en casi todos los territorios a
priori, sugiere una alta rentabilidad diagnóstica en
pacientes con una elevada prevalencia de enferme-
dad arterial, como son nuestros pacientes con isque-
mia crítica de miembros inferiores. 

La arteriografía está considerada actualmente
como patrón oro en el diagnóstico de la enfermedad
arterial periférica, por su alta definición de las lesio-
nes aterotrombóticas. Por ello, el desarrollo de la

EDA en este diagnóstico responde fundamentalmente
a dos motivos de importancia, en nuestra opinión.
Uno es el carácter invasivo de la arteriografía. De su
realización no sólo pueden derivarse daños locales de
diversa entidad [11], sino que el contraste iodado
–incluyendo los de baja ionicidad– puede ocasionar
cuadros alérgicos en torno al 2%, nefrotoxicidad en
enfermos con IRC, no diabéticos, en un 12%, cifra
que se eleva hasta un 33% si son diabéticos además de
IRC [1,2]. Otro motivo es la falta de valoración hemo-
dinámica de las lesiones no oclusivas. La arteriografía
es biplanar e infravalora lesiones en cara posterior y
superpone arterias como la femoral profunda, obvian-
do hasta un 76% de sus lesiones ostiales [12]. 

Cuando se analiza la fiabilidad de la EDA con
respecto a la arteriografía, el porcentaje de acuerdo
se puede considerar excelente, siempre por encima
del 90%, salvo para los segmentos tibial posterior y
peroneo, que es del 83 y 74%, respectivamente; por-
centajes de acuerdo ligeramente inferiores, aunque
aceptables, en cualquier caso. Sin embargo, como
consecuencia de la alta frecuencia de patología en
los pacientes incluidos en el estudio, podría pensarse
que este alto grado de acuerdo se debe o se ve muy
influenciado sólo por el azar –si siempre se dice que
hay patología es relativamente fácil acertar en nues-
tros pacientes–. Para eliminar el papel del azar en el
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Tabla II. Sensibilidad, especificidad, valor pronóstico positivo (VPP) y razón de

probabilidades diagnósticas (RPD) de la ecografía Doppler arterial en el diagnósti-

co de la arteriopatía periférica.

Sector arterial Sensibilidad Especificidad VPP RPD

Aortoilíaco 93 93 93 13

Femoral 96 100 100 Máximo

Poplíteo 87 95 96 19

Tibial anterior 85 100 100 Máximo

Tibial posterior 81 92 97 9,67

Peroneo 67 88 91 5,67



porcentaje de acuerdo se calcula el índice κ [13], y
los resultados son semejantes. Obtenemos niveles de
concordancia buena o muy buena, moderada en la
arteria peronea. 

No obstante, una prueba muy fiable debe tam-
bién tener un importante grado de validez para clasi-
ficar correctamente a los pacientes según su patolo-
gía. La sensibilidad de la prueba, es decir, los enfer-
mos que la prueba detecta como realmente enfer-
mos, puede considerarse muy aceptable para todos
los territorios, excepto para la peronea, cuya de-
tección tiene menos sensibilidad, con un 67%. Las
pruebas muy sensibles son especialmente interesan-
tes para el diagnóstico tipo cribado, donde no intere-
san los falsos negativos. En cualquier caso, para con-
firmar patología, si existe enfermedad y, por tanto,
necesidad de actuar terapéuticamente, interesan las
pruebas muy específicas, donde no aparezcan falsos
positivos [14]. La especificidad de la EDA en nues-
tro laboratorio es todavía mejor que su sensibilidad.
Por tanto, podemos estar bastante seguros de la pre-
sencia de patología ante la obtención de un resultado
patológico, según la ecografía Doppler. No olvi-
demos que ante una prueba muy específica es muy
útil un resultado positivo. Así, una especificidad del
100% implica decir con toda seguridad que hay
patología. Incluso en la arteria peronea, cuya sensi-
bilidad había sido sólo del 67%, obtenemos una es-
pecificidad alta (88%). 

La sensibilidad y la especificidad miden, respec-
tivamente, el porcentaje de enfermos en los que se
obtiene un resultado positivo y el porcentaje de sanos
en los que se obtiene un resultado negativo. Sin em-
bargo, en la práctica habitual del clínico la situación
que se plantea es frecuentemente inversa: nosotros
debemos decidir si el sujeto está enfermo o no ante
un resultado positivo. Precisamente esto es lo que
mide el VPP. Para casi todos los territorios el VPP es
cercano al 100%; es decir, la probabilidad de estar
enfermo cuando la ecografía dice que hay enferme-
dad es del 100%. Para el territorio aortoilíaco y la

arteria peronea, el VPP está en torno al 90%. ¿Qué
supone? En el peor de los casos, sólo fallaremos en
una de cada diez ocasiones.

La RPD –razón de verosimilitud o likelihood ra-

tio– se considera actualmente un excelente parámetro
para decidir cuándo se realiza una prueba diagnósti-
ca. La RPD resulta de dividir la probabilidad de obte-
ner un resultado positivo cuando el sujeto está enfer-
mo por la probabilidad de obtener el mismo resulta-
do cuando está sano o, lo que es lo mismo, la sensibi-
lidad dividido entre 1–especificidad [14]. Cuanto
más se aleje de 1, mejor será la prueba para diferen-
ciar entre sujetos enfermos y sanos. Así, la EDA en
nuestro laboratorio resulta una prueba excelente o
buena para todos los territorios, siendo su utilidad
máxima para el segmento femoral y tibial anterior,
en los que la especificidad y el VPP eran del 100%.

La elección de 60 como tamaño de la muestra se
ha basado en criterios estadísticos, para obtener re-
sultados sólidos más que tendencias, además de la
constancia de que en trabajos anteriores similares se
contaba con números bastante inferiores, con buen
rendimiento estadístico [15-17].

Con relación al análisis descriptivo, no obtene-
mos nada destacable en cuanto a factores de riesgo
vascular clásicos (tabaco, 79%; hipertensión arterial,
70%; diabetes mellitus, 50%; dislipemia, 30%), ra-
zón de masculinidad (4) o la proporción de grados III
o IV de isquemia crónica (57 frente a 43%). Sí desta-
ca el hallazgo de un 18,9% de pacientes con algún
grado de IRC, sin duda debido al gran número de
hipertensos y a que la edad media de nuestra pobla-
ción estudiada es elevada (71 ± 13,1 años).

El tiempo medio de exploración por extremidad
fue de 39 ± 18,8 min, ligeramente superior en pa-
cientes con isquemia grado IV (5 min, aproximada-
mente). Se observó, asimismo, una tendencia a ex-
ploraciones más rápidas a lo largo de los siete meses
de realización del estudio. Este detalle guarda rela-
ción con la pericia o curva de aprendizaje, aunque
preferimos hablar en todo momento del conjunto de
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resultados sin dividirlos entre cartografías del inicio
del estudio o de su final. 

Nuestro trabajo guarda semejanza con el de otros
autores [6,7], donde en general se aprecian niveles de
especificidad altos, algo menores los niveles de sen-
sibilidad y una concordancia parecida. En el caso de
la arteria peronea, cuyo correcto estudio aporta siem-
pre peores resultados –esencialmente por razones
anatómicas [18]–, de tal modo que a veces se obvia
el resultado de su exploración [6], nuestro nivel de
concordancia moderada nos parece aceptable. No
obstante, por razones de seguridad dudamos sistemá-
ticamente de su condición de patológica o sana en el
resultado de la EDA, confiando en otra prueba de
imagen adicional en caso de plantear una eventual
revascularización. 

Entre nuestros designios iniciales y, por tanto,
una posible limitación de este estudio, se encontraba
la aplicación exclusiva de la EDA como única herra-
mienta para indicar cirugía arterial directa en miem-
bros inferiores en la mayoría de los casos. A este res-
pecto, podemos decir que, de acuerdo con otros gru-
pos expertos [3], es necesaria la validación personal
y de cada laboratorio previo a su aplicación clínica
directa. Por ello, la orientación del trabajo ha sido
nuestra validación en el campo de interés más que la
realización de cirugía arterial sin arteriografía. 

Otra limitación relativa puede ser que no se divi-
dan los datos relativos a las arterias ilíaca común y
externa, si bien bajo nuestro punto de vista el hallaz-
go de una buena curva trifásica en la femoral común
obvia la búsqueda de estenosis u oclusiones proxi-

males [7]; por ello, aunque inicialmente comenza-
mos dividiendo dicho sector, en un gran número de
casos no se exploró realmente por separado. 

Creemos aceptable la posibilidad de practicar
cirugía arterial sin arteriografía previa, en especial en
los sectores aortoiliofemoropoplíteos. En un labora-
torio completo, las pruebas funcionales y una EDA
pueden bastar para preparar al paciente. La explora-
ción cartográfica debe dirigirse ya no ha describir al
detalle el árbol arterial, sino a buscar lesiones sus-
ceptibles de tratamiento endovascular o derivativo,
describiendo en este caso exactamente (morfología
de la curva, medición de velocidades pico sistólica,
diastólica final) los mejores lugares para anastomo-
sis proximal y distal. Además, el apoyo prestado por
la cirugía endovascular en la revascularización es
capital y permite obviar, en la gran mayoría de casos,
la arteriografía convencional previa. No obstante, si
hay necesidad de derivar al sector distal, nuestros
resultados nos obligan a confirmar patología con una
segunda prueba de imagen. 

En conclusión, a tenor de los resultados obtenidos en
nuestro laboratorio, se puede considerar la EDA
como una prueba válida y fiable, especialmente en
algunos sectores. En los sectores distales, con espe-
cial atención sobre la arteria peronea, es necesaria en
todo caso otra prueba de imagen. No obstante, se
precisarán ulteriores estudios de aplicabilidad clíni-
ca directa y comparativos de su morbimortalidad
final previos a indicar cirugía sin arteriografía en el
sector arterial de los miembros inferiores. 
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THE SENSITIVITY, SPECIFICITY AND RELIABILITY OF ARTERIAL DOPPLER ULTRASONOGRAPHY 
IN THE DIAGNOSIS OF CRITICAL ISCHAEMIA OF THE LOWER LIMBS COMPARED TO ARTERIOGRAPHY

Summary. Introduction. Arteriography is still considered to be the gold standard in the diagnosis of critical ischaemia.
Nevertheless, it can cause locoregional arterial damage, as well as allergic reactions and nephrotoxicity, and it does not
evaluate the lesions haemodynamically. Arterial Doppler ultrasonography (ADU) has proved to be valid and reliable in
the lower limbs and supra-aortic trunks but, because it is an examiner-dependent technique, individual and laboratory
validation of findings is required. Aim. To analyse and validate ADU as a diagnostic test in patients with critical
ischaemia, as compared to arteriography. Patients and methods. A cross-sectional random design, with ADU applied
blind and independently with respect to arteriography conducted in a sample of 60 patients with critical lower limb
ischemia undergoing their preoperative study. Reliability is determined by means of the percentage of overall agreement
and the kappa index. Validity is determined by the sensitivity, specificity, predictive positive value (PPV) and diagnostic
likelihood ratio (DLR). Results. Mean examination time per limb: 39 min. Good or very good kappa indexes in all
sectors, except in the fibular artery (moderate). Highly sensitive in proximal territories. Specificity above 90%, except in
the fibular artery (88%). PPV always above 90%. High DLR values. Conclusions. In the light of the results obtained in
our laboratory, ADU can be considered to be a diagnostic test that is very useful as an alternative to arteriography,
since its reliability is good or very good and its validity, in terms of sensitivity, specificity, PPV and DLR, is very high.
Yet, in the distal sector, with special attention to the fibular artery, another imaging test must always be carried out
before setting an indication for surgery. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 121-7]
Key words. Doppler. Duplex scan. Kappa index. Mapping. Sensitivity. Specificity.
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Introducción

La trombosis del bypass femoropoplíteo es un pro-
blema frecuente, ya que el 50% de los injertos proté-
sicos y el 30% de los injertos autólogos fallan en los
primeros cinco años [1,2], lo que supone un riesgo
importante de pérdida de extremidad.

La trombólisis intraarterial es una de las opciones
terapéuticas de las que disponemos para solucionar
dicha complicación y consiste en la disolución enzi-
mática de un trombo con el propósito de restaurar el
flujo sanguíneo en el injerto, así como en las arterias
colaterales y distales. Permite además identificar la
lesión subyacente para tratarla en un segundo tiem-
po, con cirugía o con tratamiento endovascular, en
unas condiciones más favorables [3,4].

Sin embargo, la baja permeabilidad a medio plazo
y las posibles complicaciones locales y sistémicas
hacen replantear su indicación. Las series publicadas
son muy heterogéneas y no es posible llegar a deter-
minar los casos idóneos para este tipo de tratamiento.
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ANÁLISIS CRÍTICO DEL TRATAMIENTO FIBRINOLÍTICO EN LA TROMBOSIS DEL BYPASS FEMOROPOPLÍTEO

Resumen. Objetivo. Evaluar el resultado de la terapia fibrinolítica en el tratamiento de la trombosis del injerto femoro-
poplíteo. Pacientes y métodos. Desde enero de 1998 a diciembre de 2005 se han tratado 50 casos de trombosis de bypass
femoropoplíteo con fibrinólisis local con urocinasa. La muestra se compone de 30 pacientes con edad media de 67,7
años, portadores de bypass a primera (16%) o tercera porción (84%), con material protésico (88%) o vena (12%). La
trombosis sucedió en el primer año de control clínico en el 73% de los casos. Presentaron una isquemia grado I y IIa
(escala de Rutherford) el 58%. Se trató del primer episodio de trombosis en el 66% de la muestra. El tiempo de evolución
de la isquemia fue menor de 14 días en el 58% de los casos. Resultados. La eficacia técnica fue del 80%. Se identificó
lesión causante de la trombosis en el 90% de los casos, tratándose con terapia endovascular (69,4%) o cirugía (19,4%).
La permeabilidad y el salvamento de extremidad al año fueron del 26,8 y 50,6%, respectivamente, y a los dos años del
22,3 y 47,2%, respectivamente. Los injertos que se fibrinolisaron por primera vez presentaron mayor permeabilidad (p =
0,008) y mayor salvamento de extremidad (p = 0,006), que los injertos que ya se habían tratado previamente. Conclusio-
nes. La terapia trombolítica es una técnica útil para restablecer la permeabilidad de los injertos femoropoplíteos; no
obstante, los resultados obtenidos en la segunda y tercera fibrinólisis de un mismo bypass hacen replantear la necesidad
de un tratamiento alternativo. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 129-38]
Palabras clave. Bypass. Fibrinólisis. Isquemia aguda. Injertos femoropoplíteos. Urocinasa.

Análisis crítico del tratamiento fibrinolítico 
en la trombosis del bypass femoropoplíteo
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El objetivo de este estudio es analizar nuestros
resultados en la fibrinólisis del bypass femoropoplí-
teo, determinando los factores que influyen en el éxi-
to o no del tratamiento y cuáles podrían ser los casos
ideales que se beneficiarían de éste.

Pacientes y métodos

Desde enero de 1998 a diciembre del 2005 se trata-
ron con terapia trombolítica local 50 episodios de
trombosis de bypass femoropoplíteo en 30 pacientes,
y se consideró la trombólisis locorregional la prime-
ra opción terapéutica en este tipo de patología. 

Cada episodio de trombosis se analizó de manera
independiente y los resultados se analizaron en fun-
ción de aquél. Se excluyeron del estudio las trombo-
sis yatrógenas y los bypasses femoropoplíteos aso-
ciados a otro bypass.

No se indicó la fibrinólisis en las trombosis que
ocurrieron en el postoperatorio inmediato (menos de
14 días), las que cursaron con una isquemia irreversi-
ble (grado III de la clasificación de Rutherford de la
isquemia aguda) [3-5] y las que se manifestaron de
manera asintomática o con una claudicación a larga
distancia (más de 150 m) [3,4]. Asimismo, se asu-
mieron las contraindicaciones publicadas en los
documentos de consenso [3,4].

Se practicó la técnica de forma urgente, es decir,
de manera inmediata, si existía pérdida sensitiva y
debilidad muscular moderada (categoría IIb de la
clasificación de Rutherford) [3-5], y en el resto de los
casos se realizó de forma programada (Tabla I).

El tiempo de evolución de la isquemia únicamente
se tuvo en cuenta si la trombosis tenía más de 30 días,
en cuyo caso se desestimó la práctica de la trombólisis.

Las características demográficas del grupo a
estudio se muestran en la tabla II.

La técnica se efectúa de manera uniforme: se rea-
liza una arteriografía diagnóstica a través de un
abordaje femoral retrógrado contralateral en el 95%
de los casos; se recanaliza el injerto mediante una
guía hidrofílica recta (terumo 0,035 stiff) y un caté-
ter multipropósito; posteriormente, se progresa un
catéter multiperforado, a partir del cual se introdu-
cen 300.000 UI de urocinasa en bolo intratrombo
(pulse spray) en 20-30 min y 100.000 UI/h en perfu-
sión continua durante un tiempo medio de 19,5 h. Se
asoció profilaxis antibiótica y protección gástrica, y
en ningún caso se asoció anticoagulación ni antia-
gregación sistémica. Se realizó vigilancia clínica y
analítica a las 4 y las 12 h del inicio del tratamiento.
Tras 24 h se realizó una arteriografía de control para
evaluar la eficacia de la técnica, determinando la
existencia de lesiones asociadas y, si fue preciso, su
tratamiento.
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Tabla I. Clasificación de Rutherford de la isquemia aguda [4,6].

Categoría Descripción Pérdida sensitiva Debilidad muscular Indicación de fibrinólisis

1.    Viable No necesita tratamiento inmediato No No Sí diferido

2a. Tratable Salvable si tratamiento diferido Mínimo (en dedos) No Sí diferido

o no

2b. Tratable Salvable si tratamiento inmediato Sí Media o moderada Sí urgente

3.   Irreversible Pérdida de tejido mayor o daño Anestesia profunda Parálisis rígida No

nervioso inevitable



La fibrinólisis se consideró que fue eficaz cuando
el trombo se lisó en más de un 90% de su volumen y
se restauró el flujo anterógrado [3,4]. Los procedi-
mientos que debieron interrumpirse se incluyeron en
el grupo ‘no eficaz’.

Se determinó si existía lesión subyacente: si se
trataba de una estenosis corta (< 3 cm), se realizó una
angioplastia simple; pero, si eran lesiones más exten-
sas (oclusiones, estenosis > 3 cm, pseudoaneuris-
mas, fístulas, etc.) o el tratamiento endovascular no
fue eficaz, se indicó una reparación quirúrgica.
Cuando no existió lesión apreciable, se inició trata-
miento con anticoagulación oral.

El control clínico consistió en una revisión clíni-
ca y eco-Doppler cada seis meses.

Los parámetros analizados han sido la permeabi-
lidad del injerto, la tasa de salvamento de extremidad
y la tasa de mortalidad.

La determinación de la permeabilidad se basó
siempre en un hallazgo objetivo del segmento revas-
cularizado [5], evidenciándose en un eco-Doppler o
una arteriografía.

La supervivencia o salvamento de una extremi-
dad se definió como la conservación de un miembro
funcional.

Los resultados se analizaron mediante un test de
Kaplan-Meier y se utilizó el test log rank para compa-
rar los grupos. El análisis de regresión logística de Cox
se empleó para determinar algún factor que se asocia-
se de manera independiente a un mejor pronóstico.

Resultados

La lisis completa se terminó en 40 casos, es decir en
el 80%.

El fracaso técnico (10 casos, 20%) se debió a la
persistencia del trombo (siete) o a la interrupción de
la técnica por complicaciones (tres). Las causas que
motivaron la interrupción de la técnica fueron hemo-
rragias graves en dos casos (hematemesis y sangrado
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Tabla II. Características demográficas.

n

Pacientes 30

Trombosis 50

Sexo

Varón 48 (96%)

Mujer 2 (4%)

Edad (años)

Intervalo 45,94-90,35

Edad media 67,69

Factores de riesgo vascular

Tabaquismo 36 (72%)

Diabetes mellitus 11 (22%)

Hipertensión arterial 15 (30%)

Dislipemia 11 (22%)

Tipo de bypass

Primera porción 8 (16%)

Tercera porción 42 (84%)

Material

Prótesis 44 (88%)

Vena 6 (12%)

Tiempo de implantación del bypass

< 1 año 38 (73%)

> 1 año 12 (24%)

Orden de la fibrinólisis

Primera vez 33 (66%)

Segunda vez 11 (22%)

> segunda vez 6 (12%)

Duración de la isquemia

< 14 días 29 (58%)

> 14 días 15 (30%)

Intervalo (días) 1-30

Media (días) 9,7

Gravedad de la isquemia

I y IIa (técnica programada) 29 (58%)

IIb (técnica urgente) 18 (36%)



vesical), y descompensación cardiológica en otro
caso. El tiempo medio de infusión del fármaco en
estos casos fue de 10,3 h. El tratamiento alternativo
consistió en la amputación directa (cuatro casos), la
realización de un nuevo bypass (cuatro) o la trom-
bectomía quirúrgica (dos), a pesar de lo cual todos
perdieron el miembro antes del año.

En el grupo de éxito técnico se detectó lesión sub-
yacente en el 90% de los casos, siendo la localiza-
ción más frecuente las anastomosis (40% en la distal
y 37,5% en la proximal) y las arterias distales (35%),
tratándose de forma endovascular en el 69,4% de los
casos y con cirugía en el 19,4% (Fig. 1).

En el grupo en el que la fibrinólisis resultó eficaz,
la permeabilidad al año y a los dos años fue del 26,8
y del 22,3%, respectivamente, mientras que el salva-
mento de extremidad fue del 69,2 y del 47,2% al año
y a los dos años, respectivamente (Figs. 2 y 3).

Presentaron complicaciones 16 casos (32%), de
los cuales la mayoría (14%) se trataron de hemorra-
gias en el lugar de punción, que cedieron con trata-
miento conservador. En dos casos (4%) se produje-
ron embolismos distales que precisaron tratamiento
quirúrgico.

No existieron muertes relacionadas con el proce-
dimiento ni en los 30 días posteriores, aunque tres
pacientes (6%) presentaron una descompensación de
su cardiopatía previa. La supervivencia al año y a los
dos años fue del 92,7 y 89,8%, respectivamente.

En cuanto a los factores que influyeron en el re-
sultado a largo plazo, el orden de la fibrinólisis es el
único factor que se asoció estadísticamente a una me-
jor permeabilidad y salvamento de extremidad. Es
decir, que los injertos que se fibrinolisan por primera
vez tienen mayor permeabilidad (p = 0,008) y mayor
salvamento de extremidad (p = 0,006) que los que ya
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Figura 1. Algoritmo de tratamiento.



se han lisado en alguna ocasión (Tabla III) (Figs. 2 y
3). Mediante el análisis de regresión de Cox se deter-
minó que dicho factor pronóstico era independiente
de los demás factores analizados.

Si analizamos los factores relacionados con el ti-
po de bypass (bypass primera porción/tercera por-

ción, prótesis/vena, antigüedad < 1 año / > 1 año) se
encontraron diferencias que no alcanzaron la signifi-
cación estadística, debido al bajo número de casos
que formaba alguno de los grupos. Sin embargo, se
observó una mejor permeabilidad en los bypasses con
una antigüedad mayor de un año (p = 0,11), y un ma-
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Figura 2. Permeabilidad posfibrinólisis. Figura 3. Salvamento de extremidad posfibrinólisis.



yor salvamento de extremi-
dad en los injertos a la pri-
mera porción (p = 0,09)
(Tabla III).

El tiempo de isquemia
no resultó ser un factor pro-
nóstico, ya que los pacien-
tes con menos de 14 días de
evolución del cuadro tuvie-
ron unos resultados simila-
res a los de más de 14 días
(Tabla III).

Los pacientes que cursa-
ron con una isquemia más
grave (grado 3 de la escala
de Rutherford) [3] tuvieron
peor pronóstico, aunque las
diferencias no alcanzaron la
significación estadística (p =
0,28 en la permeabilidad y
0,06 en el salvamento de ex-
tremidad) (Tabla III).

En cuanto a la correc-
ción de las lesiones subya-
centes y tipo de tratamiento
asociado, no se hallaron
diferencias estadísticamen-
te significativas (Tabla III).

Discusión

La terapia fibrinolítica surge en forma de terapia sis-
témica en el tratamiento de numerosas patologías,
pero el elevado riesgo de complicaciones hemorrági-
cas condiciona la introducción de la administración
local en 1974 por Dotter et al [6]; técnica que poste-
riormente resurge con los trabajos de Katzen et al en
1981 [7], hasta llegar a la conclusión de que el uso de
los agentes líticos en el punto de la trombosis tiene
un menor efecto lítico sistémico y hemorrágico. 

Las indicaciones de la terapia fibrinolítica local
son numerosas: en el tratamiento del infarto agudo
de miocardio, en el embolismo pulmonar, la trombo-
sis venosa profunda y el accidente cerebrovascular,
así como en la isquemia de miembros inferiores,
aunque en este último caso está sin definir actual-
mente cuál podría ser el paciente idóneo [8]. 

En la década de los noventa se publican tres estu-
dios aleatorizados y prospectivos que nos ayudan a
acercarnos a ese caso ideal [9-13].

El primero de éstos, el estudio Rochester [9,10]
aleatorizó 114 pacientes con isquemia aguda, de me-
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Tabla III. Análisis univariante de factores que afectan a la permeabilidad y al salvamento de

extremidad posfibrinólisis.

n Permeabilidad p Salvamento p

media (meses) extremidad 

medio (meses)

Bypass a 1.ª porción 4 7,70 0,97 70,40 0,09

Bypass a 3.ª porción 36 3,40 27,01

Injertos antólogos 5 7,85 0,22 24,38 0,23

Injertos protésicos 35 9,77 31,25

Antigüedad < 1año 32 8,90 0,11 33,36 0,77

Antigüedad > 1año 8 20,70 24,09

Orden 1.ª vez 27 15,99 0,008 41,91 0,006

Orden > 1.ª vez 13 2,90 18,61

Tiempo < 14 días 12 9,92 0,66 30,23 0,47

Tiempo > 14 días 22 10,97 29,82

Gravedad isquemia I y IIa 20 14,82 0,28 41,03 0,06

Gravedad isquemia IIb 17 4,42 24,01

Sí tratamiento asociado 32 12,60 0,36 35,19 0,78

No tratamiento asociado 8 3,92 16,21

Cirugía asociada 7 13,56 0,57 30,22 0,32

Tratamiento endovascular 25 11,70 36,58



nos de siete días de evolución, en dos grupos según el
tratamiento aplicado (cirugía o tratamiento fibrinolí-
tico). La fibrinólisis se asoció a menores complica-
ciones cardiopulmonares frente a la cirugía, con me-
jor supervivencia que en el grupo quirúrgico, aunque
no existieron diferencias en cuanto al salvamento de
extremidad.

El estudio STILE [10-12] aleatorizó 393 pacien-
tes con isquemia grave y crónica –catalogada como
tal según el tiempo de evolución de la isquemia fuera
menor o mayor a 14 días–, causada por trombosis
tanto de arterias nativas como de injertos vasculares.
La fibrinólisis obtuvo mejores resultados cuando la
isquemia era menor de 14 días, mientras que en este
grupo la tasa de amputaciones fue mayor cuando el
tratamiento fue quirúrgico. Por el contrario, la tasa
de amputaciones fue mayor cuando se realizó fibri-
nólisis en el grupo de isquemia de más de 14 días.
También determinó que las oclusiones de arteria na-

tiva respondían peor a la fibrinólisis, mientras que el
resultado era mejor en los injertos ocluidos.

En 1998, el estudio TOPAS (Thrombolysis or

Peripheral Arterial Surgery) [10,13], que aleatorizó
544 pacientes con isquemia de menos de 14 días, lle-
gó a la conclusión de que la fibrinólisis permite redu-
cir la complejidad de la cirugía, con un índice de
amputaciones y supervivencia similar al del trata-
miento quirúrgico aislado.

En estos momentos, la única indicación justifica-
da de la trombólisis era la isquemia aguda inferior a
14 días, causada por trombosis de arteria nativa o
prótesis vascular, obteniéndose mejores resultados
en el último caso. Posteriormente se realizan nume-
rosos estudios retrospectivos que generan más con-
fusión, ya que en ocasiones estudian simultáneamen-
te arterias nativas e injertos, usan distintas pautas de
fibrinólisis y estudian grupos de pequeño tamaño
durante un tiempo de control clínico insuficiente.
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Tabla IV. Resultados de fibrinólisis de injertos femoropoplíteos.

Xeral-Cíes Barjau et al Hye et al Nackman et al Zuckerman et al Conrad et al

2006 2001 [18] 1994 [14] 1997 [16] 2003 [17] 2003 [15]

N.º de casos 50 72 40 44 91 69

Éxito técnico 80% 88,9% 92% 75% 88% 71%

Permeabilidad

12 meses 26,8% 36,4% 30% 34% 47% 50%

24 meses 22,3% 25,5% 25% 16% 50%

Salvamento de extremidad

12 meses 50,6% 85,5% 56% 70-80%

24 meses 47,2% 83,6% 80% 56% 75% 70-80%

Supervivencia a 3 años 83,5% 74% 75%

Complicaciones 32% 40,3% 27% 16% 17%

Mayores 6% 16,7% 19%

Menores 26% 40,3%



Nuestra serie es un estudio retrospectivo, con las
limitaciones que esto conlleva, pero maneja una po-
blación homogénea de casos que se tratan de manera
uniforme, por lo que los resultados obtenidos son
comparables a series previas de fibrinólisis de by-

pass femoropoplíteo (Tabla IV) [14-18]. 
La eficacia de la técnica en nuestro estudio (80%)

es similar a la de los estudios comparados (71-92%)
[14-18]. El grupo de pacientes en el que no se consi-
guió la repermeabilización del injerto tuvo un pro-
nóstico nefasto, ya que, a pesar de los tratamientos
realizados, todos los pacientes perdieron la extremi-
dad antes del año. Este dato coincide con el estudio
NATALI (National Audit of Thrombolysis for Acute

Leg Ischemia) [19], ya que observaron que la ‘super-
vivencia libre de amputación’ es del 91% cuando la
lisis del trombo es efectiva, pero decrece al 39%
cuando no lo es.

El resultado de permeabilidad a dos años (22,3%)
es un valor intermedio con respecto a las series revi-
sadas (16-50%) [14-8], aunque el salvamento de
extremidad a dos años (47,2%) es ligeramente infe-
rior (56-82,7%) [14-8].

Las complicaciones (32%) resultan comparables
a los estudios mencionados (27-59%), teniendo ci-
fras de complicaciones graves (6%) relativamente
bajas [14-18].

En cuanto a factores como el tiempo de evolu-
ción de la isquemia, hemos observado un tiempo
medio (7,9 días) superior a los encontrados en la
bibliografía (2,3 a 6 días) [14-18]. No encontramos
diferencias significativas en los resultados de los
pacientes con isquemia inferior a 14 días con res-
pecto a los de isquemia de más de 14 días, debido
probablemente a la baja potencia del test condicio-
nado por el pequeño tamaño de las muestras (Tabla
III). Este dato coincide con los estudios revisados
[14-18], pero se contrapone al estudio STILE [10-
12]; por ello, consideramos que se deben tratar is-
quemias de menos de un mes de evolución lo más
pronto posible.

En cuanto al tipo de injerto, no hemos observado
diferencias debidas al tipo de material utilizado. Con
relación a este tema, en la bibliografía existen opi-
niones dispares, ya que autores como Hye et al [14]
creen que las prótesis responden mejor al tratamien-
to fibrinolítico que las venas, mientras que otros,
como Conrad et al [15], opinan lo contrario. 

Hemos observado en nuestro estudio que los
injertos suprageniculares tienen un mayor salvamen-
to de extremidad, aunque la diferencia no alcanza la
significación estadística. Este dato coincide con los
resultados obtenidos por Nackman et al [16], ya que
observan que los injertos suprageniculares tiene una
permeabilidad posfibrinólisis significativamente
mayor que los injertos infrageniculares.

La antigüedad del injerto también es un factor
pronóstico, ya que tanto en nuestro estudio como en
los revisados [14-18] se observa que los injertos
con menos de un año de antigüedad tienen peor pro-
nóstico. Esto se debe a que un injerto con una trom-
bosis precoz refleja un calibre inadecuado, lecho
distal de mala calidad, etc., problemas de difícil
solución. 

El grado de isquemia es uno de los factores más
importantes para la elección de la terapéutica, ya que
a los problemas que produce la gravedad de la isque-
mia hay que añadir el tiempo de perfusión del trombo-
lítico y las consecuencias del propio tratamiento (sín-
drome de revascularización, embolismos distales,
etc.). Sin embargo, la diferencia no alcanza la signifi-
cación estadística. En la bibliografía revisada no es un
factor frecuentemente estudiado, a pesar de las reco-
mendaciones de los documentos de consenso [3,4].

El orden de la fibrinólisis es un factor relevante
en cuanto al resultado a largo plazo: nuestro estudio
aporta que el orden de la fibrinólisis se asocia esta-
dísticamente a una mejor permeabilidad y salvamen-
to de extremidad, ya que los injertos que se fibrino-
lisan por primera vez tienen mayor permeabilidad
(p = 0,0084) y mayor salvamento de extremidad (p =
0,006) que los que ya se han lisado en alguna oca-

C. GALLEGO-FERREIROA, ET AL

ANGIOLOGÍA 2007; 59 (2): 129-138136

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .



sión. Por ello, debido a los riesgos hemorrágicos que
la técnica tiene y el mal pronóstico de la extremidad
si ésta falla, consideramos que no debe aplicarse
repetidamente sobre un mismo injerto. 

La aplicación de tratamiento asociado a la fi-
brinólisis tiene un mejor resultado a largo plazo, tal y
como obtienen Zuckerman et al [17] en su estudio,
pero la realización de tratamiento endovascular o
cirugía carece de indicaciones definidas, sin poder
demostrar en nuestro estudio ni en la bibliografía
revisada datos que apoyen una u otra alternativa.

Conclusiones

La trombólisis intraarterial es una técnica útil en el
tratamiento de la trombosis del bypass femoropoplí-

teo que permite restaurar la permeabilidad del injerto
con un intervalo de complicaciones relativamente
bajo, aunque con resultados mediocres a largo plazo.

Por ello, se debe aplicar lo antes posible en trom-
bosis de hasta un mes de evolución, teniendo en
cuenta que se obtienen mejores resultados en injertos
suprageniculares, de más de un año de antigüedad,
que se ocluyen por primera vez. 

Aunque la fibrinólisis local del injerto femoropo-
plíteo constituye un tratamiento eficaz, es necesaria
una cuidadosa selección individualizada, valorando
de forma apropiada riesgo/beneficio, clínica, tiempo
de evolución, tolerancia a las complicaciones del tra-
tamiento, etc. 

Como en cualquier tipo de tratamiento, su éxito
se basará en la experiencia del equipo y, por supues-
to, en una correcta indicación.
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A CRITICAL ANALYSIS OF FIBRINOLYTIC TREATMENT IN FEMORAL-POPLITEAL BYPASS THROMBOSIS

Summary. Aim. To evaluate the results of fibrinolytic therapy in the treatment of femoral-popliteal graft thrombosis.
Patients and methods. Between January 1998 and December 2005, 50 cases of femoral-popliteal bypass thrombosis were
treated by local fibrinolysis using urokinase. The sample consisted of 30 patients with a mean age of 67.7 years who had
received a bypass made of either prosthetic material (88%) or vein (12%) in the first (16%) or third portion (84%).
Thrombosis occurred during the first year of clinical monitoring in 73% of cases. Grade I and IIa ischaemia (Rutherford
scale) was present in 58% of them. It was the first episode of thrombosis for 66% of the sample. Progression time of the
ischaemia was 14 days or less in 58% of cases. Results. Technical efficiency was 80%. The lesions causing the
thrombosis were found in 90% of cases and were treated with endovascular therapy (69.4%) or surgery (19.4%). Patency
and limb salvage at one year were 26.8 and 50.6%, respectively, and at two years the figures were 22.3 and 47.2%,
respectively. The grafts submitted to fibrinolysis for the first time offered greater patency (p = 0.008) and higher limb
salvage rates (p = 0.006) than grafts that had been treated previously. Conclusions. Thrombolysis therapy is a useful
technique for restoring the patency of femoral-popliteal grafts; yet, the outcomes of second and third-time fibrinolysis of
the same bypass make it necessary to consider an alternative treatment. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 129-38]
Key words. Acute ischaemia. Bypass. Femoral-popliteal grafts. Fibrinolysis. Urokinase.
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Introducción

A pesar de los importantes avances que la cirugía
vascular está experimentando en los últimos años,

las amputaciones mayores por causa isquémica
continúan siendo parte de la práctica quirúrgica de
los cirujanos vasculares; su incidencia se ha mante-
nido estable en las dos últimas décadas y oscila
entre las 17 y las 43 amputaciones/100.000 habitan-
tes/año [1-3].

El desarrollo de un buen programa de rehabilita-
ción es fundamental para el restablecimiento de la
deambulación y la independencia de los pacientes
que sufren una amputación mayor. El fracaso en la
rehabilitación de estos pacientes conlleva no sólo
una discapacidad para el propio paciente, sino tam-
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PRONÓSTICO FUNCIONAL TRAS AMPUTACIÓN MAYOR POR CAUSA 
ISQUÉMICA EN PACIENTES CON DEAMBULACIÓN PREVIA

Resumen.  Introducción. La amputación mayor por isquemia es una importante causa de discapacidad y genera un eleva-
do coste sociosanitario. Objetivo. Hemos analizado los factores que influyen en la rehabilitación de los pacientes que pre-
viamente deambulaban y sufren una amputación mayor de causa isquémica. Pacientes y métodos. Realizamos 119 ampu-
taciones mayores por causa isquémica en 105 pacientes con deambulación (entre enero de 2000 y diciembre de 2004). El
grado de rehabilitación se valoró con el Walking Ability Index (WAI): 1-2: deambulación sin soporte; 3-5: deambulación
con soporte; 6: no deambulación. Analizamos: la edad, el sexo, la obesidad, los factores de riesgo cardiovascular, la
comorbilidad, el nivel de amputación, la biamputación y el apoyo familiar. Análisis estadístico: chi al cuadrado y t de Stu-
dent. Resultados. De los 105 pacientes que iniciaron el programa de rehabilitación: 81 varones (77%), edad 72 ± 13 años
(14-100), 14 biamputados (13,3%), 104 amputaciones supracondíleas y 15 infracondíleas. Seguimiento: 19,7 ± 16,1 meses
(1,1-60). El 54,3% de estos pacientes consiguió una deambulación efectiva. La puntuación WAI obtenida fue: 1-2: 46
(43,8%); 3-5: 11 (10,5%); 6: 48 (45,7%). Influyeron negativamente en la rehabilitación: la edad ≥ 80 años (RR: 4,76; IC
95%: 1,8-12,2; p = 0,001), el sexo femenino (RR: 5,1; IC 95%: 1,8-14,2; p = 0,001), la amputación supracondílea frente a
la infracondílea (RR: 5,5; IC 95%: 1,1-26,2; p = 0,019), la hemiplejía (RR: 3,48; IC 95%: 1,1-11,9; p = 0,038) y la caren-
cia de apoyo familiar (RR: 7,23; IC 95%: 1,5-34,9; p = 0.005). Conclusiones. La mitad de los pacientes amputados por
causa isquémica que inician un programa de rehabilitación consigue una protetización satisfactoria. El nivel infracondíleo
obtiene altas tasas de deambulación. El apoyo familiar es muy importante. La edad elevada, el sexo femenino y el déficit
neurológico previo son factores de mal pronóstico para conseguir la rehabilitación. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 139-45]
Palabras clave. Amputación mayor. Extremidades inferiores. Isquemia. Pronóstico funcional. Prótesis. Rehabilitación.

Pronóstico funcional tras amputación mayor por causa 
isquémica en pacientes con deambulación previa
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bién una importante carga social y económica tanto
para la familia como para la sociedad [1,2,4].

Nuestro objetivo ha sido conocer el pronóstico
funcional de aquellos pacientes previamente deam-
bulantes que se someten a una amputación mayor
por causa isquémica y que comienzan un proceso de
rehabilitación en nuestro centro, así como valorar la
influencia que ejercen diversos factores sobre este
proceso de rehabilitación.

Pacientes y métodos

Realizamos un estudio retrospectivo entre enero de
2000 y diciembre de 2004 en el cual incluimos a
aquellos pacientes previamente deambulantes que
sufrieron una amputación mayor por causa isquémi-
ca y que iniciaron el programa de rehabilitación en
nuestro centro. Se excluyó a aquellos pacientes que
previamente a la amputación no caminaban debido a
un deterioro cognitivo, a una enfermedad terminal o
a un encamamiento prolongado, así como a aquellos
que fallecieron en el postoperatorio precoz (< 30
días) y que, por tanto, no pudieron iniciar el progra-
ma de rehabilitación.

Registramos las características demográficas y
clínicas de los pacientes incluyendo los factores de
riesgo cardiovascular clásicos –tabaquismo, hiper-
tensión, diabetes mellitus, dislipemia– y las diversas
comorbilidades –obesidad mórbida, cardiopatía is-
quémica (CI), enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica (EPOC), insuficiencia renal crónica (IRC) y
enfermedad cerebrovascular (ECV)– para valorar su
influencia sobre el grado de rehabilitación obtenido.

Los criterios empleados para clasificar a los pa-
cientes dentro de cada una de las categorías fueron:
– Fumadores: aquellos pacientes que presentaban

un hábito tabáquico activo.
– Hipertensión arterial: pacientes ya diagnostica-

dos previamente y que estaban siendo tratados
con una dieta o una medicación específicas.

– Diabetes mellitus: pacientes con glucemias basa-
les ≥ 127 mg/dL o en tratamiento con dieta, anti-
diabéticos orales o insulina.

– Dislipemia: pacientes con valores séricos de co-
lesterol total ≥ 200 mg/dL o colesterol-LDL ≥
100 mg/dL, o que se encontraban en tratamiento
dietético o farmacológico.

– Obesidad mórbida: pacientes con índice de masa
corporal ≥ 40.

– CI: pacientes con antecedentes de angor estable o
inestable, infarto de miocardio o miocardiopatía
dilatada de origen isquémico.

– EPOC: pacientes con FEV1 (volumen espiratorio
forzado en el primer segundo) < 80% o en trata-
miento con broncodilatadores.

– IRC: pacientes con niveles basales de creatinina
sérica ≥ 1,5 mg/dL.

– ECV: pacientes con antecedentes de ictus mayor
o menor con déficit neurológicos permanentes de
diverso grado.

Registramos el nivel de amputación realizada (supra-
condíleo o infracondíleo), la unilateralidad o la bila-
teralidad de ésta y la presencia de complicaciones lo-
cales (hematoma, infección, necrosis) en el muñón.

Añadimos los antecedentes de un procedimiento
de revascularización previo cuando lo hubo y del
sector revascularizado así como el tiempo transcurri-
do entre dicho procedimiento y la amputación ma-
yor, o si se trataba de una amputación primaria.

También recogimos la disponibilidad de apoyo
familiar; lo definimos como la presencia o la ausen-
cia de un familiar de primer grado que se implique en
el proceso de rehabilitación.

El servicio de rehabilitación de nuestro hospital
dirigió y supervisó directamente el programa de re-
habilitación de estos pacientes. Al alta del programa
de rehabilitación se valoraron los resultados funcio-
nales mediante el índice de capacidad de deambula-
ción (WAI, Walking Ability Index). Otorga una pun-
tuación a los pacientes entre 1 y 6 según su capacidad
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de deambulación; la puntuación más elevada (1) co-
rresponde a aquellos pacientes que caminan sin so-
porte y 6 a aquellos que precisan de una silla de rue-
das para los desplazamientos (Tabla I).

Los pacientes se clasificaron en dos grupos según
el índice WAI obtenido al alta. En el grupo I se inclu-
yó a aquellos pacientes con un índice WAI 1-5, los
cuales son capaces de caminar solos o con algún tipo
de apoyo, y en el grupo II se incluyó a los pacientes
con un índice WAI de 6, aquellos que no han recupe-
rado una deambulación efectiva.

Las variables cualitativas se han expresado como
n (%), y las cuantitativas, como media ± desviación
estándar. El análisis estadístico se ha realizado con el
programa SPSS 10.0 y se han utilizado los tests es-
tadísticos chi al cuadrado para variables cualitativas
y t de Student para variables cuantitativas. Hemos
considerado significativa una p < 0,05.

Resultados

Durante el período de estudio se intervino en nuestro

servicio a 170 pacientes, de los
que 65 quedaron excluidos por
los criterios anteriormente des-
critos. Se ha incluido, por tan-
to, a 105 pacientes, a los cuales
se les han realizado 119 ampu-
taciones mayores.

La serie consta de 81 hom-
bres (77%) y 24 mujeres (23%)
con una edad media de 72 ± 13
años (14-100). Los factores de
riesgo cardiovascular y las pa-
tologías de base de los pacien-
tes se reflejan en la tabla II.

Las 119 amputaciones reali-
zadas incluyeron 104 amputa-
ciones supracondíleas (87,3%)
y 15 infracondíleas (12,7%).

Hubo complicaciones locales en 18 muñones (15,1%).
91 pacientes (86,6%) sufrieron una amputación uni-
lateral y 14 pacientes (13,3%), bilateral. De estos
últimos, dos pacientes sufrieron las dos amputacio-
nes casi simultáneamente (< 30 días) e iniciaron el
programa de rehabilitación con una biamputación.
Los 12 restantes, previamente, habían sido amputa-
dos, protetizados y rehabilitados de forma satisfacto-
ria y, posteriormente, sufrieron una amputación con-
tralateral e iniciaron un nuevo programa de rehabili-
tación; se los incluyó en nuestra serie en este segun-
do episodio.

Cuarenta pacientes (38,1%) se habían sometido
previamente a procedimientos de revascularización
(sector aortoilíaco, n = 1, 2,5%; sector femoropoplí-
teo, n = 22, 55%; sector tibial, n = 17, 42,5%) con un
tiempo medio de salvamento de la extremidad de
15,3 ± 34,9 meses (intervalo: 0,07-168,7 meses).

El período de seguimiento fue de 19,7 ± 16,1 me-
ses (intervalo: 1,1-60 meses), y la duración del pro-
grama de rehabilitación de nuestros pacientes, de 4,2
± 4,2 meses (intervalo: 0,27-24,5 meses).

Al finalizar el programa de rehabilitación, 46 pa-
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Tabla I. Índice de capacidad de deambulación (Walking Ability Index).

1. Deambulación normal Capacidad para caminar solo, sin apoyos externos 

y con un adecuado sentido del equilibrio.

Marcha normal, rítmica

2. Deambulación anómala Capacidad para caminar solo, sin apoyos externos,

con un aceptable sentido del equilibrio.  

Marcha anormal, arrítmica, con cojera

3. Deambulación Necesidad de un apoyo (bastón o muleta) para caminar

con un apoyo sin riesgo de caídas, insuficiente sentido del equilibrio

4. Deambulación Necesidad de dos apoyos para caminar sin riesgo

con dos apoyos de caídas, mal sentido del equilibrio

5. Deambulación Necesidad de un andador para caminar. El paciente es

con un andador capaz de mantenerse de pie, quieto, estable, mientras 

desplaza el andador

6. Incapacidad para Incapacidad para caminar

deambular



cientes (43,8%) presentaron un índice WAI de 1-2;
11 (10,5%) un índice WAI de 3-5, y 48 (45,7%) un
índice WAI de 6. Así, el grupo I incluyó a 57 pacien-
tes (54,3%) y el grupo II a 48 (45,7%).

El análisis de los factores que influyeron en la
rehabilitación de los pacientes se incluye en la tabla
III. La edad elevada y el género femenino se asocia-
ron a una menor tasa de éxito en el programa de reha-
bilitación. Como se puede apreciar en la figura, el
porcentaje de pacientes que consigue rehabilitarse de
modo satisfactorio cae de forma sostenida; se en-
cuentran tasas de rehabilitación del 76,2% en el gru-
po de < 60 años, del 53,5% en las edades comprendi-
das entre 60-80 años y del 25,9% en los > 80 años.
Los factores de riesgo cardiovascular clásicos no
influyeron en los resultados. El déficit neurológico
previo supuso un riesgo tres veces mayor de no con-
seguir recuperar una deambulación satisfactoria. La
IRC mostró una leve tendencia a asociarse con una
peor rehabilitación sin llegar a alcanzar significación
estadística. La comorbilidad cardíaca o pulmonar no
supuso un factor pronóstico en nuestra serie. Al ana-
lizar el número de comorbilidades –ECV, EPOC, CI
e IRC– que presentaban los pacientes y su grado de
rehabilitación, observamos cómo el 71,7% (n = 33)
de los pacientes sin patología de base mayor consi-
guió una deambulación eficaz (WAI 1-5) frente al
37,5% (n = 18) de aquellos con una única comorbili-
dad y el 40% (n = 10) de aquellos con dos o más
patologías (p = 0,002).

El 50% (n = 46) de los pacientes con una amputa-
ción supracondílea consiguió recuperar la capacidad
de caminar (WAI 1-5) frente al 84% (n = 11) de los
pacientes con una amputación infracondílea. La
diferencia fue muy significativa (riesgo relativo: 5,5;
IC 95%: 1,1-26,2; p = 0,02). Las complicaciones lo-
cales relacionadas con el muñón no se asociaron con
una peor rehabilitación (p = 0,271). Los pacientes
con una amputación mayor unilateral se rehabilita-
ron satisfactoriamente en un 57% (n = 52), que des-
cendió hasta el 35,7% (n = 5) en los pacientes biam-

putados; no se encontraron diferencias estadística-
mente significativas en nuestra serie (p = 0,13).

La ausencia de apoyo familiar influyó muy nega-
tivamente en la eficacia del proceso de rehabilitación
(RR: 7,2; IC 95%: 1,5-34,9; p = 0,005) (Tabla III).

Discusión

Los pacientes con isquemia crónica de las extremi-
dades inferiores son enfermos complejos, habitual-
mente de edad elevada y con un gran número de co-
morbilidades asociadas. En nuestra serie, el 54,3%
ha conseguido una rehabilitación efectiva. Las tasas
de protetización satisfactoria en otras series publica-
das son similares, con un 50% en el estudio de Neh-
ler [2] y un 49% en el trabajo de Schoppen [5].

Entre los diversos estudios no existe unanimidad
sobre el índice o la clasificación del grado de rehabi-
litación de los pacientes, aunque todos coinciden en
una agrupación básica de pacientes capaces de cami-
nar por sí solos o con apoyo adicional y de aquellos
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Tabla II. Factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades de

la serie completa (n = 105).

n (%)

Tabaquismo activo 18 (15,1%)

Hipertensión arterial 56 (53,3%)

Diabetes mellitus 50 (47,6%)

Dislipemia 23 (21,9%)

Obesidad mórbida 7 (6,7%)

Cardiopatía isquémica 34 (32,4%)

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 26 (24,8%)

Insuficiencia renal crónica 15 (14,3%)

Enfermedad cerebrovascular 14 (13,3%)

Carencia de apoyo familiar 12 (11,4%)



con incapacidad permanente para deambular de nue-
vo [6]. Esto permite contrastar las diferentes series
con los resultados obtenidos en la nuestra.

Dentro de los factores que han influido en el pro-
ceso de rehabilitación, la edad actúa como un factor
negativo de forma repetida en las diferentes series
publicadas; se han obtenido tasas de deambulación
del 74-77,1% en pacientes jóvenes (< 50 años) frente
al 18-39,6% en pacientes de edad avanzada (> 70
años). Estos datos coinciden con los de nuestro estu-
dio, como se puede observar en la figura [2,4,6-8].

Taylor también encontró una peor tasa de recupe-
ración en las mujeres amputadas, con un 45,9% de
deambulación frente al 61,2% de los hombres (25%
frente a 63% en nuestra serie). Argumentaba que, po-
siblemente, esto se debía a que las mujeres suelen
precisar amputaciones mayores a edades más eleva-
das y suelen presentar una menor masa muscular con
respecto a los hombres [4].

Ninguno de los factores de riesgo cardiovascular
clásicos (tabaquismo, hipertensión, diabetes mellitus
o dislipemia) ha demostrado influir negativamente
en el proceso de rehabilitación de los pacientes, tan-
to en nuestra serie como en el resto de la bibliografía
publicada [1,2,4-7].

En cuanto al impacto de las diversas comorbilida-
des, se han publicado algunos resultados dispares en
las diferentes series. Así, Siriwardena obtenía unos
WAI 0,4 puntos más elevados de media en pacientes
con cardiopatía isquémica con respecto a aquellos
sin cardiopatía de base, y un punto mayores en pa-
cientes con EPOC [7]. Estos hallazgos no se han con-
firmado ni en la nuestra ni en otras series publicadas
[2,4]. La presencia de déficit neurológicos estableci-
dos se ha asociado también repetidamente con una
peor rehabilitación de los pacientes amputados [6,7,
9]. Taylor obtuvo una tasa de rehabilitación signifi-
cativamente menor en los pacientes con insuficiencia
renal terminal [4]. Siriwardena y Nehler, sin embar-
go, no observaron diferencias con respecto a esta
patología [2,7]. En nuestra serie, la IRC ha mostrado
una tendencia a actuar como un factor de mal pro-
nóstico sin alcanzar la significación estadística. Esto
se debe, posiblemente, al pequeño tamaño de la mues-
tra con el que contamos para analizar este factor; pre-
cisaríamos de una población mayor para poder obte-
ner conclusiones fiables.

La conservación de la articulación de la rodilla
reduce, en gran medida, el gasto energético necesa-
rio para manejar una prótesis y, siempre que sea fac-
tible, se intentará descender el nivel de amputación.
Las tasas de rehabilitación varían según los diferen-
tes estudios, pero todos coinciden, al igual que el
nuestro, en unas mayores tasas de deambulación
efectiva en las amputaciones infracondíleas con res-
pecto a las supracondíleas [1-4,6,7,10]. Las amputa-
ciones supracondíleas obtienen porcentajes de reha-
bilitación del 20-52%, y las infracondíleas, del 35-
66,6%. Sin embargo, frecuentemente no es posible
elegir el nivel de amputación, sino que viene deter-
minado por la patología o las características de los
pacientes.

La dificultad para recuperar la capacidad de deam-
bulación tras una amputación bilateral es evidente.
Una tercera parte de nuestros pacientes biamputados
ha conseguido caminar de nuevo. Taylor analizó este
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Walking Ability Index 1-5

Figura. Análisis de grupos de edad y resultados del programa de
rehabilitación (n = 105); test estadístico: χ2; p < 0,002).



factor y obtuvo unas tasas de rehabilitación en este
tipo de pacientes del 31,1% [4]. El éxito también
viene influido por la distribución de ambas amputa-
ciones. Así, Volpicelli en su trabajo consigue rehabi-
litaciones del 80% en los pacientes portadores de
dos amputaciones infracondíleas, del 24% en pa-
cientes que presentan una amputación supracondílea
y una infracondílea y del 5,3% en pacientes que han
sufrido una amputación supracondílea bilateral [11].
Siriwardena obtiene unos resultados similares en su
serie [7].

El apoyo familiar ha resultado ser el factor de
mayor impacto en el proceso de rehabilitación en
nuestros pacientes. Influye tanto en la motivación de

los pacientes como en la dinámica del programa.
Leung describió una reducción en la capacidad de re-
cuperación de los pacientes institucionalizados e
insistió en el papel fundamental que ejerce la familia
en la reintegración de los pacientes amputados [12].

En conclusión, a partir de nuestra experiencia, la mi-
tad de los pacientes amputados por causa isquémica
que inician un programa de rehabilitación consigue
una protetización satisfactoria. El nivel infracondíleo
obtiene altas tasas de deambulación. El apoyo fami-
liar es muy importante. La edad elevada, el sexo fe-
menino y el déficit neurológico previo son factores
de mal pronóstico para conseguir la rehabilitación.
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Tabla III. Análisis de la influencia de las características demográficas y clínicas sobre los resultados del programa de rehabilitación

(n = 105).

Grupo I (n = 57) Grupo II (n = 48) p Riesgo relativo (IC 95%)

Edad (≥ 80 años) 8 (27,6%) 21 (72,4%) 0,001 4,76 (1,8-12,2)

Género femenino 6 (25,0%) 18 (75,0%) 0,001 5,10 (1,8-14,2)

Tabaquismo activo 12 (66,7%) 6 (33,3%) 0,112

Hipertensión arterial 32 (57,1%) 24 (42,9%) 0,53

Diabetes mellitus 24 (48,0%) 26 (51,0%) 0,20

Dislipemia 12 (52,2%) 11 (47,8%) 0,82

Obesidad 5 (71,4%) 2 (28,6%) 0,346

Cardiopatía isquémica 15 (44,1%) 19 (55,9%) 0,15

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 15 (57,7%) 11 (42,3%) 0,69

Insuficiencia renal crónica 5 (33,3%) 10 (66,7%) 0,08 2,70 (0,9-8,77)

Enfermedad cerebrovascular 4 (28,6%) 10 (71,4%) 0,038 3,48 (1,1-11,9)

Carencia de apoyo familiar 2 (16,7%) 10 (83,3%) 0,005 7,23 (1,5-34,9)

Test estadísticos: χ2, t de Student. IC: índice de confianza.
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FUNCTIONAL PROGNOSIS FOLLOWING MAJOR AMPUTATION 
DUE TO ISCHAEMIA IN PATIENTS PREVIOUSLY CAPABLE OF WALKING

Summary. Introduction. Ischemic major limb amputation causes significant disability and conveys high socio-sanitary
costs. Aim. We have analysed the factors which influence the rehabilitation of previously ambulatory patients who suffer
a major limb amputation because of peripheral arterial disease (PAD). Patients and methods. We performed 119 major
limb amputations because of PAD in 105 previously ambulatory patients (January 2000-December 2004). The success
rate of the rehabilitation program was assessed with the Walking Ability Index (WAI): 1-2: ambulation with no external
support (crutches, canes); 3-5: ambulation with additional support; 6: no ambulation. We analysed: age, gender, obesity,
cardiovascular risk factors, comorbidity, level of amputation, bilateral amputation and family support. Statistical
analysis: chi-square, t-test. Results. From the 105 patients who started the rehabilitation program: 81 (77%) men, age
72 ± 13 years (14-100), 14 (13.3%) bilateral amputations; 104 above-knee amputations, 15 below-knee amputations.
Follow-up: 19.7 ± 16.1 months (1.1-60). Satisfactory ambulation was achieved in 54.3% of the patients. We obtained the
following WAI results: 1-2: 46 (43.8%); 3-5: 11 (10.5%); 6: 48 (45.7%). The factors which negatively influenced the
rehabilitation process were: old age (≥ 80 years old) (RR: 4.76; IC 95%: 1.8-12.2; p = 0.001), female gender (RR: 5.1;
IC 95%: 1.8-14.2; p = 0.001), above-knee vs. below-knee amputation (RR: 5.5; IC 95%: 1.1-26.2; p = 0,019), previous
stroke (RR: 3.48; IC 95%: 1.1-11.9; p = 0.038) and lack of family support (RR: 7.23; IC 95%: 1.5-34.9; p= 0.005).
Conclusions. Half of the patients who suffer a major limb amputation because of PAD and begin a rehabilitation
program regain a satisfactory walking ability. Below-knee amputations achieve high ambulation rates. Family support is
very important. Old age, female gender and previous neurological deficit are negative factors in the rehabilitation
process. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 139-45]
Key words. Functional prognosis. Ischemia. Lower-limbs. Major limb amputation. Prosthesis. Rehabilitation.
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Introducción

La pseudooclusión carotídea (POC) hace referencia
a una serie de hallazgos angiográficos que se han
descrito en la bibliografía como ‘pseudooclusión’,

‘casi oclusión’, ‘oclusión incompleta’, ‘oclusión sub-
total’, ‘signo de la cuerda’, ‘carótida interna distal pe-
queña’, o ‘estrechamiento postestenótico’, donde se
observa un importante colapso de la luz de la arteria
carótida interna (ACI) por encima de una estenosis
crítica [1-6] (Figs. 1, 2 y 3).

Estudios multicéntricos recientes sugieren un
dudoso beneficio de la endarterectomía carotídea
(EC) en estos pacientes [7-10]. Así, por ejemplo, en
la revisión de los resultados finales del ECST (Euro-

pean Carotid Surgery Trial) se concluye que la ciru-
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PSEUDOOCLUSIÓN CAROTÍDEA SINTOMÁTICA: TRATAMIENTO QUIRÚRGICO Y RESULTADOS

Resumen. Introducción. Estudios multicéntricos recientes sugieren un dudoso beneficio de la endarterectomía carotídea
(EC) en pacientes con pseudooclusión carotídea (POC). Objetivo. Evaluar el resultado clínico y hemodinámico de la EC
en las POC sintomáticas. Pacientes y métodos. Entre 1999 y 2005 se intervinieron 13 pacientes con POC interna (3,96%
de la cirugía carotídea) sintomáticas: siete con infarto cerebral (53,8%), tres con accidente isquémico transitorio
(23,1%), dos con amaurosis fugaz (15,4%) y uno con síncopes de repetición (7,7%). En todos se realizó eco-Doppler y
angiografía. Criterios diagnósticos del eco-Doppler: oclusión origen carótida interna, flujo en goteo o señal distal
amortiguada. Criterios diagnósticos de la angiografía: obstrucción origen carótida interna con relleno filiforme distal.
Se indicó la revascularización quirúrgica en todos ellos. Resultados. En 12 pacientes se pudo revascularizar la carótida
interna (92,3%) y en uno se hizo su ligadura (7,7%). Técnica de revascularización: 11 EC y un bypass a carótida inter-
na distal. Morbimortalidad quirúrgica del 0%. Control clínico: 3-69 meses (media: 31,6 meses) mediante eco-Doppler
de troncos supraaórticos y transcraneal, encontrándose todos vivos, asintomáticos y con permeabilidad de la carótida
interna. La reserva hemodinámica homolateral postoperatoria se ha encontrado normalizada en la mayoría de los
pacientes. Conclusiones. Se considera indicada la intervención quirúrgica en casos sintomáticos de POC, ya que logra
la repermeabilización de la carótida y la normalización de la reserva hemodinámica en un alto porcentaje, previniendo
además la aparición de nueva sintomatología a largo plazo. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 147-53]
Palabras clave. Arteriografía. Carótida. Eco-Doppler transcraneal. Endarterectomía. Pseudooclusión carotídea. Signo
de la cuerda.

Pseudooclusión carotídea sintomática:
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gía carotídea aporta un gran beneficio para estenosis
del 70-99% y moderado para aquellas del 50-69%;
sin embargo, es escasamente beneficiosa en pacien-
tes con ‘estenosis cercanas a la oclusión’ [9]. 

El estudio angiográfico se ha considerado el pa-
trón de referencia para diferenciar las estenosis críti-
cas de ACI, cercanas a la oclusión, de las obstruccio-
nes completas. Se han descrito una serie de criterios
angiográficos para tratar de identificar las POC,
entre los que se encuentran: retraso en la llegada in-
tracraneal del contraste de la ACI comparado con la
arteria carótida externa (ACE), circulación colateral
intracraneal a través de vasos contralaterales o dilu-
ción ipsilateral del contraste y marcada reducción del
diámetro de la ACI, comparada con la ACI contrala-
teral o con la ACE ipsilateral [7].

Se presenta nuestra experiencia de 13 casos de
POC sintomática intervenidos quirúrgicamente, eva-
luando el resultado clínico y hemodinámico.

Pacientes y métodos

Entre enero de 1999 y diciembre de 2005 se trataron
en nuestro servicio 13 pacientes con pseudooclusio-
nes de ACI sintomáticas, de un total de 328 interven-
ciones carotídeas, que representan un 3,96% de dicha
cirugía. Los pacientes procedían remitidos desde el
Servicio de Neurología o de consultas externas de
Cirugía Vascular, donde se controlaban clínicamente
por presentar patología vascular. La mayoría de ellos
(12) referían clínica homolateral a la POC: siete
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Figura 1. Arteriografía: pseudooclusión carotídea (‘signo de la 
cuerda’).

Figura 2. Arteriografía: oclusión origen carótida interna, con su
relleno proximal tardío (flecha blanca); permeabilidad de carótida
externa (flecha negra).



pacientes con infarto cerebral (53,8%), tres con acci-
dente isquémico transitorio (AIT) (23,1%) y dos con
amaurosis fugaz (15,4%); el paciente restante pre-
sentaba síncopes de repetición (7,7%).

Los criterios diagnósticos de inclusión en el estu-
dio fueron: eco-Doppler (ED) de troncos supraaórti-
cos (TSA): oclusión origen carótida interna, flujo en
goteo o señal distal amortiguada y arteriografía de
TSA: obstrucción origen carótida interna con relleno
filiforme distal (Fig. 1, 2 y 3). Los criterios arterio-
gráficos aplicados son los referidos por Fox et al [7]
y aparecen enumerados en la introducción.

En todos se realizó ED y arteriografía, y en siete
de ellos angiorresonancia de TSA previa. Se objetivó
afectación de la carótida contralateral en nueve pa-
cientes (cuatro con estenosis < 70%, cuatro con este-
nosis > 70% y una oclusión). 

Se indicó la revascularización quirúrgica en todos
ellos.

Se determinó la reserva hemodinámica cerebral
por Doppler transcraneal (DTC) utilizando como
método de valoración el índice de apnea, de acuerdo
con Markus et al [11,12]. La reserva preoperatoria se
había realizado en muy pocos casos –por lo que no
fue posible su análisis–, mientras que la postoperato-
ria se realizó en todos los pacientes.

El control clínico postoperatorio se realizó me-
diante ED de TSA, en el postoperatorio inmediato y
anualmente. Tras la revascularización se midió el
diámetro de la ACI tan distal como fue posible, para
observar si se lograba una normalización de su cali-
bre comparándolo con el de la carótida interna con-
tralateral. 

Resultados

La edad media fue de 66,6 años; 12 varones y una
mujer. La distribución de los factores de riesgo estu-
diados fue la siguiente: tabaquismo en nueve pacien-
tes (69,2%), dislipemia en nueve (69,2%), hiperten-
sión arterial en ocho (61,5%), diabetes mellitus en cin-
co (38,4 %), cardiopatía isquémica en cuatro (30,7%)
y arteriopatía periférica en tres (23,1%). El 77% de
los pacientes (10) presentaba más de un factor de
riesgo.

Indicada la revascularización quirúrgica, como se
ha señalado, se pudo revascularizar la ACI mediante
una disección carotídea amplia –tanto como fue
necesaria y posible– hasta alcanzar ACI distal sana,
en 12 pacientes (92,3%); sólo en un caso se hizo su
ligadura con EC común y externa (7,7%). La técnica
de revascularización empleada fue: 11 EC y un by-

pass a ACI distal con vena safena interna. Sólo en el
caso de obstrucción contralateral se colocó shunt,
basándose en la medida de la presión retrógrada de
carótida interna. En el resto, el tiempo medio de
clampaje fue de 40 minutos, con una presión retró-
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Figura 3. Arteriografía: relleno distal retardado de la carótida interna
en el mismo paciente (flecha).



grada media de 48 mmHg. De las 11 EC, 10 se cerra-
ron con parche (ocho de safena y dos protésicos) y
una se realizó por eversión.

La morbimortalidad quirúrgica de la serie fue 
de 0%.

El control clínico postoperatorio fue de 3-69 me-
ses (media: 31,6 meses), encontrándose todos vivos,
asintomáticos y con permeabilidad de la ACI. No se
han apreciado reestenosis. En nueve de los casos
revascularizados se midió el diámetro de la ACI dis-
tal, observándose su normalización comparado con
la carótida interna contralateral, con una media de
0,57 cm; en dos no fue posible por baja fiabilidad, y
en uno, el del bypass, no se consideró, ya que exis-
tían dudas entre la ACI distal y la zona distal de la
vena. 

La reserva hemodinámica homolateral preopera-
toria se había realizado en pocos casos, por lo que no
se considera. La postoperatoria se encontró dentro de
límites normales en 11 pacientes (84,6%), mermada
en un caso (7,7%) y exhausta en el caso restante
(7,7%) durante el estudio con DTC.

Discusión

Dentro de la patología carotídea, la frecuencia de la
POC es baja, correspondiendo a menos del 4% de la
cirugía de este territorio [13-16]; de ahí que el núme-
ro de casos sea bajo en las series publicadas; en la
serie que se presenta se encontró en un porcentaje
similar, del 3,96%.

En la mayor parte de las publicaciones, el estudio
angiográfico se ha considerado el patrón de referen-
cia para diferenciar las estenosis críticas de ACI, cer-
canas a la oclusión, de las obstrucciones completas
[7,17]. Los criterios angiográficos utilizados para
identificar las POC se han referido en la introduc-
ción. Algunos estudios retrospectivos sugieren que el
Doppler color puede detectar POC, con una sensibi-
lidad del 78-100% [1,6,18,19]; pero otros cuestionan

que la ecografía pueda distinguir una oclusión com-
pleta de una pseudooclusión, requiriéndose una eva-
luación más completa [20,21]. Un estudio prospecti-
vo que validaba la ecografía frente a la angiorreso-
nancia, usando la arteriografía como patrón oro [15],
mostró que la exploración con ecocontraste o power-
Doppler era capaz de identificar POC, mientras que
la ecografía sin contraste y la angiorresonancia no
podían hacerlo.

La tomografía computarizada helicoidal multi-
corte correlaciona bien los hallazgos angiográficos
diagnósticos de POC [22]; sin embargo, no aporta
información sobre la velocidad y dirección del flujo
sanguíneo.

En la presente serie, el diagnóstico de sospecha se
realizó mediante ED y posteriormente se hizo arte-
riografía de TSA en todos los pacientes, entendiendo
que las decisiones terapéuticas en estos casos no
deben tomarse sin ella. 

Los resultados de los estudios multicéntricos ale-
atorios publicados en la última década han influido
significativamente en el tratamiento de la enferme-
dad carotídea extracraneal (sintomática o asintomáti-
ca) proporcionando evidencias sobre los riesgos y
beneficios de la EC frente al tratamiento médico [23-
27]. Sin embargo, el tratamiento de la POC no se ha
descrito específicamente y continua siendo fuente de
discusión. 

Morgenstern et al [28], usando los criterios NAS-
CET (North American Symptomatic Carotid Endar-

terectomy Trialist) en un estudio de 106 pacientes
sintomáticos con ‘estenosis cercanas a la oclusión’,
concluyen que la EC es beneficiosa y no más peli-
grosa que en pacientes con estenosis de 70-94%,
siempre que el procedimiento lo realicen cirujanos
experimentados, y con una baja tasa de complicacio-
nes. En contra de esto, un artículo reciente, donde se
revisan los resultados finales del ECST, afirma que la
cirugía ofrece un pequeño beneficio en pacientes sin-
tomáticos con ‘casi oclusión’ y que el buen pronósti-
co con tratamiento médico se debe probablemente a
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la presencia de buena circulación colateral, visible
angiográficamente en muchos pacientes con estre-
chamiento de la ACI distal a una estenosis crítica [9].
En nuestro estudio, la presión retrógrada media de la
ACI fue de 48 mmHg, lo que podría indicar que exis-
te una aceptable compensación a través de colaterales
intracraneales, sin que, no obstante, hubiera sido sufi-
ciente para mantener al paciente asintomático. 

En las últimas publicaciones continúa sin estar
claro el beneficio de la EC en la POC frente al mejor
tratamiento médico [7,8,29]. 

En el presente estudio se ha logrado no sólo la
repermeabilización de la ACI, sino que, además, se
ha demostrado la recuperación de su diámetro habi-
tual a largo plazo (media: 0,57 cm), sin que se hayan
observado reestenosis.

Los resultados de angioplastia o stent –como so-
lución del problema– no se han publicados todavía,
aunque las estenosis largas mayores de 2 cm y críti-
cas superiores al 99% (‘signo de la cuerda’) se han
recogido entre las contraindicaciones en la revisión
de Sullivan [30]. 

No hay datos disponibles con respecto a la eco-
estructura de la placa carotídea en POC, pero pare-
ce que la lenta velocidad del flujo sanguíneo en
estos casos puede reducir el riesgo de ruptura de la
placa y la consiguiente embolización distal. Así,
Rothwell et al defienden la teoría de que el estre-
chamiento postestenótico de la ACI puede desem-
peñar un papel protector, ya que el flujo distal en la
estenosis es insuficiente para provocar emboliza-
ción cerebral [31]. 

Se ha demostrado mediante diversos estudios de
perfusión cerebral (tomografía por emisión de posi-
trones, tomografía computarizada por emisión de
fotón único, DTC, resonancia y angiografía) que con
el incremento de la estenosis de la ACI se desarrolla
una circulación colateral compensatoria [5,32,33].

En el estudio NASCET, en pacientes tratados médi-
camente que en la angiografía cerebral presentaban
circulación colateral, se reducía a los 2 años el riesgo
de padecer AIT, ictus o infartos hemisféricos fatales
de un 36 a un 19%, de un 28 a un 11% y de un 13 a
un 6%, respectivamente [5]. Blaser et al señalaron
que en pacientes con estenosis graves, sintomatolo-
gía reciente y afectación hemodinámica hemisférica
ipsilateral en el DTC, la incidencia de infarto cere-
bral en aquellos con baja reactividad cerebral media
era del 27% por mes, comparada con los que tenían
reactividad normal, que era del 5% [34]. En la serie
presentada se objetiva que la reserva hemodinámica
postoperatoria está dentro de límites normales en la
gran mayoría, y que los pacientes cuya vasorreactivi-
dad está afecta, al igual que sucede en los estudios de
reserva realizados sobre estenosis carotídeas no POC,
son aquellos con mayor carga de factores de riesgo
vascular, particularmente hipertensión grave. Se ha
demostrado que la hipertensión provoca una esclero-
sis vascular que conduce a la anulación de la reserva
hemodinámica y, con ello, a un riesgo incrementado
de patología cerebral de pequeño vaso [35-37].

Dado que no se ha encontrado un aumento de la
morbimortalidad quirúrgica en nuestra serie, se con-
sidera indicada la intervención quirúrgica en casos
sintomáticos de POC, ya que logra recuperar la per-
meabilidad de la ACI y la reserva hemodinámica en
la mayor parte. Se trata de pacientes que con fre-
cuencia presentan, además, afectación de la carótida
contralateral y que, a largo plazo, se benefician de la
revascularización carotídea tanto desde el punto de
vista clínico como hemodinámico, previniendo ade-
más la aparición de nueva sintomatología. Nuestros
resultados avalan la seguridad de la cirugía en manos
expertas en pacientes con POC sintomática y deben
hacer reconsiderar la actitud conservadora propug-
nada por algunos autores.
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SYMPTOMATIC PSEUDO-OCCLUSION OF THE CAROTID ARTERY:
SURGICAL TREATMENT AND OUTCOMES

Summary. Introduction. Recent multicentre studies suggest dubious benefits for carotid endarterectomy (CE) in patients
with pseudo-occlusion of the carotid artery (POC). Aim. To evaluate the clinical and haemodynamic outcomes of CE in
cases of symptomatic POC. Patients and methods. Between 1999 and 2005 interventions were carried out on 13 patients
with symptomatic pseudo-occlusion of the internal carotid artery (3.96% of the carotid surgery conducted): seven with
cerebral infarction (53.8%), three with transient ischemic attack (23.1%), two with amaurosis fugax (15.4%) and one
with recurring syncopes (7.7%). Doppler ultrasonography and angiography recordings were performed in all cases.
Diagnostic criteria for Doppler ultrasonography were occlusion with its origin in the internal carotid artery, a drip flow
or attenuated distal signals. Diagnostic criteria for angiography were occlusion with its origin in the internal carotid
artery with filiform distal filling. Surgical revascularisation was indicated in all cases. Results. The internal carotid
artery was revascularised in 12 patients (92.3%) and ligation was performed in one of them (7.7%). Revascularisation
technique: 11 CE and one distal internal carotid artery bypass. Surgical morbidity and mortality rates of 0%. Clinical
monitoring: 3-69 months (mean: 31.6 months) using transcranial and supra-aortic trunk Doppler ultrasonography; all
patients were alive, asymptomatic and with patency of the internal carotid artery. The post-operative homolateral
haemodynamic reserve was found to be at normal levels in most of the patients. Conclusions. Surgical intervention is
considered to be indicated in symptomatic cases of POC, as it achieves repatency of the carotid artery and normalises
the haemodynamic reserve in a high percentage of cases; it also prevents the appearance of new symptoms in the long term.
[ANGIOLOGÍA 2007; 59: 147-53]
Key words. Arteriography. Carotid artery. Endarterectomy. Pseudo-occlusion of the carotid artery. String sign. Trans-
cranial Doppler ultrasonography.
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Introducción

El diagnóstico de la trombosis venosa profunda recu-
rrente (TVPR) es todavía un problema difícil de
resolver y supone un importante reto para el clínico.
Los síntomas y signos clínicos de la TVPR pueden
simular a aquellos producidos por una trombosis
venosa profunda (TVP) aguda o, por el contrario,
pueden ser muy anodinos, confundiéndose con la
sintomatología producida por un síndrome postrom-
bótico (SPT). De hecho, durante el primer año des-
pués de una TVP inicial pueden existir episodios
sugestivos de TVPR en 1/3 de los pacientes, a pesar
de un correcto tratamiento anticoagulante [1]; tan

sólo un 20-30% de esos episodios serán auténticas
TVPR. En un 30-50% de pacientes la causa de la sin-
tomatología se deberá a exacerbaciones de la sinto-
matología habitual de un SPT. En el resto de los
pacientes se presentarán otras enfermedades que
simulan una TVP, como la existencia de un quiste de
Baker, hematomas musculares, artralgias, etc. [2].
Debido a esta dificultad para elaborar un diagnóstico
clínico adecuado, es esencial realizar alguna prueba
diagnóstica que nos permita confirmar la sospecha
clínica de TVPR. Los tests diagnósticos son necesa-
rios debido a que 2/3 de los pacientes con sospecha
clínica de TVPR no presentarán un cuadro agudo [3].
Sin embargo, en el momento actual, todas las prue-
bas diagnósticas tienen importantes limitaciones en
pacientes con TVPR. 

En esta revisión se discutirán los mecanismos
fisiopatológicos de la TVPR, y se realizará una valo-
ración de los diferentes tests diagnósticos y su fiabi-
lidad. Por último, consideraremos los últimos avan-
ces diagnósticos en esta materia. 
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FIABILIDAD DE LOS TESTS DIAGNÓSTICOS NO INVASIVOS 
EN LA RECURRENCIA DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

Resumen. Introducción. Los síntomas y signos clínicos de la trombosis venosa profunda recurrente (TVPR) pueden ser
muy anodinos, confundiéndose con la sintomatología producida por un síndrome postrombótico. Los errores diagnósti-
cos tienen gran trascendencia, ya que los falsos positivos suponen realizar un tratamiento posiblemente indefinido con
anticoagulantes, y los falsos negativos exponen al paciente a nuevos episodios de TVPR y/o a un embolismo pulmonar.
Desarrollo. En esta revisión se discutirán los mecanismos fisiopatológicos de la TVPR y se realizará una valoración de
los diferentes tests diagnósticos y su fiabilidad. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 155-72]
Palabras clave. Doppler. Flebografía. Síndrome postflebítico. Tromboflebitis. Trombosis venosa. Ultrasonografía.

Fiabilidad de los tests diagnósticos no invasivos 
en la recurrencia de la trombosis venosa profunda

J.M. Fontcuberta-García a, I. Leal a, A. Flores-Herrero a, A. Orgaz Pérez-Grueso a,
M. Bermúdez b, J.M. Benito b, M. Doblas-Domínguez a



Definición de la trombosis 
venosa profunda recurrente

Los eventos trombóticos que ocurren después de una
TVP inicial pueden ser de tres tipos:
– Extensión del trombo a una zona de la extremi-

dad inicialmente no afectada.
– Propagación del trombo a nuevos segmentos en la

extremidad ipsilateral.
– Retrombosis de un segmento parcialmente oclui-

do o recanalizado.

No se sabe bien si estos sucesos tienen diversos me-
canismos fisiopatológicos, aunque las diferencias
existentes en el momento en que suceden estos even-
tos trombóticos, sugieren que se tratan de fenómenos
distintos [4]. 

La propagación a segmentos ipsilaterales tiende a
ocurrir en los primeros 40 días después de una TVP
inicial. Esto sugiere la persistencia de un estímulo
trombótico similar al que causó la TVP inicial. Por el
contrario, el desarrollo de trombosis venosas en la
extremidad contralateral y la retrombosis ocurren
algo más tarde. Anatómicamente, la retrombosis su-
cede en extremidades con una afectación más exten-
sa, mientras que la propagación tiende a ocurrir en
segmentos inicialmente menos afectados. 

Dentro del concepto de retrombosis existe cierto
grado de confusión y habitualmente se incluyen
todos los eventos trombóticos que suceden tras un
primer episodio de TVP.

Importancia del problema de la 
trombosis venosa profunda recurrente

Los estudios de seguimiento a largo plazo han de-
mostrado que la TVPR es más frecuente de lo que en
un principio se pensaba. Después de una media de
seguimiento de aproximadamente ocho años en pa-
cientes con un primer episodio de TVP, una tercera

parte de éstos desarrollará una nueva complicación
trombótica venosa [5].

La aparición de un tromboembolismo venoso re-
currente (TEVR) es importante debido a que, cuando
aparece en los tres primeros meses tras iniciar un tra-
tamiento anticoagulante, es fatal en el 9-26% de los
casos [6]. Además, la TVPR que ocurre en la misma
extremidad se asocia a un riesgo seis veces mayor de
desarrollar un SPT, probablemente debido a un daño
mayor de las válvulas venosas, o a una mayor obs-
trucción al flujo venoso [7]. Otro aspecto importante
diagnóstico son las consecuencias que tiene un error
diagnóstico. Un falso positivo de TVPR supone rea-
lizar un tratamiento posiblemente indefinido con
anticoagulantes, con el potencial riesgo de sangrado
que ello supone [5,8,9]. Un falso negativo expone al
paciente a nuevos episodios de TVPR y/o a un embo-
lismo pulmonar fatal.

También es importante detectar la presencia de
una TVPR, ya que permitirá conocer cuáles son los
principales factores de riesgo asociados a este even-
to, de modo que podamos seleccionar aquellos pa-
cientes en los que no es adecuado el tratamiento am-
bulatorio. El registro RIETE (Registro Informatiza-
do de Pacientes con Enfermedad Tromboembólica
Venosa en España) [10] demostró mediante un análi-
sis multivariado un aumento de eventos adversos en
los primeros 15 días de tratamiento (TVPR, embolis-
mo pulmonar, sangrado y muerte) en aquellos pa-
cientes con TVP bilateral, insuficiencia renal, peso
inferior a 70 kg, inmovilidad reciente, insuficiencia
cardíaca crónica y cáncer. Una simple puntuación
basada en estas variables permitiría seleccionar más
adecuadamente aquellos pacientes que pueden ser
tratados con seguridad de modo ambulatorio.

Fisiopatología de la trombosis 
venosa profunda recurrente

Existen diferentes mecanismos fisiopatológicos que
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se han asociado con un riesgo aumentado de TVPR
(Tabla I).

Las deficiencias hereditarias de los inhibidores
del sistema de coagulación pueden provocar un esta-
do protrombótico. Entre los factores de riesgo here-
ditarios para el tromboembolismo venoso (TEV) se
encuentran la deficiencia de antitrombina, la defi-
ciencia de proteína C, la deficiencia de proteína S, el
factor V de Leiden (FVR506Q), el factor II (20210A)
y la disfibrinogenemia. 

Entre los factores de riesgo hereditarios/adqui-
ridos se encuentran la hiperhomocisteinemia y los
niveles elevados de fibrinógeno y de los factores II,
VIII, IX y XI. La trombofilia más frecuente es la
existencia del factor V de Leiden (Tabla II). 

Los pacientes que deberían estudiarse para des-
cartar la existencia de trombofilias son: jóvenes con

TEV, historia familiar, TEV idiopática o TEVR, lo-
calización en lugares poco habituales, trombosis
arterial y venosa. En un estudio prospectivo de
Christiansen et al [11], se estudiaron de forma pros-
pectiva 474 pacientes consecutivos con un primer
episodio de TEV, el 67% con algún tipo de trombofi-
lia y con un seguimiento medio de 7,3 años. La tasa
de recurrencia anual fue del 25,9 × 1.000. La inci-
dencia fue mayor en los primeros dos años. Sin em-
bargo, esta incidencia fue menor de lo que en un
principio se pensaba.

De Stefano et al [12] determinaron que los pa-
cientes con un déficit hereditario de antitrombina C,
proteína C o proteína S tenían un moderado incre-
mento del riesgo de 1,5 veces de padecer una TEVR,
en particular los pacientes sintomáticos con déficit de
antitrombina III, en los que aumenta el riesgo a 1,9.

La presencia de anticuerpos antifosfolípido tam-
bién se asocia a un riesgo elevado de recurrencia de
TEV [13-18]. 

El cáncer también provoca liberación de sustan-
cias que inducen un estado de hipercoagulabilidad.

TESTS DIAGNÓSTICOS NO INVASIVOS EN TVP
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Tabla I. Mecanismos fisiopatológicos asociados con riesgo au-

mentado de TVPR.

Deficiencias hereditarias

Antitrombina III

Proteína C

Proteína S

Resistencia a la proteína C activada

Cáncer

Trombosis venosa profunda recurrente previa

Calidad de la terapia anticoagulante

Heparina

Tiempo medio para alcanzar niveles terapéuticos

Duración

Tipo

Anticoagulantes orales

Duración

Tabla II. Prevalencia de trombofilias en pacientes con trombo-

sis venosa profunda (TVP) idiopática y en la población normal.

TVP Población 

idiopática (%) normal (%)

Antitrombina III 3 0,2

Proteína C 2 0,3-0,4

Proteína S 2 0,7

Factor V de Leiden 20-40 3-7

Factor II 20210A 6-8 2-6

Factor VIII > 250 15-25 5-11

Antifosfolípido Ab 10-15 2

Homocisteinemia 10 3-10

Cualquier trombofilia 68-100 16-37



La incidencia de TVPR durante el primer
año tras el diagnóstico de un cáncer varía
en 1-11% [19]. Esta incidencia aumenta-
da de TVPR en pacientes oncológicos ha
sido demostrada también por Prandoni et
al [20] en un estudio de 842 pacientes,
donde la incidencia acumulada de TEVR
en pacientes oncológicos fue del 20,7%
–intervalo de confianza al 95% (IC 95%):
15,6-25,8%–, mientras que en no oncoló-
gicos fue del 6,8% (IC 95%: 3,9-9,7%).
Asimismo, la incidencia acumulada a los
12 meses de hemorragia mayor fue del
12,4% (IC 95%: 6,5-18,2%) en pacientes
con cáncer y de 4,9% (IC 95%: 2,5-7,4%)
en pacientes sin cáncer (Fig. 1).

Los pacientes con más de un episodio
de TVP tienen también una mayor fre-
cuencia de TVPR. Tras presentar una
TVPR, los pacientes tienen un riesgo
cuatro veces mayor de presentar una nueva TVP, y
además tienen mayor riesgo de presentar un trom-
boembolismo pulmonar (TEP) fatal [3]. Prandoni
ya demostró que la TVP residual debería conside-
rarse como un importante factor de riesgo indepen-
diente para el TEVR [21]. La incidencia de TVPR,
además, disminuye con el paso del tiempo [7,22],
del mismo modo que la cantidad de trombo residual
disminuye a través del tiempo en pacientes con una
TVP proximal.

Respecto al tratamiento con anticoagulantes, se
ha demostrado que la administración de niveles sub-
terapéuticos de heparina en las primeras 48 horas
aumenta el riesgo de recurrencias [23]. Asimismo, el
tipo de heparina también parece ser importante y
estudios tras la administración de heparinas de bajo
peso molecular sugieren que hay una disminución de
un 50% en la incidencia de TVPR, cuando se compa-
ran con una heparina sódica estándar [24,25]. El tra-
tamiento a largo plazo, ya sea con cumarinas o con
dosis ajustadas de heparina, es necesario para preve-

nir las recurrencias [26,27]. La duración de esta pro-
filaxis secundaria es determinante para prevenir el
riesgo de TVPR, pero la duración óptima del trata-
miento anticoagulante oral todavía se discute, y varía
entre 6 semanas y 12 meses.

Distribución de la trombosis 
venosa profunda recurrente

Fink et al analizaron, mediante un estudio retrospec-
tivo [28], la diferente distribución de la TVP según se
tratara de un primer episodio o de una recurrencia.
En una serie de 864 pacientes, la incidencia de TVP
proximal fue significativamente mayor en pacientes
con TVPR que en pacientes con un primer episodio
de TVP (Tabla III).

De 233 pacientes con una TVPR, 210 (90%) tení-
an una TVP proximal, comparada con sólo el 79% de
pacientes con un primer episodio de TVP. A la inver-
sa sucedía con la incidencia de TVP distal. La inci-
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Figura 1. Incidencia acumulada de tromboembolismo venoso recurrente durante
el tratamiento con anticoagulación en pacientes con y sin cáncer.



dencia de TEP, sin embargo, fue similar en ambas
poblaciones. 

También se ha podido comprobar que los pa-
cientes con una TVP iliofemoral extensa y bien an-

ticoagulados tienen el do-
ble de riesgo de desarrollar
un TEP que los pacientes
sin afectación iliaca [29].
En una serie de 1.149 pa-
cientes con un TEV, la tasa
de recurrencia en pacientes
con una TVP poplítea fue
del 5,1% (23 de 243), en la
TVP femoral fue del 5,3%
(32 de 453), y en pacientes
con una TVP iliofemoral
fue mayor, del 11,8% (6 de
51) (Tabla IV).

Dos factores clínicos se
asociaron con un riesgo au-
mentado de enfermedad re-
currente: la TVP iliofemoral
(odds ratio = 2,4; IC 95%:
1,0-6,0) y el cáncer (odds

ratio = 2,6; IV 95%: 1,5-
4,4) (Tabla V).

Requerimientos de los tests diagnósticos 
de trombosis venosa profunda recurrente

La precisión diagnóstica depende de que existan cri-
terios objetivos que permitan la interpretación de los
resultados de un test. Por ello, es esencial calcular la
variabilidad intra e interobservador. Además, la rea-
lización del test debe estandarizarse y se ha de eva-
luar en un amplio espectro de pacientes consecuti-
vos, junto con un método de referencia o patrón oro. 

Los resultados obtenidos se compararán de forma
ciega con los resultados del método de referencia,
para determinar los cuatro índices de fiabilidad del
test, que son la sensibilidad, la especificidad, el valor
pronóstico positivo (VPP) y valor pronóstico negati-
vo (VPN). 

Una vez que los criterios de normalidad y anor-
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Tabla III. Incidencia de trombosis venosa profunda (TVP) proximal y distal en pacientes con

una primera TVP y una TVP recurrente (TVPR).

TVP inicial TVP recurrente Total p

(n = 631) (n = 233) (n = 864)

Localización del trombo

TVP proximal 504 (79%) 210 (90%) 714 (83%) < 0,001

TVP distal 127 (21%) 23 (10%) 150 (17%) < 0,001

Embolismo pulmonar

Incidencia 324 (51%) 120 (52%) 444 (52%) < 0,05

Sintomático 86 (27%) 32 (27%) 118 (27%) < 0,05

Tabla IV. Trombosis venosa profunda (TVP) recurrente según el sector venoso afectado.

TVP poplítea TVP femoral TVP iliofemoral

(n = 543) (n = 645) (n = 51)

TVP 18 21 5

Embolismo pulmonar 5 11 1

TVP y embolismo pulmonar       0 2 0

Tabla V. Factores asociados a la trombosis venosa profunda

(TVP) recurrente.

Odds ratio (IC 95%) p

TVP iliofemoral 2,4 (1,0-6,0) 0,05

TVP femoral 0,9 (0,6-2,0) 0,72

TVP poplítea 0,8 (0,5-1,5) 0,63

Cáncer 2,8 (1,6-4,6) < 0,1

Inmovilidad reciente 1,5 (0,7-3,1) 0,28

Tromboembolismo venoso 0,4 (0,2-1,0) 0,05



malidad se han definido correctamente y se ha com-
probado que la precisión del test es alta, se puede
pasar a una tercera fase, aquella donde se determina
su utilidad clínica. En esta fase se requiere una vali-
dación prospectiva de una gran cohorte de pacientes
consecutivos, para determinar si las decisiones res-
pecto al tratamiento anticoagulante pueden basarse
en los resultados del test. Ello implica la retirada de
la anticoagulación si se demuestra ausencia de TVPR
en el test, con un posterior seguimiento que com-
pruebe que esta decisión es segura [1]. 

Dentro de los tests disponibles para el diagnóstico
de una TVPR tenemos los denominados tests inva-
sivos –flebografía ascendente, flebografías selecti-
vas y cavografía– y los tests no invasivos, constituidos
por tests de imagen –gammagrafía con fibrinógeno-
I125, eco-Doppler, angiotomografía computarizada
(angio-TC), angiorresonancia magnética (angio-
RM)–, tests funcionales (pletismografía de impedan-
cia) y análisis de marcadores biológicos (dímero D).
Hay que recordar, no obstante, que el término, referi-
do a un test no invasivo, no significa que no esté exen-
to de complicaciones (radiación de la angio-CT o del
fibrinógeno-I125). Todos los tests tienen limitaciones
potenciales para el diagnóstico de una TVPR, ya que
hay muchas circunstancias donde no es fácil distin-
guir entre un trombo venoso agudo y uno crónico.

Actualmente se ha convertido en un dogma reali-
zar un test de imagen en todos aquellos pacientes con
sospecha clínica de TVP, y el test de elección ha sido
el ED. Debido a la alta especificidad de este test, un
resultado positivo en la maniobra de compresión ha
resultado ser lo suficientemente pronóstico como
para que se inicie el tratamiento anticoagulante [30-
32]. La excepción la constituyen precisamente aque-
llos pacientes con una historia previa de TVP.

Flebografía en la TVPR

La flebografía se viene considerando tradicional-
mente como el patrón oro del resto de las exploracio-
nes. El criterio flebográfico más preciso de TVP es la

existencia de un defecto intraluminal que permanece
constante en su localización y tamaño en al menos
dos proyecciones diferentes [33]. Sin embargo, la
interpretación de una segunda flebografía con un
antecedente de TVP suele ser difícil, debido a los
cambios anatómicos que se producen en el sistema
venoso, irregularidades resultantes del proceso de
transformación fibrosa del trombo. De hecho, no
existe ningún estudio que haya evaluado sólo la fle-
bografía en pacientes con una TVPR. En un estudio
prospectivo realizado por Hull et al [3] se estudiaron
270 pacientes con sospecha de TVPR en combina-
ción con otros métodos no invasivos. En un 33% de
los pacientes la flebografía no fue capaz de discrimi-
nar entre TVP aguda y TVP antigua. 

Esta limitación de la flebografía supone un im-
portante problema para la evaluación del resto de
tests, ya que no contamos con un patrón oro comple-
tamente fiable. En la tabla VI observamos algunos de
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Tabla VI. Consideraciones importantes acerca de los tests de

imagen.

Invasividad

Administración de contraste

Radiación

Coste

Tasa de fracasos

Dependencia del explorador

Capacidad de repetición

Sensibilidad y especificidad

Variabilidad interobservador e intraobservador

Puntos ciegos

Disponibilidad

Complicaciones

Enfermedad recurrente



los aspectos más importantes a tener en cuenta cuan-
do consideramos un test de imagen. La flebografía es
una prueba invasiva y requiere la canulación de una
vena dorsal del pie e introducción de 50-150 mL de
contraste iodado. Esta canulación puede fracasar
hasta en un 12-14% de los pacientes con las piernas
hinchadas o edematosas. También puede existir un
defecto de imagen debido a que la distribución del
contraste se realiza, sobre todo, por el sistema veno-
so superficial [34,35]. 

La variabilidad interobservador también es muy
alta a la hora de interpretar las flebografías, con valo-
res κ de 0,53-0,90 [36,37]. Más de un 24% de estudios
pueden ser inadecuados en el sector pélvico debido a
que la columna de contraste puede encontrarse ya di-
luida a este nivel [38]. Además, las venas gastrocne-
mias no se rellenan en más del 75% de los casos, espe-
cialmente si se utiliza un torniquete en el tobillo [39]. 

Pletismografía de impedancia

El principal problema de esta técnica es que sólo es
capaz de detectar trombos proximales. Requiere,
además de un estudio basal previo, tras una primera
TVP, que valore la tasa de normalización y posterior-
mente estudios seriados en todos los pacientes. Tam-
poco se ha confirmado su validez clínica en grandes
series prospectivas [40]. 

Uso combinado de la pletismografía 

de impedancia y fibrinógeno-I125

La combinación en su empleo se basa en el hecho de
que la pletismografía puede detectar un trombo obs-
tructivo proximal, mientras que la gammagrafía pue-
de registrar la presencia de trombos pequeños y más
distales. Es una prueba muy específica, y permite re-
tirar con seguridad la anticoagulación en aquellos
pacientes con un test normal [3]. 

Sin embargo, la prueba es complicada, y utiliza
marcadores radiactivos. Existe también un potencial
peligro de transmisión de enfermedades víricas aso-
ciado a la inyección de fibrinógeno.

Imagen venosa mediante tomografía 

computarizada marcada con antagonistas 

plaquetarios del receptor de la glicoproteína

IIb/IIIa

Es una técnica prometedora, pero tiene importantes
limitaciones debido a la gran variabilidad interobser-
vador [41]. Es un test escasamente disponible, salvo
en centros académicos.

Dímero D 

El dímero D es un producto de degradación de los
polímeros de fibrina que forman parte del coágulo
sanguíneo. Sus niveles están típicamente elevados en
pacientes con un TEV agudo. Pero también pueden
estar aumentados en otros procesos, como el post-
operatorio de una cirugía, traumatismo, cáncer, he-
morragia o sepsis. También pueden aparecer aumen-
tados con la edad y algunos proponen no utilizarlo en
mayores de 80 años [42-44]. Los análisis de dímero
D son, en general, marcadores sensibles, pero no es-
pecíficos de TEV. Existen determinaciones de díme-
ro D cualitativas y cuantitativas. Los tests cualitati-
vos se interpretan visualmente como positivos o ne-
gativos. Tienen la ventaja sobre los cuantitativos de
que son fáciles de realizar, son rápidos y baratos. En
general, las sensibilidades y especificidades de estos
análisis están en el intervalo del 90 y 70%, respecti-
vamente [45,46]. 

Debido a las limitaciones que existen para el
diagnóstico de la TVPR con los tests disponibles, se
ha puesto de nuevo el interés en la utilización del dí-
mero D como test de exclusión. 

Existen varias cuestiones importantes respecto a
la utilización del dímero D en el diagnóstico de la
TVPR. ¿Cuánto tiempo permanece elevado el valor
del dímero D después de un primer episodio de
TVP? Sie et al [47] demostraron que el valor del
dímero D regresaba a la normalidad a los tres meses
de un episodio de TVP inicial. D’Angelo et al es-
tablecieron el límite en un menor espacio de tiem-
po [48]. 
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El dímero D ha demostrado su utili-
dad como test de exclusión en pacientes
que se presentan con un primer episodio
de TVP [49-51]. Rathbun et al [52] estu-
diaron la seguridad de retirar la medica-
ción anticoagulante en ausencia de un
dímero D positivo. Para ello, emplearon
el STA-Liatest D-di (Diagnostica Stago,
Asnieres-sur-Seine, France, y Parsip-
pany, New Jersey). Este test ha demos-
trado una sensibilidad del 96-100% en
pacientes con sospecha de un primer
episodio de TVP o TEP sintomático
[53,54]. Tras estudiar 300 sospechas de
TVP de modo consecutivo, el dímero D
resultó negativo en 134 pacientes (45%)
y en este grupo no se administraron an-
ticoagulantes. A los tres meses de seguimiento, tan
sólo un paciente en la cohorte de pacientes con dí-
mero D negativo presentó TEV confirmado (0,75%;
IC 95%: 0,02-4,09%). 

Eco-Doppler

Muchos estudios han demostrado la validez de los
ultrasonidos en el diagnóstico de la TVP. Un meta-
análisis reveló una sensibilidad global del 89% para
un primer episodio de TVP, correspondiente a una
sensibilidad del 97% (96-98%) en segmentos proxi-
males y del 73% (54-93%) en segmentos distales
[55]. La técnica de compresión es muy simple, rápida
y repetible. Realizada por técnicos bien entrenados
alcanza una variabilidad interobservador muy alta
(κ = 0,9) [56]. Sin embargo, κ disminuye al 0,6 cuan-
do se trata de sectores distales, venas soleogemelares
aisladas [57]. Una gran ventaja del eco-Doppler sobre
la flebografía convencional es que puede identificar
otras causas de dolor y edema en la extremidad.

Debido a esta especificidad tan alta del test, una
compresión positiva resulta lo suficientemente pro-
nóstica en la mayoría de los pacientes, como para
que se inicie el tratamiento anticoagulante. El crite-

rio más preciso para el diagnóstico de TVP y TVPR
es la ausencia de compresibilidad de la vena [58].
Pero en el caso de una TVPR, este criterio sólo es
aplicable si existe un eco-Doppler previo que de-
muestre una normalización completa de la vena tras
un primer episodio de TVP. En dos estudios prospec-
tivos se demostró que la tasa de normalización eco-
gráfica tras un primer episodio de TVP es tan sólo
del 55% a los 12 meses [59,60].

El principal problema, por tanto, del eco-Doppler
en el diagnóstico de la TVPR son los resultados fal-
sos positivos. Las características que definen el trom-
bo agudo son la ausencia de ecogenicidad, su carác-
ter oclusivo y su extensión en continuidad. Por ello,
ante la presencia de un trombo ecogénico, no oclusi-
vo o discontinuo, debemos sospechar una TVP cró-
nica. Cuando estas características están mezcladas,
el diagnóstico carece de fiabilidad. 

Para intentar solucionar este problema, se ha de-
sarrollado un nuevo método de medición cuantitativa,
consistente en medir el diámetro transverso de la
vena, durante una máxima compresión en varios pun-
tos fijos a lo largo de la extremidad (Fig. 2). Estas
mediciones se repiten cada tres meses tras un primer
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Figura 2. Respuesta de la vena a la compresión, según se trate de una vena sin
trombosis venosa profunda (TVP), con TVP o TVP parcial.



episodio de TVP para obtener unos resultados basa-
les. Un incremento de diámetro durante el seguimien-
to es indicativo de la existencia de una TVPR [1]. 

En un estudio realizado sobre 37 pacientes, la va-
riabilidad intraobservador a la hora de medir este
diámetro fue menor de 1 mm. La variabilidad inter-
observador fue de 1 mm en 32 pacientes, 2 mm en
tres y 4 mm en dos [61]. Basándose en estos paráme-
tros, parece apropiado diferenciar tres posibles resul-
tados de un test de compresión cuantitativo ultraso-
nográfico (CUS):
– Normalidad: si existe un diámetro estable o in-

cluso disminuido con respecto a exploraciones
previas.

– Dudoso diagnóstico de TVPR: si existen cambios
de diámetro entre 1 y 4 mm. En estos casos, es
preferible repetir el test después de unos días.

– Diagnóstico de TVPR: incrementos de diámetro
mayores de 4 mm con respecto a una exploración
previa.

Prandoni et al publicaron en el año 1993 [62] un
método simple para la detección de TVPR. Prandoni
también consideró la existencia o no de trombo resi-
dual [21] estudiando únicamente dos puntos median-
te el CUS en la vena femoral común, a la altura de la
unión safenofemoral y en la vena poplítea en el seg-
mento medio de la fosa poplítea. El diámetro de la
vena se midió en una proyección transversa expresa-
do en milímetros. Las venas se consideraron recana-
lizadas en las siguientes circunstancias:
– En caso de que el diámetro de la vena fuera < 2 mm

en una determinación simple. 
– En caso de que el diámetro de la vena fuera < 3 mm

en dos determinaciones consecutivas. 

Mediante este modo de exploración se demostró, so-
bre una población de 313 pacientes con TVP, la exis-
tencia de una tasa de normalización acumulada del
19,5% al mes, 38,8% a los 6 meses, 58,1% a los 12
meses, 69,3% a los 24 meses, y 73,8% a los 33 me-

ses. Durante el seguimiento, 110 pacientes se presen-
taron con sospecha de TVPR, y tan sólo se confirmó
en 58 pacientes.

La exploración únicamente de dos puntos de la
extremidad fue descrita por Cogo et al en el año 1998
[63], demostrando su seguridad y eficacia. Este estu-
dio evaluó los riesgos de retirar la anticoagulación en
pacientes con sospecha clínica de TVP y ausencia de
signos patológicos en el CUS realizado exclusiva-
mente en dos puntos. La técnica de compresión se
realizó femoral y poplíteamente con extensión a la
trifurcación de las venas soleogemelares, sin estudiar
específicamente las venas soleogemelares aisladas.
De una serie de 1.702 pacientes, únicamente se pro-
dujeron complicaciones tromboembólicas en un pa-
ciente durante el examen seriado a la semana, y en
ocho pacientes a los seis meses de seguimiento,
resultando una tasa acumulada de eventos trombo-
embólicos del 0,7% (IC 95%: 0,3-1,2%).

Aunque el eco-Doppler es muy fiable en la detec-
ción de TVP en las extremidades, existen dificulta-
des para determinar la edad del trombo. Diferentes
parámetros del eco-Doppler se han puesto de mani-
fiesto para intentar precisar la edad del trombo, como
el tamaño de la vena, la presencia de colaterales, o la
ecogenicidad del trombo. Pero, debido a su impreci-
sión, no es posible tomar una decisión terapéutica
con seguridad. Tampoco las últimas tecnologías apli-
cadas a equipos de eco-Doppler con uso clínico
–color, power, sono-CT– parecen ofrecer beneficios
sobre la simple técnica de compresión.

Valoración de la regresión del trombo 

mediante eco-Doppler con compresión

Después de un primer episodio de TVP, la tasa de
normalización a los 6 meses se ha estimado en 24-
44% [60] de pacientes o 70-78% de segmentos veno-
sos [64,65]. Diversos factores empeoran las tasas de
normalización, como son: la edad [66], la inmovili-
dad [67], un episodio previo de TVPR [66], o la can-
tidad de trombo [59,60,64,65,68-73], el grado de
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oclusión del trombo inicial [68], y
la duración de los síntomas ante-
riores al tratamiento [68]. 

En un estudio realizado por
Piovella et al [74] se monitoriza-
ron prospectivamente las tasas de
normalización del eco-Doppler
con compresión, en pacientes con-
secutivos con una TVP sintomáti-
ca y asintomática. El CUS se rea-
lizó sólo femoral y poplíteamente,
midiendo los diámetros mayor y
menor antes y después de la com-
presión. Arbitrariamente se defi-
nió la normalidad como aquellos segmentos venosos
donde el trombo residual ocupaba, tras una máxima
compresión, menos del 40% del área de la vena cal-
culada en ausencia de compresión (Fig. 3).

En los pacientes con sospecha de TVPR se utili-
zaron los siguientes criterios:
– Si previamente existía una completa normaliza-

ción, un nuevo segmento no compresible en el
mismo punto se consideró diagnóstico de TVPR.

– En ausencia de un estudio previo con completa
normalización, se diagnosticó una TVPR si exis-
tía un trombo oclusivo en el mismo punto donde
previamente existía un trombo no oclusivo.

– También la TVPR se diagnosticó si existía un
segmento venoso no compresible donde previa-
mente existía un segmento venoso completamen-
te compresible en la misma extremidad donde se
había diagnosticado la TVP.

El tiempo medio de normalización fue de 3,4 meses
en pacientes con una TVP postoperatoria, de 7,1 me-
ses en pacientes ambulatorios no oncológicos y de
10,3 meses en pacientes oncológicos. Respecto a los
sectores, el tiempo de normalización fue similar en el
sector femoral y en el poplíteo (4,1 frente a 3,1 me-
ses), pero fue de 8,4 meses cuando la afectación era
femoropoplítea (p < 0,0001). La TVPR o un nuevo

episodio de TVP –episodios de TVP en la pierna
contralateral no afectada por la TVP inicial–, fue sig-
nificativamente más frecuente en pacientes onco-
lógicos (odds ratio = 5,11; IC 95%: 1,7-17,1; p =
0,004) que en el resto de los pacientes. En la mayoría
de los pacientes, los episodios de TVPR ocurrieron
en ausencia de normalización del eco-Doppler color
(80%; rango: 48,4-95,1%). Estos hallazgos sugieren
que en los pacientes con una TVP postoperatoria,
aquellos que presenten una ausencia de normaliza-
ción del eco-Doppler color a los tres meses deben
mantenerse anticoagulados. Asimismo, en los pa-
cientes oncológicos que presenten una resolución del
trombo a los 6 o 12 meses, se puede plantear una reti-
rada de la anticoagulación. 

Algoritmos diagnósticos en la 
trombosis venosa profunda recurrente

Basándonos en la información existente, podemos
afirmar que es seguro diagnosticar la ausencia de
TVP en pacientes sintomáticos en caso de CUS ne-
gativos seriados en sectores venosos proximales [63,
75], así como en pacientes con un solo CUS negativo
asociado a una probabilidad clínica pretest (PCP)
baja [76], o un dímero D negativo [49,77].
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Figura 3. Definición de normalización con eco-Doppler tras una trombosis venosa profunda.



Una de las ventajas de este modelo es el estudio
únicamente de las venas proximales (femoral y
poplítea), ya que el registro de las venas soleogeme-
lares es costoso en tiempo y, además, exige una
mayor cualificación técnica. La especificidad del
eco-Doppler en este sector todavía no se ha evaluado
correctamente, aunque dos pequeños estudios re-
cientes han obtenido un alto VPN [78,79]. Las con-
secuencias clínicas de una TVP soleogemelar tam-
poco están bien definidas.

Cuando se exploran únicamente las venas proxi-
males (femoral y poplítea), se ha sugerido la necesi-
dad de repetir la exploración una semana más tarde,
si el resultado del test es negativo (test seriado), para
detectar precozmente una posible extensión del
trombo desde las venas soleogemelares. Este tipo de
estrategia se ha validado [63]. Sin embargo, en pa-
cientes sintomáticos sólo un 10-20% de los trombos
detectados se encuentran aislados en las venas soleo-
gemelares, y únicamente un 20-30% de ellos pueden
extenderse eventualmente a venas proximales. Por
esta razón, se considera que un test rutinario es inefi-
ciente e inconveniente [80]. En efecto, estudios que
han empleado esta estrategia de eco-Doppler seriado
demuestran que existe un porcentaje muy bajo de
pacientes (1-2%) con sospecha de TVP y CUS nega-
tivo y que se les diagnostica posteriormente una TVP
proximal en un estudio eco-Doppler seriado [55,81].
Este resultado de los tests seriados no es coste-efecti-
vo [82,83]. Tres estudios recientes han propuesto
estudiar completamente el sistema venoso profundo,
tanto las venas proximales como las distales. La ob-
tención de un test negativo excluiría una TVP con
seguridad [78,79,84].

Sin embargo, aunque estos estudios constituyen
importantes aportaciones al diagnóstico de la TVP,
no existen estudios prospectivos aleatorizados que
demuestren que retirar la anticoagulación sobre la
base de una sola exploración de eco-Doppler, tanto
completa como focalizada a las venas proximales,
sea seguro. Por ello, actualmente, las estrategias que

emplean las combinaciones de PCP, eco-Doppler y
dímero D son ideales. 

El modelo más frecuentemente utilizado para el
diagnóstico de la TVP es el de predicción clínica de
Wells (PCP), desarrollado por Wells et al en 1995.
Los diferentes estudios son consistentes en demos-
trar que el modelo de predicción clínica de Wells es
útil en la identificación clínica de pacientes que tie-
nen menos de un 10% de probabilidad de tener una
TVP, así como también en identificar pacientes con
un riesgo alto de TVP y que, por tanto, requieren
pruebas diagnósticas complementarias. El modelo
de Wells es más fiable para TVP proximales que para
TVP distales. Para las TVP proximales el área bajo la
curva ROC (receiver operating characteristics) es de
0,79-0,92, mientras que para las TVP distales dismi-
nuye a 0,65-0,79. La asociación del dímero D al mo-
delo mejora el diagnóstico. 

Este modelo permite tratar a los pacientes en
ausencia de tests objetivos, lo cual es muy importan-
te en muchos lugares del mundo donde no están dis-
ponibles estas tecnologías, y también previenen de
tratamientos innecesarios en pacientes que tienen
que esperar varios días hasta que se pueda realizar el
eco-Doppler. La seguridad de tratar pacientes con
sospecha de TVP se ha demostrado claramente en
cinco estudios recientes, mediante diferentes combi-
naciones de dímero D y PCP. Estos son los estudios:
– Una baja PCP y un SimpliRed negativo [85]. 
– Una no alta PCP y un análisis cuantitativo látex

dímero D negativo [51].
– Un ELISA (enzyme-linked inmunosorbent assay)

dímero D negativo [50].
– Una no alta PCP y un ELISA dímero D negati-

vo [86].
– Una diferente PCP y un SimpliRed negativo o aná-

lisis cuantitativo látex dímero D negativo [87].

Hirsh y Lee han propuesto recientemente un algorit-
mo diagnóstico para la TVPR [88] similar al usado
para diagnosticar a aquellos pacientes con un primer
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episodio de TVP. A todos los pacientes con sospecha
de TVPR se les realiza un eco-Doppler, dímero D y
PCP. Sin embargo, para poder valorar el resultado
del eco-Doppler es preciso disponer de un eco-Do-
ppler de control en el período inicial. A un incremen-
to en más de 4 mm en el diámetro de la vena compri-
mida, en un segmento previamente afectado, se le ha
atribuido un alto poder diagnóstico para la TVPR
[62]. La utilización del método del SimpliRed-díme-
ro D también es muy útil para descartar la existencia
de una TVPR. Aunque el dímero D no se ha evaluado
en este contexto de TVPR, no hay ninguna razón
para sospechar que un dímero D negativo no sea tan
preciso para descartar una TVPR como lo es en un
primer episodio de TVP. Basándose en estas consi-
deraciones, Hirsh y Lee confirmaron el diagnóstico
de una TVPR si existía algún segmento nuevo no
compresible en el eco-Doppler. Alternativamente, se
descartaba la recurrencia si el paciente tenía un eco-

Doppler negativo y un dímero D negativo. En pa-
cientes donde existe una alta sospecha clínica, u
otras combinaciones de dímero D y eco-Doppler, se
requiere una exploración seriada con eco-Doppler, o
una flebografía. En situaciones donde existe un dí-
mero D positivo y se carece de estudios control con
eco-Doppler, puede también ser útil realizar una fle-
bografía que busque defectos intraluminales típicos
de una TVP aguda [89]. 

En la figura 4 se demuestra el algoritmo de esta
actuación.

Aplicación del teorema de Bayes 

a los algoritmos diagnósticos

El teorema de Thomas Bayes nos proporciona una
regla mediante la cual podemos actualizar la probabili-
dad estimada de una determinada hipótesis. Para ello
debemos calcular la tasa de probabilidad: probabilidad
postest = probabilidad pretest × tasa de probabilidad.
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Figura 4. Algoritmo diagnóstico de la trombosis venosa profunda recurrente.



La tasa de probabilidad para un determinado test
es la probabilidad de obtener un determinado resulta-
do para una condición, dividido por la probabilidad
de obtener ese mismo resultado en ausencia de dicha
condición.

Para un test positivo, la tasa de probabilidad será:
sensibilidad / (1 – especificidad). Para un test negati-
vo, la tasa de probabilidad será: (1 – sensibilidad) / es-
pecificidad.

Por ejemplo, un paciente con una moderada pro-
babilidad de tener una TVP en el PCP del 17%, tiene
un resultado dímero D negativo con una sensibilidad
del 96% y una especificidad del 44%. Podemos cal-
cular la probabilidad postest del modo siguiente:

Probabilidad pretest = 0,17 / (1 – 0,17) = 0,17 / 0,83.

Tasa de probabilidad (negativa) = 

(1 – 0,96) / 0,44 = 0,04 / 0,44.

Probabilidad postest = 

(0,17 × 0,04) / (0,83 × 0,44) = 0,0186.

Probabilidad postest = 0,0186 / (1 + 0,0186) = 0,018.

Por tanto, después de un test dímero D negativo,
podemos estimar la probabilidad en un 1,8%.

Resonancia magnética

Según un reciente metaanálisis [90], la
sensibilidad media estimada de la RM
para la TVP es del 91,5% (IC 95%:
87,5-94,5%), y la especificidad media
es del 94,8% (IC 95%: 92,6-96,5%). La
sensibilidad para una TVP proximal
fue mayor que la sensibilidad para una
TVP distal (93,9% frente a 62,1%). Por
tanto, la RM tiene una sensibilidad y
especificidad similar al eco-Doppler
para el diagnóstico de TVP. Sin embar-
go, dado el coste y la falta de disponibi-
lidad para realizar una RM, así como la
administración de contraste IV (gadoli-
nio), es claro que la RM difícilmente

sustituirá al eco-Doppler como primera línea de in-
vestigación de la TVP. Sin embargo, ofrece una buena
alternativa para aquellos casos donde el eco-Doppler
es inadecuado o con resultados no satisfactorios. 

Una característica de la RM es su capacidad para
distinguir un proceso inflamatorio agudo de otro cró-
nico. La TVP aguda provoca una fuerte reacción
inflamatoria en la pared venosa y en los tejidos cir-
cundantes, caracterizado por un infiltrado de neutró-
filos y seguido por una extravasación de macrófagos
dentro de la pared venosa [91,92]. Esta inflamación
puede detectarse mediante una venografía realizada
con RM y potenciada con gadolinio, manifestándose
durante el período agudo como un realce del contras-
te en la pared de la vena, que disminuye con el paso
del tiempo. 

Es posible medir la intensidad del realce en la
periferia de la vena y en la parte central, y comparar-
la con la vena contralateral. También se puede calcu-
lar una ratio de intensidad entre la zona periférica de
la vena y la central.

Mediante RM potenciada con gadolinio, las ve-
nas con una TVP aguda demuestran una señal bri-
llante en las secuencias de recuperación por inver-
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Figura 5. Disminución de la ratio de intensidad de la resonancia magnética con el
paso del tiempo.



sión, así como un aumento de la señal tras la poten-
ciación con gadolinio. Este aumento de la señal es
mayor cuando el trombo está adherido a la pared, a
diferencia de situaciones donde existe paso de flujo a
través de algún canal, donde se pierde este efecto de
potenciación. Froehlich et al publicaron en el año
1997 un trabajo que analizaba estos cambios [93],
utilizando un estudio de regresión lineal de la ratio
de intensidad entre el anillo y el centro. La relación
no fue lineal, sino que existía una disminución en la
medida de este índice a partir del día 14 (Fig. 5). Esta
pérdida de intensidad de la señal con el paso del
tiempo parece que obedece a cambios anatomopato-
lógicos, en relación con la organización del trombo y
la disminución de la inflamación.

Perspectivas de futuro

Recientemente se ha descrito una nueva técnica, de-
nominada imagen de elasticidad sonográfica (IES),
basada en un método indirecto de análisis de la dure-
za del trombo, con resultados muy prometedores
[94]. Se acepta que un trombo venoso se endurece a
medida que avanza su edad y, midiendo la dureza del
tejido, es posible determinar la edad del trombo.

La técnica es muy similar a la utilizada en un
estudio simple de TVP mediante compresión ultra-
sónica secuencial. La compresión provocará un des-
plazamiento de las estructuras y su representación
como señal en modo B. Siguiendo el rastro de su mo-
vimiento, podemos calcular la elasticidad de los teji-
dos. Mediante un programa informático, se estima el
desplazamiento de los píxeles; según el mayor o
menor desplazamiento se representará como una me-
nor o mayor intensidad de color (Fig. 6). 

Las propiedades elásticas del trombo se calculan
aplicando el módulo de Young [95]. 

Rubin et al [96] estudiaron las diferencias en una
población de 52 individuos, 26 con TVP aguda y 28
con TVP crónica. Mientras que la deformación nor-
malizada era de 2,78 en los casos de TVP agudas, en
los de TVP crónicas fue de 0,94, diferencia altamen-
te significativa. Basado en estos hallazgos, la IES
puede ayudar a diferenciar un trombo agudo de una
zona adyacente ocupada por un trombo residual
(Fig. 7).
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Figura 7. La imagen de elasticidad sonográfica permite diferenciar en-
tre trombosis venosa profunda aguda y crónica: cuanto más oscura
es la escala de color, más reciente es el trombo.

Figura 6. Mediante el cálculo del desplazamiento de las partículas
con la presión, se puede medir indirectamente la dureza de los teji-
dos y la edad estimada del trombo.
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THE RELIABILITY OF NON-INVASIVE DIAGNOSTIC TESTS IN RECURRING DEEP VEIN THROMBOSIS 

Summary. Introduction. The clinical signs and symptoms of recurring deep vein thrombosis (RDVT) can be very anodyne,
and may easily be confused with the symptomatology produced by a post-thrombotic syndrome. Diagnostic errors have
very important effects because false positives mean carrying out a possibly indefinite treatment with anticoagulant
drugs and false negatives expose the patient to new episodes of RDVT and/or a pulmonary embolism. Development. In
this review the pathophysiological mechanisms of RDVT will be discussed and we will also evaluate the different
diagnostic tests and their reliability. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 155-72]
Key words. Doppler. Phlebography. Postphlebitic syndrome. Thrombophlebitis. Ultrasonography. Venous thrombosis.
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Introducción

La úlcera penetrante aórtica (UPA), definida como
una ulceración de la íntima y media aórtica con rup-
tura de la lámina elástica interna, ocurre principal-
mente en pacientes de edad avanzada. Shenan [1], en

1934, fue el primero en describirla. Estas lesiones
ocurren típicamente en aorta torácica y son más
infrecuentes en aorta abdominal. La debilidad de la
pared aórtica secundaria a este proceso puede preci-
pitar graves complicaciones, como son la disección,
la formación de aneurismas, pseudoaneurismas o
una rotura libre.

Caso clínico

Varón de 77 años, ex-fumador, sin alergias medica-
mentosas conocidas, hipertenso, con enfermedad
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RUPTURA AÓRTICA ABDOMINAL ESPONTÁNEA POR ÚLCERA 
PENETRANTE TRATADA MEDIANTE REPARACIÓN ENDOVASCULAR

Resumen. Introducción. La úlcera penetrante aórtica se define como una lesión arterioesclerosa con ulceración de la
íntima y media aórticas, con ruptura de la lámina elástica interna, que se localiza predominantemente en la aorta torá-
cica; es infrecuente su localización en la aorta abdominal. La llegada de las técnicas endovasculares ha incrementado
las posibilidades terapéuticas. Caso clínico. Varón de 77 años, que acudió a Urgencias por dolor abdominal y anemia
progresiva. La tomografía computarizada mostraba una ruptura aórtica abdominal con fuga de contraste 1 cm por deba-
jo del ostium de la arteria renal derecha, así como la presencia de pseudoaneurisma de 5 cm en el espacio subdiafrag-
mático. Como tratamiento de urgencia se decidió la colocación de una endoprótesis aortouniilíaca con oclusor ilíaco
derecho y bypass femorofemoral izquierda-derecha, excluyendo la arteria renal izquierda para el correcto sellado proxi-
mal. El paciente se estabilizó hemodinámicamente, pero falleció a los 97 días por fallo multiorgánico. La autopsia con-
firmó  la correcta situación de la endoprótesis, sin fugas e integrada en la pared aórtica. Conclusión. La úlcera penetran-
te aórtica abdominal es una lesión potencialmente mortal por el elevado riesgo de ruptura. El tratamiento endoluminal
constituye una opción terapéutica menos agresiva, que puede disminuir las tasas de morbimortalidad en pacientes de
alto riesgo. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 173-7]
Palabras clave. Aorta abdominal. Arteriosclerosis. Endoprótesis aórtica. Síndrome aórtico agudo. Úlcera penetrante
aórtica.

Ruptura aórtica abdominal espontánea por úlcera 
penetrante tratada mediante reparación endovascular

E. González-Cañas a, A. Giménez-Gaibar a, J. Perendreu-Sans b,
J. Falcó-Fagés b, S. Bellmunt-Montoya a, J. Vallespín-Aguado a,
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pulmonar obstructiva crónica grave, arritmia crónica
por fibrilación auricular y accidente isquémico vas-
cular cerebral hace 4 años. Acudió a Urgencias de
nuestro hospital por síndrome tóxico –astenia, ano-
rexia y pérdida de peso de 8 kg en el último mes–,
con dolor abdominal, y en los controles analíticos se
evidenciaba una anemia progresiva.

Se practicó una tomografía computarizada (TC)
con contraste, que mostró una aorta abdominal muy
ateromatosa, con zonas de intensa calcificación y
ruptura aórtica abdominal contenida por UPA, con
fuga de contraste 1 cm por debajo del ostium de la
arteria renal derecha y presencia de gran pseudo-
aneurisma, de 5 cm, en el espacio subdiafragmático
(Fig. 1). Ante el mal estado general del paciente y,
sobre todo, el elevado riesgo quirúrgico para cirugía
abierta, así como su estabilidad hemodinámica, se
consideró la reparación endovascular, dado que las
medidas aórticas lo permitían –distancia arteria renal
derecha y zona de ruptura aórtica de 1 cm, con diá-
metro máximo aórtico de 27 mm y diámetro de la
arteria ilíaca externa izquierda de 14 mm, con buena
permeabilidad de ésta–; se colocó una endoprótesis
aortouniilíaca tipo Talent AUI system (28 × 16 mm)
(Figs. 2 y 3), oclusor de 16 mm en la ilíaca común
derecha y bypass femorofemoral izquierda-derecha,

con politetrafluoroetileno de 8 mm (Fig. 4). Para
conseguir un correcto sellado de la fuga se precisó
excluir de forma intencionada la arteria renal iz-
quierda, que se encontraba a menos de 5 mm de la
zona de ruptura y era más baja en su posición que la
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Figura 1. TAC abdominal con gran hematoma por ruptura aórtica.

Figura 2. Angiografía selectiva aórtica: fuga de contraste por UPA a
nivel infrarrenal derecho.

Figura 3. Endoprótesis aórtica. Anclaje proximal.



arteria renal derecha, que se encontraba desplazada
hacia arriba por el hematoma. Durante la interven-
ción se evidenció una disección en la arteria ilíaca
externa izquierda, por que se colocó un stent balón
expandible de 10 × 57 mm. El paciente se estabilizó
hemodinámicamente y mantuvo su función renal,
con diuresis conservada y sin signos de isquemia
periférica. La TC de control a los 15 días (Fig. 5)

confirmó la correcta permeabilidad de la endopróte-
sis, los troncos viscerales y la arteria renal derecha,
sin signos de reentrada en el hematoma retroperi-
toneal, utilizándose como medición las unidades
Hounsfield que, al ser las mismas en el pseudoaneu-
risma antes y después de administrar el contraste,
indican ausencia de fuga.

La evolución del paciente fue tórpida y presentó
mal estado general, así como dolor abdominal inter-
mitente. El postoperatorio se complicó con flutter

auricular y neumonía nosocomial por broncoaspira-
ciones repetidas. Finalmente, el paciente falleció a
los 97 días de su entrada en Urgencias por fallo mul-
tiorgánico.

La autopsia reveló la correcta situación de la en-
doprótesis, sin fugas e integrada en la pared aórtica
(Fig. 6). El estudio histológico de la pared aórtica
mostró aterosclerosis grave, con múltiples placas
aórticas ulceradas. Se evidenciaron múltiples émbo-
los de cristales de colesterol en vasos de pequeño y
mediano calibre que afectaban a ambos riñones,
bazo, glándula suprarrenal, páncreas, esófago, intes-
tino delgado y colon, con repercusión funcional. Los
pulmones evidenciaron enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica grave, con neumonía nosocomial y
derrame pleural seroso en el hemitórax derecho. El
corazón mostró hipertrofia concéntrica del ventrícu-
lo izquierdo y derrame pericárdico seroso. El riñón
izquierdo atrófico, de aspecto seroso, era compatible
con un infarto renal evolucionado. Asimismo, la au-
topsia descubrió un adenocarcinoma de recto mode-
radamente diferenciado, de 5 cm de diámetro, que
ocupaba el 75% de la luz rectal e infiltraba la grasa
perirrectal (pT3 c+d).

Discusión

La verdadera incidencia de la UPA se desconoce.
Vilacosta et al [2] analizaron 194 pacientes con eco-
cardiografía transesofágica y diagnosticaron 12 ca-
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Figura 4. Oclusor ilíaco derecho y bypass femorofemoral.

Figura 5. Control por TAC a los 15 días sin fuga.



sos de UPA. En la actualidad se estima
que un 10-15% de pacientes con sín-
drome aórtico agudo está causado por
una UPA o un hematoma intramural
(HIM). La localización más frecuente
es la aorta torácica descendente [3] y,
dentro de ésta, la más habitual es el
tercio distal. También se han descrito
UPA en aortas aneurismáticas tanto
torácicas como abdominales, si bien
es mucho más infrecuente en la zona
abdominal [3,4]. Su incidencia es de
aproximadamente un 1% en la aorta
abdominal, frente a un 99% en la aor-
ta torácica [5].

El examen histológico de la UPA
muestra una pared arterial intensamente ateromato-
sa, con úlcera que penetra la lámina elástica interna y
se introduce en la media, que corresponde al tipo VI
de lesión según la American Heart Association de
lesiones arterioesclerosas [6]. Al estar dicha capa
media expuesta al flujo, existen zonas de HIM y gra-
dos variables de disección. 

Los tres criterios radiológicos sugestivos de UPA
en la TC con contraste se basan en la clasificación de
la Clínica Mayo [7], y son los siguientes: un cráter
ulceroso en la pared aórtica, un pseudoaneurisma
subadventicial que se extiende más allá de la pared
aórtica, o una ruptura transmural con hematoma
extraaórtico.

En fase aguda, la UPA tiene un comportamiento
más maligno que la disección aórtica clásica o el
HIM. Las UPA de la zona abdominal son responsa-
bles de un 1-5% de todas las rupturas aórticas [4].
Según Coady et al [8], el 42% de las UPA presentan
signos de rotura en fase aguda, frente al 4% de las
disecciones tipo B.

Las indicaciones actuales para el tratamiento de
la UPA son la inestabilidad hemodinámica, persis-

tencia o recurrencia del dolor, datos radiológicos de
progresión de la lesión, presencia de embolismos
periféricos o ruptura aórtica. 

En determinadas situaciones, y a la vista de la
experiencia y resultados actuales [9] de las endopró-
tesis, el tratamiento endovascular es una opción tera-
péutica con menor morbimortalidad que la cirugía
abierta, especialmente en la aorta torácica.

La revisión bibliográfica más extensa de UPA en
la zona abdominal corresponde a Batt et al [5], con un
total de 46 pacientes. El tratamiento de la UPA es
controvertido. A la mayor parte de los pacientes se los
trata con cirugía aórtica protésica, si bien la cirugía
endovascular [10] es también una opción terapéutica,
según su localización y los recursos hospitalarios.

En conclusión, las UPA abdominales son muy poco
frecuentes. La incidencia de esta lesión, potencial-
mente mortal por su elevado riesgo de ruptura aórti-
ca, es probablemente infraestimada, y se recomienda
tanto la reparación abierta como la endoluminal, en
función de la anatomía aórtica y de la comorbilidad
presente en el paciente.
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Figura 6. Autopsia del segmento aórtico con endoprótesis.
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TREATMENT OF SPONTANEOUS ABDOMINAL AORTIC RUPTURE 
DUE TO A PENETRATING ULCER BY MEANS OF ENDOVASCULAR REPAIR

Summary. Introduction. A penetrating aortic ulcer is defined as an arteriosclerotic lesion with ulceration of the aortic
tunica intima and media, with rupture of the internal elastic lamina, which is predominantly located in the thoracic
aorta; it is infrequently found in the abdominal aorta. The advent of endovascular techniques has brought with it an
increase in the number of therapeutic possibilities available. Case report. A 77-year-old male, who visited the Emergency
department with abdominal pain and progressive anaemia. A computerised tomography scan revealed the presence of a
rupture of the abdominal aorta with contrast leak 1 cm below the ostium of the right renal artery, together with the
presence of a 5-cm pseudoaneurysm in the subdiaphragmatic space. Emergency treatment consisted in placement of an
aortouniiliac stent with right iliac occlusion and left-right femorofemoral bypass, with exclusion of the left renal artery
in order to achieve proper proximal sealing. The patient became haemodynamically stable, but died at 97 days due to
multiple organ failure; the autopsy confirmed correct location of the stent, with no leaks, and it was integrated within the
wall of the aorta. Conclusions. Penetrating abdominal aortic ulcer is a potentially fatal lesion due to the high risk of
rupture. Endoluminal treatment constitutes a less aggressive therapeutic option that can lower the morbidity and
mortality rates in high risk patients. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 173-7]
Key words. Abdominal aorta. Acute aortic syndrome. Aortic stent. Arteriosclerosis. Penetrating aortic ulcer.
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Introducción

Los aneurismas micóticos son procesos infecciosos
fulminantes con resultado frecuente, según su locali-

zación, de ruptura y muerte, si no se tratan adecuada-
mente. Fue Osler [1] quien utilizó por primera vez el
término aneurisma micótico en un paciente con sig-
nos clínicos de infección y lesiones vegetantes de
origen fúngico en válvula aórtica y en arco aórtico.
Si bien en la actualidad esta etiología es infrecuente,
todavía se utiliza este término en la práctica clínica y
en la bibliografía.

En 1954, Barker [2] propone que la patogénesis
de los aneurismas micóticos está relacionada con
enfermedad intimal secundaria a embolismo séptico,
defecto congénito, ateroesclerosis, oclusión de los
vasa vasorum, o traumatismo. 
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ANEURISMA MICÓTICO FEMORAL ROTO: APORTACIÓN DE UN CASO Y REVISIÓN DE LA BIBLIOGRAFÍA

Resumen. Introducción. Los aneurismas micóticos son procesos infecciosos, con resultado frecuente de ruptura y muerte si
no se tratan adecuadamente. Aportamos un caso clínico y revisamos diversos aspectos de esta patología. Caso clínico.
Mujer de 73 años, atendida en Urgencias por presentar tumoración inguinal derecha pulsátil, así como fiebre, signos infla-
matorios locales, pulsos distales conservados y tendencia a la hipotensión. La analítica demuestra leucocitosis con desvia-
ción izquierda. Se realiza tomografía axial computarizada urgente, con hallazgo de aneurisma de arteria femoral común
rodeado de hematoma con dudoso gas. Es intervenida de urgencia, realizándose resección e interposición de injerto proté-
sico (PTFE). Los cultivos intraoperatorios y hemocultivos son positivos para Salmonella enteritidis. Se inicia tratamiento
con antibióticos endovenosos, que se mantienen hasta el alta. Desaparece la fiebre, se negativizan los hemocultivos, pero
persiste drenado purulento escaso a través de la herida inguinal, con cultivo positivo para el mismo microorganismo.
En la tomografía axial computarizada se objetiva colección periprotésica inguinal, así como captación patológica local en
la gammagrafía. No se afectan otras estructuras ni se evidencia endocarditis. Se decide sustituir el injerto por vena safena
mayor contralateral, con lo que desaparece el drenado y la herida evoluciona favorablemente. Tras 30 meses de seguimien-
to, no presenta complicaciones o signos de recidiva. Conclusión. El tratamiento quirúrgico de elección de los aneurismas
micóticos continua siendo controvertido. La revascularización anatómica con injerto venoso resulta de elección cuando
afectan a arterias periféricas, pudiendo emplearse en caso necesario el injerto protésico, preferentemente en localización
extraanatómica. En todos los casos debe asociarse antibioterapia selectiva. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 179-84]
Palabras clave. Aneurisma micótico. Aneurisma roto. Bacteriología. Injerto extraanatómico. Injerto in situ. Tratamiento
antibiótico.

Aneurisma micótico femoral roto:
aportación de un caso y revisión de la bibliografía
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A continuación presentamos un caso clínico ilus-
trativo de dicha patología, de escasa incidencia, y
realizamos una revisión de la bibliografía y de los
distintos aspectos de este cuadro clínico.

Caso clínico

Mujer de 73 años, que acude a Urgencias refiriendo
cuadro de tumoración y dolor inguinal de siete días
de evolución, así como fiebre 48 horas antes del
ingreso. Como antecedentes personales de interés
destaca una diabetes mellitus tipo II en tratamiento y
enolismo crónico.

En la exploración física presenta fiebre de 38 ºC,
mal estado general y tendencia a la hipotensión. Se
observa tumoración inguinal derecha pulsátil con
signos inflamatorios locales, pulsos distales conser-
vados y aumento rizomiélico de volumen de la extre-
midad ipsilateral.

La analítica denota glucemia de 517 mg/dL, crea-
tinina de 1,27 mg/dL, sodio de 130 mmol/L, hemo-
globina de 9,4 g/L, leucocitos de 14,4 × 109/L, con
95% de neutrófilos, INR (International Normalised

Ratio) de 1,5, actividad de protrombina del 58% y
fibrinógeno de 943 mg/dL. La radiología simple de
tórax y el electrocardiograma son normales. Se reali-
za tomografía axial computarizada (TAC) abdomi-
nopélvica urgente, apreciándose lesión ocupante de
espacio inguinal derecho de 8 × 7 × 4 cm que rodea
los vasos femorales comunes y la iliaca externa dis-
tal, sugestiva de hematoma, con dudosa presencia de
gas, así como un aneurisma de la arteria femoral
común de unos 2,5 cm (Fig. 1). En el eco-Doppler se
halla trombosis del cayado de la safena interna y de
la vena femoral común ipsilateral. La paciente es
intervenida con carácter urgente, encontrándose una
dilatación aneurismática de arteria femoral común
con rotura a 3 cm del ligamento inguinal y hematoma
perilesional difuso infiltrando planos muscular y
cutáneo, sin colecciones perilesionales. Se realiza

resección del segmento arterial afecto e interposi-
ción de injerto de PTFE (politetrafluoroetileno) ter-
minoterminal desde iliaca externa distal a femoral
común antes de su bifurcación. El cultivo local y los
hemocultivos resultan positivos para Salmonella

enteritidis. Esto confirma el diagnóstico de aneuris-
ma micótico femoral roto.

En el postoperatorio inmediato se inicia trata-
miento con ceftriaxona y levofloxacino endove-
nosos, que se mantienen durante ocho semanas. La
trombosis venosa se trata con nadroparina cálcica
(0,6 mL/12 h) subcutánea durante el ingreso, sustitu-
yéndose al alta por acenocumarol. Permanece afebril
y se negativizan los hemocultivos desde el cuarto día
postoperatorio. En el ecocardiograma transtorácico y
transesofágico no se demuestran vegetaciones intra-
cavitarias. 

La incisión evoluciona desfavorablemente, fistu-
lizando en pared cutánea, con escaso drenado puru-
lento y cultivo positivo para S. enteritidis. Por esta
razón se mantiene, a partir de la novena semana, tra-
tamiento con levofloxacino, debido a su elevada pe-
netrancia tisular, continuando con curas locales. Una
TAC de control demuestra persistencia de una colec-
ción periprotésica inguinal derecha con gas. Se reali-
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Figura 1.Tomografía computarizada helicoidal: lesión ocupante de es-
pacio que rodea a un aneurisma de arteria femoral común de unos
2,5 cm; imagen sugestiva de hematoma. 



zan gammagrafías con Ga y leucocitos marcados con
Tc99 y se objetiva captación en tercio femoral supe-
rior derecho, sin captaciones a otros niveles (Fig. 2).
Debido a la evolución tórpida de la incisión y los
hallazgos en el postoperatorio, se decide reintervenir
para evitar posibles complicaciones derivadas del
injerto, que podrían producirse en este período. Así,
el día 25.º del postoperatorio se sustituye el injerto de
PTFE por vena safena mayor contralateral, explora-
da ésta a cielo abierto. La paciente mejora clínica-
mente, con evolución favorable de las incisiones,
desapareciendo los signos inflamatorios locales y
lográndose una buena cicatrización al alta. Se man-
tiene el tratamiento con ciprofloxacino vía oral du-
rante un mes más. La enferma permanece asintomá-
tica tras un seguimiento de 30 meses, con pulsos dis-
tales conservados e injerto permeable, sin recidivas
en los TAC y eco-Doppler practicados. 

Discusión

La Salmonella ocasiona hasta el 5% de bacteriemias
en gastroenteritis, presentando una alta afinidad tisu-
lar. Puede producir metástasis óseas, cerebrales, etc.,

siendo característica la afectación del sistema car-
diovascular [3,4]. Consigue infectar aneurismas pre-
existentes o placas ateroescleróticas, produciendo
necrosis de la pared arterial y formación rápida del
aneurisma micótico [4]. La infección endotelial ocu-
rre en el 7-10% de los cuadros de bacteriemia, y se
incrementa entre los grupos de más edad, afectando
hasta el 35% de los pacientes mayores de 60 años [4-
6]. Puede localizarse en cualquier sector del árbol
vascular, así como en injertos o válvulas protésicas
[7-10]. Las distintas especies de Salmonella y el
Staphylococcus son los microorganismos identifica-
dos con mayor frecuencia en todas las series consul-
tadas [3,6,8-13].

Los aneurismas micóticos se localizan casi siem-
pre en el sector aórtico, especialmente en la aorta
abdominal infrarrenal. De los de localización perifé-
rica, un tercio afecta a la arteria femoral [9,12]. De-
bido a esta baja incidencia, el número de series pu-
blicadas que excluyan los aneurismas micóticos pos-
traumáticos es escaso. Es frecuente su asociación
con enfermedades crónicas que provocan algún gra-
do de inmunosupresión, como diabetes mellitus, eno-
lismo crónico, tumores, etc. [9].

El diagnóstico de los aneurismas micóticos preci-
sa de un alto índice de sospecha, afectan a pacientes
de edad avanzada, especialmente a arterioescleróti-
cos, y son sintomáticos con mayor frecuencia que
otro tipo de aneurismas [8]. La clínica característica
depende de su localización. Muchas veces los pa-
cientes refieren dolor regional (torácico, abdominal,
etc.) y asocian síndrome febril. Como hallazgos de
laboratorio se puede encontrar leucocitosis, desvia-
ción izquierda, elevación de la velocidad de sedi-
mentación y alteraciones relacionadas con la patolo-
gía predisponente que pudiera existir. En ocasiones,
la forma de presentación se deriva de sus posibles
complicaciones: fístulas aortoentéricas directas con
hemorragia digestiva alta, osteomielitis, etc. [8-13].
Los hemocultivos positivos aumentan la probabili-
dad del diagnóstico, que será de certeza si se obtie-
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Figura 2. Gammagrafía con leucocitos marcados con Tc99; control
evolutivo postoperatorio.



nen cultivos positivos de la pared aneurismática y el
trombo [12]. La TAC con contraste endovenoso se
considera la prueba radiológica diagnóstica de elec-
ción [12], y es la más sensible y útil en la detección
temprana de signos de infección vascular [11-13].
También es de elección para el seguimiento post-
operatorio [11,12]. La arteriografía y la ecografía la
complementan. A pesar de que en el Hospital Monte-
celo no se dispone de arteriografía urgente, no la
consideramos indicada, ya que hubiera contribuido a
retrasar la intervención, nada aconsejable en el con-
texto de gravedad e inestabilidad clínica de la enfer-
ma. La resonancia magnética puede ser también diag-
nóstica, aunque en nuestro medio no se dispone de re-
sonancia magnética urgente en todos los hospitales.

El tratamiento quirúrgico es de elección y debe
asociarse con antibioterapia prolongada. La cefo-
taxima y la ceftriaxona, antibióticos bactericidas,
constituyen el tratamiento de elección para infeccio-
nes endovasculares ocasionadas por Salmonella. Las
fluorquinolonas, con rápida absorción oral y exce-
lente distribución tisular, constituyen una alternativa
en el tratamiento empírico [3]. El objetivo final es
instaurar antibioterapia específica para el germen
aislado. 

En cuanto al tratamiento quirúrgico de elección
existe cierta controversia, según la localización del
aneurisma. En un número amplio de series publicadas
en sectores como el aortoiliaco [3,8,9,11], la interpo-
sición de injertos protésicos en localización in situ

demuestra buenos resultados, con una tasa de reinfec-
ción variable. Así, mientras en la serie de Fernández-
Guerrero et al [3] no se producen recurrencias en el
seguimiento, en la recogida por Fichelle et al [11] las
recurrencias alcanzan el 4%. Estos autores apoyan la
tesis de la revascularización in situ en los casos de
ausencia de pus franco o signos inflamatorios agudos
perilesionales, de acuerdo con sus resultados.

Sin embargo, es muy controvertido el uso de ma-
terial protésico para la revascularización cuando se
afectan territorios arteriales periféricos. En nuestro

caso, a causa de la trombosis de safena ipsilateral y
del sistema venoso profundo, desestimamos en el
momento agudo el empleo de la safena interna como
injerto, para evitar así afectar el retorno venoso de la
extremidad. La exploración ecográfica de la safena
interna contralateral sugería un diámetro insuficiente
y pared engrosada, lo que nos animó a tomar esta
decisión. Algunos autores, como García de la Torre
et al [14], han publicado casos similares tanto en su
etiopatogenia como en su localización, en los que
realizaron revascularización in situ con injerto proté-
sico, sin producirse reinfección del injerto; sin em-
bargo, Calvo et al [15] presentan un caso similar con
mala evolución y reinfección en el postoperatorio
inmediato, que precisa la sustitución por un injerto
venoso en posición extraanatómica. Ambos trata-
mientos fueron efectivos.

Debido a la menor frecuencia de presentación de
los aneurismas micóticos de localización periférica
no postraumáticos, la literatura publicada muestra
casos aislados con resultados variables. En las series
más largas es frecuente la miscelánea en cuanto a la
fisiopatología, lo que supone una dificultad añadida a
la hora de interpretar los resultados. Sin embargo, en
el caso de los aneurismas micóticos femorales no
iatrogénicos, un gran número de autores preconizan
la utilización de interposición de injertos venosos in
situ o la realización de injertos protésicos de localiza-
ción extraanatómica [16], entre los que encontramos
el bypass extraanatómico a través del agujero obtura-
dor. Una vez confirmada la infección del injerto pro-
tésico, el tratamiento quirúrgico de elección es la
extracción del material protésico y su sustitución por
injerto venoso autólogo, con alternativas tales como
el empleo de material protésico en posición extraana-
tómica, arterias criopreservadas, etc. [17]. Como an-
tes comentamos, se recogen casos aislados con inter-
posición protésica in situ, con buenos resultados.

En nuestro caso, la gravedad y la urgencia de la
intervención, la ausencia de pus o signos inflamato-
rios perilesionales floridos, la trombosis venosa ip-
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silateral y los hallazgos ecográficos, contribuyeron
a nuestra decisión de utilizar un injerto protésico de
PTFE, que posteriormente evolucionó de forma des-
favorable. 

En todos los trabajos presentados se asocia la
antibioterapia parenteral al tratamiento quirúrgico.
Se inicia en el momento del diagnóstico y se man-
tiene un mínimo de 4-6 semanas [3,9,11], pudiendo
prolongarse hasta tres meses [8]. Deben realizarse
controles analíticos y radiológicos que confirmen la
normalización de parámetros sugestivos de infección
durante dicho tratamiento [8]. La sustitución por
antibióticos orales permite su mantenimiento a largo
plazo (seis meses o más), o incluso de por vida [9-
13]. Así pues, podríamos concluir que los aneuris-
mas micóticos son entidades clínicas graves de muy

baja incidencia y de localización múltiple, con ma-
yor frecuencia aórtica. Generalmente asocian sinto-
matología infecciosa y presentación abrupta. El tra-
tamiento quirúrgico es imprescindible, asociado a
antibioterapia prolongada. Ésta debe iniciarse en el
momento del diagnóstico y parece recomendable
mantenerla un mínimo de seis semanas, comproban-
do la normalización de parámetros clínicos, radioló-
gicos y de laboratorio. Es preciso realizar resección y
desbridamiento local amplio. La reparación anató-
mica es factible si se emplea material autólogo, si
bien se han descrito casos aislados con bajas tasas de
reinfección al emplear material protésico. Es de elec-
ción la vena safena mayor por su accesibilidad y
resultados tanto en la infección arterial como en la
del injerto, si se produce.
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RUPTURED FEMORAL MYCOTIC ANEURYSM: A CASE REPORT AND REVIEW OF THE LITERATURE

Summary. Introduction. Mycotic aneurysms are infectious processes that often result in rupture and death if they are not
treated properly. We report one clinical case and review different aspects of this pathology. Case report. This study
involves the case of a 73-year-old female who was attended in the Emergency Department because of a pulsating tumour
in the right inguinal region, with fever, signs of local inflammation, palpable distal pulses and a tendency towards
hypotension. Lab findings showed leukocytosis with left shift. An emergency computerised axial tomography scan was
performed and results showed an aneurysm in the common femoral artery surrounded by a haematoma with uncertain
gas production. The patient underwent emergency surgery involving resection and placement of a prosthetic (PTFE) graft.
Intraoperative and blood cultures were positive for Salmonella enteritidis. Intravenous treatment with antibiotics was
established and maintained until the patient was discharged from hospital. The fever disappeared and blood cultures
became negative but a small amount of purulent material continued drain from the inguinal wound, with positive cultures
for the same microorganism. A computerised axial tomography scan showed an inguinal periprosthetic collection and
the scintigraphy findings revealed local pathological uptake. No other structures were involved and no evidence of
endocarditis was observed. The decision was taken to replace the graft by the contralateral greater saphenous vein, after
which the drained material disappeared and the wound progressed favourably. After 30 months’ follow-up, the patient
does not present any complications or signs of recurrence. Conclusions. The preferred surgical treatment for mycotic
aneurysms is still a controversial issue. Anatomical revascularisation with a venous graft is the preferred treatment when
peripheral arteries are involved and, if necessary, a prosthetic graft can be used, preferably situated extra-anatomically.
In all cases selective therapy with antibiotics should be associated. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 179-84]
Key words. Antibiotic treatment. Bacteriology. Extra-anatomical graft. In situ graft. Mycotic aneurysm. Ruptured aneurysm.
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Introducción

Un pseudoaneurisma o falso aneurisma se puede
definir como aquella dilatación por disrupción de la
pared arterial en la que no se objetivan sus tres capas
clásicas; más bien se trata de una estructura rodeada
por tejido fibroso en la que falta alguna de éstas.

Los pseudoaneurismas arteriales periféricos son
relativamente frecuentes; los traumatismos cerrados y
los accesos vasculares (punciones diagnosticotera-
péuticas) constituyen su etiología más común. Los
pseudoaneurismas producidos por armas de fuego son
poco comunes en nuestro entorno, aunque su inciden-
cia parece ir en aumento a medida que se transforman
las características socioculturales de la población.

Caso clínico

Varón de 26 años, sin alergias farmacológicas ni an-
tecedentes patológicos de interés, a excepción de la
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PSEUDOANEURISMA DE ARTERIA CUBITOINTERÓSEA POR ARMA DE FUEGO. 
PRESENTACIÓN DE UN CASO Y REVISIÓN DE LA BIBLIOGRAFÍA

Resumen. Introducción. Traumatismos cerrados y accesos vasculares constituyen la etiología más común de los pseudo-
aneurismas arteriales periféricos. La transformación de las características socioculturales de la población introduce nue-
vas consideraciones al respecto. Caso clínico. Varón de 26 años, con cuadro de tres años de evolución caracterizado por
tumoración, dolor en fosa cubital de extremidad superior izquierda y parestesias distales; refiere antecedente de herida por
arma de fuego. Exploración física: masa pulsátil en la flexura del codo, pulso radial débil y ausencia de pulso cubital, reple-
ción y temperatura distales disminuidas. Pruebas complementarias: radiografía simple sin lesiones óseas, aumento de den-
sidad de partes blandas y proyectil adyacente. No se practica angiorresonancia magnética por los artefactos de la bala.
Eco-Doppler: pseudoaneurisma de arteria humeral distal. Angiografía digital intravenosa de sustracción: correcta perme-
abilidad de arterias subclavia, humeral y radial; pseudoaneurisma de arteria cubital muy cerca de su origen, con trombo-
sis parcial; la arteria interósea nace de la cubital, distalmente al pseudoaneurisma, y el arco palmar se forma a partir de la
radial. Intervención quirúrgica: ligadura proximal y distal del tronco cubitointeróseo y resección del pseudoaneurisma; no
se actúa sobre el proyectil. Resultados. Correctos pulso radial y repleción capilar distal sin déficit motor. Control en 15 días,
con herida cerrada por primera intención, pulso radial presente y mejoría de la sensación parestésica digital; cultivo pre-
operatorio negativo. Conclusión. La exclusión o reparación quirúrgica de pseudoaneurismas arteriales en localizaciones
accesibles constituye una alternativa factible, independientemente de su etiopatogenia. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 185-9]
Palabras clave. Arteria cubital. Arteriografía. Pseudoaneurisma. Tratamiento endovascular. Tratamiento quirúrgico.

Pseudoaneurisma de arteria cubitointerósea por arma de fuego.
Presentación de un caso y revisión de la bibliografía

P. Linares-Ruiz, F.X. Martí-Mestre, A. Bonell-Pascual,
M. Acosta-Gómez, O. Lapiedra-Mur



amputación de la falange distal del
primer dedo de la mano izquierda
por accidente laboral, y tabaquismo
activo.

Cuadro clínico de tres años de
evolución, que se caracteriza por tu-
moración y dolor en fosa cubital de
extremidad superior izquierda y pa-
restesias distales. En la exploración
física destaca una masa pulsátil en la
flexura del codo, pulso radial débil
en relación con el de la extremidad
contralateral y ausencia de pulso cubital; se objetiva,
asimismo, una repleción y una temperatura distales
ligeramente disminuidas respecto a la extremidad
superior derecha (Fig. 1). El paciente refiere antece-
dente de traumatismo por arma de fuego hacía tres
años. Pruebas complementarias: en la radiografía
simple de codo no se aprecian lesiones óseas; se obje-
tiva un aumento de densidad de partes blandas del
pliegue del codo perfilada por un borde hiperintenso,
adyacente, y artefacto compatible con proyectil. 

Se desestima la práctica de angiorresonancia
magnética a causa de los artefactos que pudiera cau-
sar la bala. Se practica exploración con eco-Doppler,
que informa de una imagen compatible con pseudo-
aneurisma de arteria humeral distal. Para confirmar
la lesión se solicita arteriografía de la extremidad,
que objetiva una correcta permeabilidad de arterias
subclavia, humeral y radial, pseudoaneurisma de
arteria cubital muy cerca de su origen, con trombosis
parcial –la arteria interósea nace de la cubital, distal-
mente al pseudoaneurisma, y el arco palmar se forma
a partir de la radial– (Fig. 2).

Se decide practicar una intervención quirúrgica
electiva y se procede a la ligadura proximal y distal
del tronco cubitointeróseo, así como la resección del
pseudoaneurisma bajo anestesia locorregional y
profilaxis antibiótica (Fig. 3). No se actúa sobre el
proyectil. Al finalizar la intervención se comprueban
correctos pulso radial y repleción capilar distal, sin

objetivarse déficit neurológicos. Al tercer día posto-
peratorio el paciente es dado de alta sin tratamiento
médico específico, excepto la analgesia habitual. En
el control en consulta externa a los 15 días presenta
herida cerrada por primera intención, pulso radial
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Figura 1. Masa pulsátil en la flexura del codo.

Figura 2. Arteriografía: pseudoaneurisma en la arteria cubital.



presente en la extremidad, sin déficit motor y mejo-
ría de la sensación parestésica digital. El cultivo del
frotis perioperatorio resulta negativo. En el control a
los dos meses valoramos la arteria radial y cubital
mediante ondas de flujo Doppler, confirmando la
correcta permeabilidad de la arteria radial (onda tri-
fásica) y de la arteria cubital que se reinyecta a través
de la radial (onda monofásica).

Discusión

Los pseudoaneurismas en extremidades superiores
son infrecuentes y constituyen menos del 2% de los
pseudoaneurismas periféricos. No obstante, estos
falsos aneurismas en extremidades superiores pre-
sentan potencialmente complicaciones más serias y
requieren un diagnóstico y una intervención preco-
ces, para minimizar el elevado porcentaje de compli-
caciones y secuelas a largo plazo en este tipo de
lesiones [1,2].

Clínicamente, los pseudoaneurismas arteriales
periféricos se presentan con sintomatología retarda-
da, unas 3-6 semanas después de la lesión inicial y
mayoritariamente se manifiestan como trastornos
neurológicos por compresión [3-6].

Respecto al diagnóstico de estas lesiones, el eco-
Doppler ofrece buen resultado tanto para evaluar la

lesión, como del lecho proximal y distal [7]. Cabe
decir que en este caso se produjo un error, al diag-
nosticarse el pseudoaneurisma como originado en la
arteria humeral en lugar del tronco cubitointeróseo y
que esto ocurrió a causa de la estrecha proximidad
del pseudoaneurisma a su origen.

La revisión de la bibliografía ofrece series cortas
y muy heterogéneas a la hora de abordar el trata-
miento de este tipo de lesiones. En territorio de tron-
cos supraaórticos y en el caso de lesiones de la arte-
ria subclavia, sangrados activos, requieren a menudo
una exposición combinada mediastínica o torácica y
cervical, conllevando una alta morbilidad a causa de
las lesiones de las partes blandas y del plexo bra-
quial; la reparación quirúrgica parece mandatoria y
el uso de injertos autólogos de vena el método de
elección [5,6,8]. Actualmente, en el caso de aneuris-
mas arteriales periféricos, pseudoaneurismas y fístu-
las arteriovenosas, la exclusión endovascular ofrece
un elevado porcentaje de éxito, y baja morbilidad y
corta estancia hospitalaria. Los resultados a corto
plazo en este tipo de técnicas son satisfactorios; no
obstante, son necesarios seguimientos a largo plazo
que aseguren la durabilidad de estas técnicas y la
ausencia de complicaciones [9].

Respecto a este tipo de lesión en la arteria hume-
ral, Yetkin et al recogen una serie de nueve casos de
pseudoaneurismas de la arteria braquial postraumáti-
cos [2]. Según estos autores, infección, poliarteritis
nodosa, anomalías congénitas arteriales y, especial-
mente, traumatismos son los principales actores en la
patogénesis de pseudoaneurismas de extremidad su-
perior. Los aneurismas arteriosclerosos en arteria bra-
quial se consideran muy raros. En cuanto a diagnósti-
co, el eco-Doppler color como método no invasivo
nos puede proporcionar suficiente información de
cara a planear la cirugía, aunque según estos investi-
gadores y aun cuando el eco-Doppler y la angiorreso-
nancia magnética se usan como herramientas diag-
nósticas, el método de referencia de diagnóstico con-
tinua siendo la arteriografía selectiva de extremidad
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Figura 3. Pseudoaneurisma en la arteria cubital.



superior; el eco-Doppler resultaría suficiente para un
seguimiento postoperatorio. Respecto al tratamiento,
la compresión manual, la ligadura, la implantación de
dispositivos endovasculares [10], la embolización, la
inyección de trombina guiada por eco-Doppler [11] y
la reconstrucción quirúrgica representan las opciones
terapéuticas. Un pseudoaneurisma distal a la bifurca-
ción braquial, como en nuestro caso, podría ser liga-
do; sin embargo, si se hallara en el tronco de la arteria
humeral, la reconstrucción resultaría necesaria para
garantizar la viabilidad de la extremidad. La repara-
ción endovascular, mínimamente invasiva, resulta
técnicamente factible en aneurismas, pseudoaneuris-
mas y fístulas arteriovenosas del sistema arterial peri-
férico, pero es una reparación más cara y los resulta-
dos a largo plazo no se conocen. La embolización y la
inyección de trombina guiada por eco-Doppler no
son técnicas demasiado extendidas; se debe emboli-
zar sólo el saco, el pedículo del saco debe ser peque-

ño y el aneurisma no debe afectar a la circulación dis-
tal. El método de la embolización de los segmentos
distal y proximal al pseudoaneurisma puede ser útil si
existe suficiente colateralidad. La cirugía tradicional
sigue obteniendo los mejores resultados mediante la
interposición de injertos venosos.

En definitiva, este grupo concluye que los pseudo-
aneurismas distales a la arteria axilar son infrecuen-
tes y normalmente traumáticos, causados por lesio-
nes de arma blanca o de fuego; que los pseudoaneu-
rismas axilares y de arterias periféricas distales en
extremidad superior conllevan menor riesgo que los
de aorta torácica y/o abdominal; que, no obstante, fe-
nómenos de tromboembolismo en la extremidad pue-
den conducir a gangrena y amputación y que, por
consiguiente, su tratamiento quirúrgico es relevante,
recomendando no demorar su reparación quirúrgica
y/o revascularización cuando sea necesario [2,12-15].
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PSEUDOANEURYSM IN THE ULNAR-INTEROSSEOUS ARTERY AS A RESULT 
OF A FIREARM WOUND. A CASE REPORT AND REVIEW OF THE LITERATURE

Summary. Introduction. Closed traumatic injuries and vascular accesses are the most common causation of pseudo-
aneurysms in peripheral arteries. The transformation of the socio-cultural characteristics of the population introduces
new perspectives on this issue. Case report. We report the case of a 26-year-old male, who had a three-year history of
clinical features characterised by tumour, pain in the cubital fossa of the left upper limb and distal paresthesias; the
patient reported having suffered a previous firearm wound. Physical examination: a pulsating mass in the bend of the
elbow, weak radial pulse and absence of ulnar pulse, diminished distal filling and temperature. Complementary tests:
simple x-ray with no bone injuries, increased density of soft tissues and adjacent projectile. No magnetic resonance
angiography was performed because of artefacts caused by the bullet. Doppler ultrasound: pseudoaneurysm of the
distal brachial artery. Intravenous digital subtraction angiography: correct patency of the radial, brachial and sub-
clavian arteries; pseudoaneurysm of the ulnar artery very close to its origin, with partial thrombosis; the interosseous
artery derives from the ulnar artery, distally to the pseudoaneurysm, and the palmar arch is formed from the radial
artery. Surgical intervention: proximal and distal ligation of the ulnar-interosseous trunk and resection of the pseudo-
aneurysm; the projectile was left untouched. Results. Radial pulse and distal capillary filling were correct with no motor
deficit. In the control visit at 15 days, the wound was seen to have closed by first intention, radial pulse was present and
digital paresthetic feeling had improved; the preoperative culture was negative. Conclusions. Surgical exclusion or
repair of arterial pseudoaneurysms in accessible locations constitutes a feasible alternative, regardless of the aetiopatho-
genesis. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 185-9]
Key words. Arteriography. Endovascular treatment. Pseudoaneurysm. Surgical treatment. Ulnar artery. 
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Introducción

Durante décadas el tratamiento de los aneurismas de
aorta toracoabdominales (AATA) ha sido exclusiva-
mente subsidiario de cirugía abierta, con cifras altísi-

mas de morbimortalidad. Si bien es cierto que las
innovaciones en la anestesia y las técnicas quirúrgi-
cas han conseguido reducirlas, todavía suponen un
gran reto para la cirugía vascular [1]. 

Con el despegue de las técnicas endovasculares
se ha intentado buscar nuevas opciones al tratamien-
to de los AATA, observándose dificultadas al englo-
bar la salida de los grandes troncos viscerales. Sin
embargo, su revascularización previa a la colocación
de la endoprótesis supone una alternativa ingeniosa a
esta problemática, y augura ventajas en morbimorta-
lidad frente a las técnicas clásicas.
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TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE ANEURISMAS TORACOABDOMINALES 
CON PREVIA REVASCULARIZACIÓN VISCERAL

Resumen. Introducción. La terapéutica endovascular ha revolucionado la actuación frente a aneurismas aórticos; sin
embargo, su uso en aneurismas de aorta toracoabdominal (AATA) está limitado al englobar las arterias viscerales. Con
el fin de solventar esta problemática e intentando mejorar la elevada morbimortalidad de la cirugía abierta convencio-
nal, proponemos una técnica híbrida con revascularización multivisceral retrógrada previa a la colocación de endopró-
tesis toracoabdominal. Casos clínicos. Caso 1: varón de 73 años con AATA tipo II según la clasificación de Crawford; se
realizan bypass protésico iliorrenohepático, iliomesentérica superior e iliorrenal izquierdo y posterior colocación de
endoprótesis desde la aorta torácica descendente hasta la aorta infrarrenal, sin incidencias posquirúrgicas y con un
seguimiento de diez meses mediante angiotomografía. Caso 2: varón de 74 años con AATA tipo II según clasificación de
Crawford; se practica bypass aortoaórtico infrarrenal y, desde éste, bypass protésico a mesentérica superior y a hepá-
tica común previa a exclusión endovascular de AATA hasta nivel suprarrenal; postoperatorio inmediato sin complica-
ciones, con buena angiotomografía de control; aparición de absceso peripancreático a los dos meses, que precisó tra-
tamiento quirúrgico, sin nuevas incidencias tras nueve meses de seguimiento. Conclusión. El tratamiento híbrido de los
AATA presenta resultados esperanzadores frente a la cirugía abierta; la ausencia de clampaje aórtico y apertura torá-
cica parece reducir las complicaciones cardiopulmonares, renales y neurológicas, y es una opción válida especialmen-
te para aquellos pacientes que por su elevada comorbilidad no son subsidiarios de cirugía convencional. [ANGIOLO-
GÍA 2007; 59: 191-7]
Palabras clave. Aneurisma. Endovascular. Híbrido. Morbimortalidad. Revascularización. Toracoabdominal. Trata-
miento. Visceral.

Tratamiento endovascular de aneurismas toracoabdominales
con previa revascularización visceral

M. Herrero-Bernabé, J.M. Hípola-Ulecia, Y. Gallardo-Hoyos, J.M. Martín-Pedrosa,
I. Agúndez-Gómez, F.J. Mateos-Otero, J.L. Fonseca-Legrand



Casos clínicos

Caso 1. Varón, de 73 años, con hipertensión arterial,
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, dislipe-
mia, tabaquismo, fibrilación auricular y tiroiditis de
Hashimoto; asintomático, mediante angiotomogra-
fía se diagnosticó un AATA tipo II (62 mm de diáme-
tro máximo), realizándose arteriografía para mejor
planeamiento quirúrgico.

Tras laparotomía media, se anastomosa una pró-
tesis bifurcada (Dacron 14 × 7 mm) en la arteria ilia-
ca común derecha, lateroterminal. La rama derecha
del injerto se tunelizó laterocava, anastomosando la
arteria renal derecha en laterolateral y la arteria
hepática en terminolateral. La rama izquierda del
injerto se anastomosó en terminoterminal con la
arteria renal izquierda y en dicha rama se anastomo-
só en lateroterminal una prótesis (Dacron 7 mm); se
llevó hasta la arteria mesentérica superior, donde se
anastomosó en terminolateral (Fig. 1). Las cuatro
arterias viscerales se ligaron en su origen. A conti-
nuación, se colocaron cuatro endoprótesis Valiant
(Medtronic) desde la arteria subclavia izquierda has-
ta la aorta abdominal infrarrenal. La arteriografía
intraoperatoria demostró permeabilidad de injertos y
vasos viscerales, y no se observaron fugas.

Postoperatorio sin incidencias, salvo una leve
elevación de creatinina, normalizada en al cuarto día
postoperatorio, momento en el que abandonó la Uni-
dad de Vigilancia Intensiva. La angiotomografía rea-
lizada a la semana demostró revascularización multi-
visceral permeable y ausencia de fugas, por lo que se
le dio el alta (Fig. 2). 

Caso 2. Varón de 74 años, con hipertensión arte-
rial, dislipemia, diabetes no insulinodependiente,
tabaquismo, accidente cerebrovascular sin secue-
las (en 1995), multiinfartos cerebrales e isquemia
arterial crónica IIb de miembros inferiores; en la
angiotomografía se objetiva un AATA tipo II (82
mm de diámetro máximo) (Fig. 3) y se realiza arte-

riografía complementaria para el diseño quirúrgico
(Fig. 4).

Tras una laparotomía media, se realiza resección
de aneurisma de aorta infrarrenal e interposición de
injerto terminoterminal (Dacron 16 mm); se anasto-
mosa a éste, en la cara lateral izquierda, una prótesis
bifurcada de Dacron (14 × 7 mm) en terminolateral.
Una de las ramas se anastomosa en terminolateral
con arteria mesentérica superior, mientras que la otra
se anastomosa en terminolateral con arteria hepática
común. Se practica ligadura de ambas arterias visce-
rales en su origen. Se realiza anastomosis de prótesis
Dacron (7 mm) sobre prótesis aortoaórtica para uso
en ‘trompa de elefante’ como acceso endovascular
dada la grave ateromatosis de los ejes iliofemorales.
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Figura 1. Imagen intraoperatoria, bypass bifurcado: iliorrenohepáti-
ca común e iliorrenal izquierda más iliomesentérica superior.



Seguidamente, se colocan tres endoprótesis Valiant
desde distal a la arteria subclavia izquierda hasta la
aorta suprarrenal. La arteriografía intraoperatoria de-
muestra permeabilidad de injertos y vasos, no objeti-
vándose fugas. Postoperatorio sin incidencias, salvo
debilidad de miembros inferiores; se descarta mieli-
tis isquémica, resolviéndose al alta. La angiotomo-
grafía realizada al décimo día demuestra la permea-
bilidad multivisceral, la ausencia de fugas y la
correcta exclusión del aneurisma. En el postoperato-
rio tardío (40 días) presenta absceso peripancreático,
que tiene que drenarse quirúrgicamente, sin nuevas
complicaciones tras nueve meses de seguimiento.

TRATAMIENTO HÍBRIDO
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Figura 2. Reconstrucción de angiotomografía de control.

Figura 3. Reconstrucción de angiotomografía diagnóstica.



Discusión

Los AATA son entidades poco frecuentes, represen-
tan el 0,7% de los aneurismas aórticos operados, y
tienen un riesgo potencial de rotura elevadísimo [2-
4]. La mayoría de los servicios de Cirugía Vascular
se enfrentan al tratamiento quirúrgico de esta entidad
con resultados que distan mucho de los publicados
por las grandes series que se toman como referencia
mundialmente [5-7]. Durante años, el único trata-
miento disponible ha sido la cirugía abierta conven-
cional [8,9], con elevadas tasas de morbimortalidad,
siendo los principales factores de riesgo perioperato-
rios implicados la función renal y la extensión del
AATA [10,11]. La resección aneurismática clásica
supone la realización de una toracofrenolaparoto-
mía, colapso pulmonar izquierdo y clampaje (pinza-
miento) aórtico, produciendo un gran estrés cardio-
rrespiratorio y una grave hipoperfusión visceral dis-
tal, especialmente poco asumible para aquellos
pacientes con elevada comorbilidad.

Desde la exclusión endovascular de un aneurisma
aórtico abdominal (AAA) infrarrenal por Parodi et al
en 1991 [12] y de un aneurisma torácico por Dake et
al en 1994 [13], se ha asistido a una búsqueda ince-
sante de técnicas menos agresivas y más factibles. Sin
embargo, las endoprótesis siguen teniendo hoy gran-
des dificultades en su aplicación dados los estrictos
requerimientos anatómicos [14-16] y la afectación
del ostium de los grandes vasos viscerales en el caso
particular de los AATA. Con el fin de solventar esta
problemática, se ofertan en la actualidad dos nuevos
tratamientos endovasculares; por un lado, se han
diseñado prótesis fenestradas, con mejores resultados
a corto plazo frente a la técnica de cirugía abierta,
pero con una gran dificultad técnica en su colocación,
dosis elevada de radiación durante el procedimiento y
un número no despreciable de endofugas [17,18]; por
otro lado, los tratamientos híbridos, consistentes en la
revascularización secuencial multivisceral previa a la
exclusión del aneurisma endovascularmente [19].

Desalentados por los malos resultados en cirugía
abierta convencional, hemos decidido optar por los
tratamientos híbridos, con una alta exigencia técnica
y largos tiempos quirúrgicos –10 h de media en nues-
tros casos–, pero con aparentes ventajas frente a la
cirugía abierta convencional, al evitar el pinzamiento
aórtico y la toracofrenotomía. 
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Figura 4. Arteriografías prequirúrgicas.



En la cirugía clásica todas las series coinciden en
destacar como principales complicaciones: la isque-
mia medular, con una incidencia de un 4,5-16%, aso-
ciada a tiempos de clampaje aórticos superiores a los
60 min [20,21]; la insuficiencia renal, en un 8-18%,
relacionada principalmente con tiempos de isquemia
superiores a los 100 min y niveles elevados de creati-
nina perioperatorios [22]; las complicaciones cardía-
cas, que acontecen en un 7-10%, secundarias al au-
mento de la poscarga y de la presión telesistólica,
con la consiguiente hipoperfusión endocárdica [5,6,
22]; la insuficiencia respiratoria, en un 25-45%, vin-
culada al colapso pulmonar izquierdo y a la frenoto-
mía [23]; las coagulapatías debidas a la isquemia
hepática y pérdidas hemáticas [22]; y la isquemia
intestinal, con una incidencia subestimada que puede
obligar incluso a realizar resecciones intestinales en
el postoperatorio. 

Con los tratamientos híbridos, el tiempo de is-
quemia se reduce a la realización de la anastomosis
distal de los bypasses viscerales –el tiempo medio
de isquemia en nuestros casos es de 20 min–, la
neuroprotección se consigue mediante drenaje del
líquido cefalorraquídeo y el correcto control hemo-
dinámico, la sobrecarga cardíaca se evita al prescin-
dir de clampaje aórtico, y la prevención de las inci-
dencias pulmonares obviando la apertura de la cavi-
dad torácica.

Las principales complicaciones en los escasos
casos publicados han sido: las endofugas (tipo I, II,
III) [24-27], que son las más frecuentes, precisaron en
varios casos un tratamiento endovascular posterior,

las paresias autolimitadas [29], los accidentes isqué-
micos transitorios embólicos [26] o secundarios a
edema cerebral [24], la isquemia renal aguda tratada
ocasionalmente mediante hemodiálisis temporal [24,
27], la insuficiencia respiratoria [27], la neumonía
[26], el infarto agudo de miocardio [26], el íleo para-
lítico [27], el soporte hemodinámico mediante ami-
nas [27]; pero, lo que sin duda es más llamativo es la
ausencia de casos de paraplejía isquémica, ni siquiera
en aquellos en los que no se realizó drenaje del líqui-
do cefalorraquídeo [25]. Aunque esperanzadores, son
datos insuficientes para determinar la verdadera inci-
dencia de isquemia medular en el tratamiento híbrido
de los AATA; por otra parte, nos obligan a buscar
otros factores fisiopatológicos implicados en la
isquemia medular distintos a los ya conocidos, como
son la exclusión de las arterias lumbares o las altera-
ciones hidrostáticas del líquido cefalorraquídeo.

La mortalidad en cirugía híbrida electiva, en la
serie más amplia recogida de 29 pacientes [26], es de
un 13%, que se aproxima a la conseguida en las mejo-
res series de cirugía abierta [7,8], entre un 5,7-8%, y
mejora abrumadoramente a las obtenidas por la mayo-
ría de los servicios de Cirugía Vascular. Pese a que los
datos en cirugía abierta electiva son muy dispares y los
obtenidos en cirugía híbrida son escasos y con un cor-
to seguimiento, sí parece existir una disminución de la
morbimortalidad, con una seductor descenso de la
incidencia de paraplejía medular; ello anima cada vez
más a optar por estas técnicas en el abordaje de los
AATA, especialmente en aquellos pacientes con ciru-
gía previa aórtica o con elevada comorbilidad [24-31]. 
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ENDOVASCULAR TREATMENT OF THORACOABDOMINAL 
ANEURYSMS WITH PRIOR VISCERAL REVASCULARISATION

Summary. Introduction. Endovascular therapeutic procedures have revolutionised the treatment of aortic aneurysms;
yet, their use in thoracoabdominal aortic aneurysms (TAAA) is limited because the visceral arteries are involved. In an
attempt to resolve this issue and to improve the high morbidity and mortality rates of conventional open surgery, we
propose a hybrid technique involving retrograde multivisceral revascularisation prior to the placement of the thoraco-
abdominal stent. Case reports. Case 1: a 73-year-old male with type II TAAA according to the Crawford classification;
a hepato-iliorenal, superior iliomesenteric and left iliorenal bypass graft was performed and a stent was implanted from
the descending thoracic aorta to the infrarenal aorta, with no post-surgical incidences and with a 10-month follow-up by
means of tomography angiography. Case 2: a 74-year-old male with type II TAAA according to the Crawford classification;
an infrarenal aorto-aortic bypass was carried out and, from this, a bypass graft was created to the superior mesenteric
and to the common hepatic arteries prior to endovascular exclusion of the TAAA as far as the suprarenal level; immediate
post-operative period was free of complications, good control tomography angiography; appearance of a peripancreatic
abscess at two months, which required surgical treatment; no new incidences after nine months’ follow-up. Conclusions.
Hybrid treatment of TAAAs offers promising results with respect to open surgery; the absence of aortic clamping and the
need to open the thorax seem to reduce cardiopulmonary, renal and neurological complications and it is an option that
is especially valid for patients who are not amenable to conventional surgery due to their high rates of comorbidity.
[ANGIOLOGÍA 2007; 59: 191-7]
Key words. Aneurysm. Endovascular. Hybrid. Morbidity and mortality rates. Revascularisation. Thoracoabdominal.
Treatment. Visceral.



IMAGEN CLÍNICA

ANGIOLOGÍA 2007; 59 (2): 199-201 199

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Caso clínico. Varón
de 65 años que con-
sulta al Servicio de
Urgencias por un
deterioro del estado
general y síndrome
diarreico. En el es-
tudio por cuadro tó-
xico se le diagnosti-
có septicemia por
Salmonella en un
contexto de virus
de inmunodeficien-
cia humana positi-
vo previamente desconocido. El ecocardiograma no
mostraba lesiones verrugosas valvulares. Se realizó
una tomografía axial computarizada (TAC) abdomi-
nal por lumbalgia inespecífica y se evidenció un
aneurisma infeccioso de la aorta abdominal y riñón
en herradura (Fig. 1). Asimismo, se practicó una
arteriografía que objetivaba tres arterias renales y
tres grupos calicilares (Fig. 2). La exploración qui-
rúrgica mostró una reacción inflamatoria periaórti-

ca importante en
el contexto de un
aneurisma micóti-
co (Fig. 3). La re-
vascularización de
las extremidades se
realizó mediante un
bypass axilobife-
moral y posterior-
mente se excluye-
ron por vía retrope-
ritoneal la aorta in-
fectada y el tejido
adyacente (Fig. 4).

El cultivo de la pared arterial fue positivo para Sal-

monella. Durante el postoperatorio, el paciente pre-
sentó una bradipsiquia importante, por lo que se rea-
lizó una TAC cerebral que puso de manifiesto una
embolización séptica. Finalmente, el paciente fue
exitus en el contexto del estado séptico mantenido.

Discusión. La singularidad de este caso radica en la
presencia de dos patologías concomitantes poco
prevalentes en la población general. El riñón en
herradura se presenta en el 0,25% de la población y
es la más común de las anormalidades de fusión
renal [1]. La incidencia de aneurismas infecciosos
secundarios a una bacteriemia es baja (0,06-0,65%)
[2,3] y se asocia comúnmente a la existencia de sín-
dromes de inmunosupresión. Los gérmenes más fre-
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Figura 1. Aneurisma infeccioso de aorta abdominal y riñón en herradura.



cuentemente relacionados son Salmonella, Staphy-

lococcus y Escherichia coli [4]. La lesión vascular
por Salmonella se produce por tres mecanismos: la
arteritis difusa, que provoca la ruptura arterial y da
lugar a un pseudoaneurisma; el debilitamiento de la
pared hasta formar un aneurisma verdadero; y, final-
mente, la sobreinfección de un aneurisma arterios-
clerótico preexistente [5]. Las especies más común-
mente aisladas son S. cholerasuis (32%), S. typhi-

murium (27%) y S. enteritidis (9%). La evolución
natural de estos aneurismas suele ser agresiva y su
tasa de ruptura muy superior a la de los aneurismas
convencionales [6,7]. Además, la posibilidad de
embolización a otros territorios o el mantenimiento
del estado séptico confieren a esta patología un cur-
so habitualmente fulminante [8,9]. El tratamiento
definitivo de un aneurisma infeccioso es la combi-
nación de tres parámetros: el tratamiento antimicro-
biano adecuado, la resección de segmentos arteria-
les infectados con el desbridamiento del tejido adya-
cente y la reconstrucción arterial. Sin embargo, se

estima una tasa de mortalidad en aneurismas infec-
ciosos secundarios a una bacteriemia de alrededor
del 60-75% [3,4].
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Figura 3. Detalle de la reacción inflamatoria periaórtica importante
en un aneurisma micótico.

Figura 4. Muñón de aorta y revascularización de los miembros infe-
riores mediante un bypass axilobifemoral.

Figura 2. Arteriografía que muestra un aneurisma micótico y tres ar-
terias renales.
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En este artículo publicado en Angiología por Gonzá-
lez-Cañas et al [1] me llama la atención, al igual que
a los autores, que en los resultados no se encuentre
diferencia en la calidad de vida entre los pacientes
que pudieron revascularizarse y los que no. En el tra-
bajo que publicamos en 1999, también en Angiolo-

gía [2], la diferencia entre los pacientes portadores
de cirugía arterial y el resto, aun excluyendo los
amputados, fue claramente significativa a favor de
los primeros. 

Entre las explicaciones posibles a la aparente fal-
ta de lógica del nuevo estudio, González-Cañas et al
[1] citan el número relativamente bajo de casos (48),
el hecho de no poder aplicar el cuestionario a varios
de ellos y la comorbilidad de los pacientes de la
muestra, lo que impedía una clara mejoría incluso
desapareciendo los signos isquémicos. 

La causa más importante de unos resultados poco
fiables, en mi opinión, es el tipo de cuestionario utili-
zado. El SF-36 es un cuestionario –aunque aparente-
mente sencillo– de respuesta múltiple y nuestros
pacientes son, en su mayoría, ancianos con arterios-
clerosis y un nivel cultural bajo. En el citado trabajo
de 1999 [2] intentamos aplicar el SF-36 y, tras 20
pacientes en los que comprobamos la ineficacia de
este cuestionario, iniciamos de nuevo el estudio utili-
zando el Nottingham Health Profile, de respuesta

única (sí/no) y más sencillo de contestar. Hay que
tener en cuenta que incluso con este cuestionario
conviene estar al lado del paciente cuando lo realiza,
ya que algunas preguntas pueden necesitar alguna
aclaración.

Por otra parte, del estudio de González-Cañas et
al [1] se desprende que el cuestionario se realizó una
vez que ya se había tratado a los pacientes, sin cues-
tionario previo. De haber realizado un estudio antes
del tratamiento y una posterior valoración de la me-
joría, cabe la posibilidad de que los resultados hubie-
ran sido diferentes.

Alberto Martorell Lossius

Servicio de Angiología y Cirugía Vascular.

Hospital Universitari Germans Trias i Pujol

Badalona, Barcelona, España.
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