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Editorial

Angiología

Refl exión y prudencia: paclitaxel en el tratamiento 
de la enfermedad de la arteria femoral superfi cial
Refl ection and prudence: paclitaxel in the treatment of superfi cial femoral 
artery disease

Como presidente del Capítulo de Cirugía Endovascular de la Sociedad Española 

de Angiología y Cirugía Vascular considero que es necesario transmitir un mensaje de 

prudencia ante la publicación del metaanálisis del equipo del Dr. Katsanos (1).

Las conclusiones acerca de una posible toxicidad del paclitaxel a largo plazo en 

el tratamiento de nuestros pacientes con enfermedad arterial periférica, en concreto 

en su aplicación en la arteria femoral superfi cial, crean una alarma en el sector que 

pone sobre la mesa qué hacer ante una terapia de tratamiento que hoy en día está 

en la primera línea y, lo que es más delicado, qué implicación puede tener a la hora 

de informar a nuestros pacientes en cuanto a los riesgos de la técnica.

Ha de tenerse en cuenta que dicho metaanálisis establece un aumento de la mor-

talidad a 2 y 5 años tras incluir en el trabajo 28 estudios aleatorizados (4663 pacientes), 

aunque solo 12 estudios tienen un seguimiento a 2 años y dos trabajos a 5 años (Zilver 

PTX y THUNDER). Por otro lado, algunos de estos estudios no disponían de comités 

ciegos para su aleatorización. Los autores parecen desconocer que los estudios a 

largo plazo (In.Pact y Zilver PTX) contaban con comités evaluadores externos inde-

pendientes que concluyeron que la mortalidad no pudo relacionarse con paclitaxel.

Por todos es conocida la complejidad del análisis estadístico de los metaanálisis, 

e incluso aceptando como buena su rigurosidad, habría que destacar que se ha asu-

mido que el efecto del paclitaxel está presente durante toda la vida del paciente y es 

el mismo en todos los estudios incluidos, con independencia del dispositivo, ya sean 

balones cubiertos de paclitaxel (DCB) o stents liberadores del mismo (DES).

En 24 de los estudios el dispositivo utilizado ha sido DCB y en 4 estudios, DES, con un 

total de 12 dispositivos distintos con dosis de paclitaxel diferentes (2,0 μg/mm2, 3,0 μg/mm2 

y 3,5 μg/mm2) y con distintos excipientes. Los autores amparan algunas de sus conclusiones 

respecto a las dosis con la determinación mediante la metarregresión, estableciendo que 

existe un mayor riesgo de muerte por cada mg/año del paclitaxel, con lo que se introduce, 

así, el concepto de dosis-tiempo; así como concluyen en la existencia de un mayor riesgo de 

muerte en dispositivos de más dosis (3,5 μg/mm2). Sin embargo, añaden que no disponen 

de la sufi ciente potencia del estudio como para establecer diferencia entre los dispositivos. 

Por otro lado, no son capaces de establecer, o siquiera sugerir, una posible causali-

dad entre paclitaxel y la muerte a largo plazo, teniendo en cuenta que la permanencia 

DOI: http://dx.doi.org/10.20960/angiologia.00045
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de la droga no supera las semanas o los escasos meses en la pared del vaso, por lo que 

sugerir una toxicidad a largo plazo de la droga por una mayor permanencia del fármaco 

en la pared del vaso debido al excipiente no parece suficientemente sostenible con los 

datos aportados. El establecimiento comparativo de estos datos con los encontrados en 

su día en el uso de paclitaxel en arterias coronarias deja claro que la mayor incidencia de 

mortalidad en el sector coronario se relacionó con un aumento de trombosis de los stents 

coronarios, con la consecuente mortalidad. 

Entre los estudios con DCB se han aleatorizado pacientes tratados con DCB frente 

a PTA simple en 16 trabajos; en 4 estudios, DCB más stents metálicos no cubiertos 

(BMS) frente a PTA simple con BMS, y en otros tres estudios la indicación de DCB se 

estableció en el tratamiento de la reestenosis intrastent. 

Cabe destacar que en ningún momento el objetivo principal de estos estudios fue esta-

blecer la mortalidad de los pacientes y, menos aún, su relación con la droga, por lo que los 

autores lo justifican estableciendo un subanálisis para correcciones de errores estadísticos.

En cuanto a los pacientes incluidos en estos estudios, inicialmente se excluyeron 

pacientes con tratamiento del sector infrapoplíteo por su mayor comorbilidad y riesgo de 

mortalidad, pero en el metaanálisis figura un 11% (530 pacientes) con isquemia crítica, sin 

determinarse la distribución de la mortalidad en este grupo y en el grupo de claudicantes.

Por otro lado, la mayoría de los estudios no reflejan las causas de las muertes. En 

el In.Pact y Zilver PTX aparecen reflejadas a 2 años de seguimiento causas de muerte 

tales como cardiovasculares, infecciosas o provocadas por cáncer, entre otras, con lo 

que estos son de los pocos estudios que las hacen constar a largo plazo. 

Además, no se dispone de los datos individuales de las causas de muerte de los pacien-

tes, ni tampoco de datos demográficos individuales, con una mayor comorbilidad en el 

brazo de paclitaxel, por ejemplo, en el estudio Zilver. Si a esto unimos el alto porcentaje 

global de fumadores, hipertensos y dislipémicos, así como la incidencia de diabetes, que 

varía entre el 21% y el 77%, todo hace pensar en la propia evolución de la enfermedad arte-

rial como un factor importante de confusión de los datos relacionados con la mortalidad.

En resumen, considero que la conclusión de Katsanos y colaboradores es precipitada. 

No debe crearse una alarma al respecto sin antes revisar la metodología del metaanálisis 

y establecer causas que expliquen el porqué de la relación paclitaxel-muerte. Para ello es 

imprescindible disponer de los datos de cada paciente para establecer su análisis y de la 

influencia de las diferencias en cuanto a programas de salud y seguimiento existentes 

entre los diferentes países, que también pueden influir en los datos de mortalidad. Por 

último, para hablar de efectos a largo plazo, debemos tener, obviamente, estudios de 

seguimiento a largo plazo en suficiente número y correcta forma como para establecer 

conclusiones sólidas. Mi mensaje final, al igual que al inicio, es de prudencia.

Mercedes Guerra Requena
Presidente del CCEV 

Hospital Universitario de Guadalajara. Guadalajara
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¿Existe aún la zona de no stent? Resultados iniciales de stenting en arteria poplítea 
en pacientes con isquemia crítica 
Does the non-stent area still exist? Preliminary results of popliteal artery stenting in patients with 
critical limb ischemia
Sergio Gordillo Alguacil, África Duque Santos, Andrés Reyes Valdivia, María Asunción Romero Lozano, Julia Ocaña Guaita, 
Claudio Gandarias Zúñiga 

Servicio de Angiología y Cirugía Vascular. Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid
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Stent de nitinol. 
Arteria poplítea. 
Isquemia crítica 
de miembros 
inferiores. 
Enfermedad 
arterial periférica. 

Resumen
Introducción: la enfermedad aterosclerótica en la región femoropoplítea es la principal causa de isquemia crónica 

de miembros inferiores. Existen diversos tipos de tratamiento quirúrgico –abierto, convencional o endovascular– 

para su tratamiento. El sector poplíteo ha sido una zona confl ictiva para el uso de stent debido a su alta carga de 

estrés mecánico. 

Método: estudio retrospectivo observacional monocéntrico en el tratamiento de isquemia crítica con el uso de 

un stent dual de nitinol y fl uoropolímeros en cualquier porción de la arteria poplítea entre enero de 2012 y enero 

de 2017. La indicación del stent fue fallo del tratamiento endovascular de la angioplastia (disección, reestenosis o 

recoil). Realizamos seguimiento clínico y ecográfi co a 3, 6 y 12 meses. Se evalúa permeabilidad primaria, secundaria, 

salvamento de miembro y mortalidad. 

Resultados: se incluyen 19 pacientes –8 hombres (42,1%) y 11 mujeres (57,9%)–, con una edad media de 77,4 

años y características basales habituales. La mediana de seguimiento fue de 8 meses (rango 1-66 meses). Durante 

el seguimiento, la permeabilidad primaria a 3 meses fue de 94,7% y de 88% a 6 y 12 meses. La permeabilidad 

secundaria a 3 meses fue del 100% y de 92,9% a 6 y 12 meses. La tasa libre de amputación fue de 92,9% al año de 

seguimiento. La supervivencia al año fue del 72%.

Conclusión: el stent dual de nitinol-fl uoropolímeros impregnado en heparina es una buena opción terapéutica 

para la isquemia crítica en el sector poplíteo después de fallo con angioplastia, ya que demuestra altas tasas de 

permeabilidad y supervivencia del miembro en pacientes con isquemia crítica. Es necesario validar los resultados 

a medio y largo plazo para valorar la posibilidad de stenting primario en este sector.

Recibido: 9/4/2018 • Aceptado: 4/9/2018

Key words: 

Nitinol stent. 
Popliteal artery. 
Critical limb 
ischemia. 
Peripheral artery 
disease.

Abstract
Introduction: femoropopliteal atheroscletoric disease is the main cause of chronic limb ischemia. There are diff er-

ent types of surgical treatment, open by pass or endovascular. Due to high mechanical stress the popliteal artery 

has always been considered a no-stent zone. 

Method: observational retrospective one-center study in the treatment of patients with critical limb ischemia 

(Rutherford-Baker grade 3-5) treated with dual stent along popliteal artery between January 2012 and January 

2017. Indication of the stent was primary angioplasty failure (arterial dissection, re-stenosis or recoil). We performed 

Financiación: La presente investigación no ha recibido ayudas específi cas provenientes de agencias del 
sector público, del sector comercial o de entidades sin ánimo de lucro. 
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INTRODUCCIÓN 

Entre el 3% y el 10% de la población sufre la enfer-

medad arterial periférica; porcentaje que aumenta 

hasta el 20% en mayores de 70 años. La isquemia cró-

nica de miembros inferiores tiene diferentes grados de 

clasificación clínica. El más invalidante es la isquemia 

crítica, que consiste en dolor en reposo o lesiones trófi-

cas. De todos los pacientes con isquemia crítica, el 25% 

sufrirá una amputación mayor, el 25% se controlará 

con tratamiento médico y el 50% restante requerirá de 

una intervención quirúrgica de revascularización (1). 

Tradicionalmente, el tratamiento mediante cirugía 

abierta ha sido la principal opción de tratamiento en 

la isquemia crítica en comparación con el tratamien-

to endovascular. Sin embargo, en la última década el 

tratamiento endovascular ha sufrido un importante 

desarrollo, y se ha convertido en la primera opción 

quirúrgica en estos casos. Particularmente, el trata-

miento endovascular con stent ha sido la principal 

opción terapéutica para el tratamiento de la isque-

mia crítica en el sector femoropoplíteo, incluyendo 

principalmente lesiones TASC C y D (2-4). En com-

paración con la angioplastia, el implante de stent ha 

demostrado mayor permeabilidad. La angioplastia de 

lesiones en el sector femoropoplíteo ha demostra-

do una permeabilidad primaria del 30% al 60% a un 

año (5,7). El metaanálisis de Muradin y cols. incluye 

19 trabajos que comparan el tratamiento de la isque-

mia crítica mediante ATP simple con ATP y stent de 

región femoropoplítea, logrando mejores permeabi-

lidades en pacientes tratados mediante stent (6). Sin 

embargo, hay poca literatura relativa al tratamiento 

endovascular de la región poplítea (7).

Tradicionalmente, se ha considerado la arteria 

poplítea como zona de no stent debido a las fuerzas 

de compresión, torsión y elongación a la que es some-

tida la arteria en relación a su posición retroarticular y a 

las múltiples inserciones musculares en su proximidad. 

Estas características específicas de la arteria poplítea 

hacen que los stents de nitinol de primera generación 

implantados sufrieran una alta tasa de fracturas y, por 

lo tanto, de trombosis (8-10). En los últimos años, se 

han desarrollado nuevas generaciones de stent, entre 

los que se encuentra el stent dual de nitinol y PTFE, que 

parece presentar mejores tasas de permeabilidad y de 

salvamento de miembro a corto plazo. 

El objetivo de este estudio es describir la expe-

riencia en nuestro centro en el tratamiento de la 

isquemia crítica asociando el uso de un stent dual 

de nitinol y fluoropolímeros impregnado en hepa-

rina, TIGRIS© (GORE©, Newark, Estados Unidos), en la 

región poplítea.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio descriptivo y retrospectivo de cohortes 

de pacientes consecutivos tratados mediante stent 

dual en región poplítea entre enero de 2012 y enero 

2017 por isquemia crítica de MMII. La indicación de 

colocación de stent fue por disección, reestenosis o 

recoil tras una angioplastia primaria.

Los criterios de inclusión fueron pacientes mayo-

res de edad que requirieron la utilización de stent en 

la arteria poplítea (en cualquiera de sus porciones) 

como técnica de revascularización ante una angio-

plastia simple fallida. Como criterios de exclusión del 

estudio, se encuentran la alergia al nitinol y la realiza-

ción de otra técnica quirúrgica de revascularización 

(bypass y la utilización de otros tipos de stent o de 

otras técnicas endovasculares diferentes al stenting).  

Se recogieron las características demográficas 

(edad, sexo y factores de riesgo cardiovasculares)  

follow-up with ultrasonography at 3, 6 and 12 months. We describe primary patency, secondary patency, limb 

salvage and mortality. 

Results: we collected 19 patients, 8 men (42.1%) and 11 women (57.9%), 77.4 years of mean age. The median of 

follow-up was 8 months (range 1-66 months). Primary patency was 94.7% at 3 months and 88% at 6 and 12 months. 

Secondary patency was 100% at 3 months and 92.9% at 6 and 12 months. The limb salvage rate was 92.9% at 1 

year. Survival rate was 72% for the first year. 

Conclusion: dual stent of nitinol and fluoropolymers impregnated with heparin seems to be a good option in 

patients with critical limb ischemia associating popliteal artery lesions. It has high patency and limb salvage rates. 

Despite that, it is necessary to validate these results in medium and long term.
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y la presencia o no de cardiopatía isquémica y de 

insuficiencia renal crónica, así como de riesgo anes-

tésico (escala ASA). También se recogió el grado de 

isquemia, medido con la escala Rutherford de manera 

preoperatoria y posoperatoria, así como la necesidad 

de intervención a otro nivel que no fuera el sector 

poplíteo. En cuanto a los datos de la intervención, se 

recogió la longitud de la lesión, el tamaño del stent 

utilizado, la presencia o no de oclusión y el número 

de vasos distales al finalizar el procedimiento. 

Se ha realizado un seguimiento tanto clínico 

como ecográfico de los pacientes para valorar la 

mejoría clínica, así como la permeabilidad del stent 

y la salida distal. Se considera presencia de esteno-

sis intrastent a una velocidad pico sistólica superior 

a 100 cm/s. La realización de radiografía para asegu-

rar la ausencia de fractura del stent no se realiza de 

manera rutinaria en nuestro centro.

Analizamos las tasas de permeabilidad primaria 

y secundaria, de supervivencia y de salvamento de 

miembro en todos los pacientes durante el tiempo 

de seguimiento. Definiciones: 

– Permeabilidad primaria: permeabilidad del 

stent sin necesidad de reintervención. 

– Permeabilidad secundaria: cualquier actuación 

realizada para mantener la permeabilidad de la 

circulación arterial del miembro. 

– Salvamento de miembro: ausencia de amputa-

ción mayor tras cirugía de revascularización del 

miembro. 

– Supervivencia: ausencia de fallecimiento por 

cualquier causa durante el tiempo se segui-

miento. 

La permeabilidad primaria asistida no ha sido 

objeto de estudio, ya que en ninguno de los casos 

ha tenido que realizarse una actuación sobre el stent 

para evitar la estenosis intrastent.

Técnica quirúrgica

Se recanalizó la lesión mediante la utilización de 

guía hidrofílica de 0,035”. En todos los pacientes se 

realizó, en primer lugar, una angioplastia simple. La 

utilización de stent se debe al observar disección, rees-

tenosis o recoil en la angiografía tras la angioplastia. Se 

coloca un stent dual de nitinol, cubriendo completa-

mente la lesión, así como un centímetro proximal y 

distal. Se remodela con un balón con una relación 1:1 

con respecto el stent. Se realiza un control angiográ-

fico final con extensión y flexión del miembro.

Análisis estadístico

El análisis estadístico se ha realizado mediante 

curvas de supervivencia con el programa SPSS ver-

sión 19.

RESULTADOS

Entre enero de 2012 y enero de 2017 se trató a 

19 pacientes con isquemia crítica de miembros infe-

riores mediante la colocación de un stent dual en la 

arteria poplítea. De ellos, 8 fueron hombres (42,1%) y 

11, mujeres (57,9%), con una edad mediana de 77,4 ± 

9,3 años. La mediana de seguimiento fue de 8 meses 

(rango 1-66 meses). 

La distribución de las características basales de los 

pacientes está recogida en la tabla I. 

De los 19 pacientes, 12 (63,1%) necesitaron inter-

vención en otras localizaciones arteriales además 

de en la arteria poplítea. Concretamente, 7 pacien-

tes (36,8%) necesitaron también la colocación de 

stent en la arteria femoral superficial y los 5  restan-

tes (26,3%) requirieron angioplastia simple de tron-

cos distales. En 3 de los casos (15,8%), se colocaron 2 

stents en la arteria poplítea.

Las características de las lesiones tratadas se pre-

sentan en la tabla II. La mediana de longitud de la 

lesión fue de 60 mm (rango 10-80 mm). La mediana 

de longitud del stent fue de 80 mm (rango 40-100 

mm). 12 pacientes (63,15%) presentaron oclusión de 

la arteria. En cuanto al número de vasos de salida dis-

tal al finalizar el procedimiento, 5 pacientes (26,3%) 

presentaban un único vaso de salida, 11 (57,9%) pre-

sentaron 2 vasos de salida distal y 3 pacientes (15,8%) 

presentaron los 3 vasos de salida. 

La permeabilidad primaria del stent durante el 

seguimiento fue de 94,7% a 3 meses y del 88% a 6 

y 12 meses (Fig. 1). La permeabilidad secundaria a 

3 meses fue del 100% y de 92,9% a 6 y 12 meses de 

seguimiento, respectivamente (Fig. 2). La tasa libre 
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de amputación fue de 92,9% (n = 18) al año de segui-

miento (Fig. 3). 

Únicamente se registró un caso de oclusión del 

stent implantado en la primera porción de la arteria 

Tabla I. Características demográficas  
de los pacientes

Características Pacientes (n = 19)

Edad (años) 77,4 ± 9,3

Sexo

 Varón

 Mujer

8 (42,1%)

11 (57,9%)

HTA 18 (94,7%)

DL 14 (73,7%)

DM 13 (68,4%)

Tabaco

 Nunca

 Fumador activo

 Exfumador

12 (63,2%)

-

7 (36,8%)

IRC (TFG < 60 ml/min/1,73 m2) 10 (52,6%)

Enfermedad coronaria 7 (36,8%)

Grados de Rutherford

 III

 IV

 V

1 (4,2%)

7 (29,2%)

11 (45,8%)

Clasificación ASA

 III

 IV

18 (94,7%)

1 (5,3%)

HTA: hipertensión arterial; DL: dislipemia; DM: diabetes mellitus; 

IRC: insuficiencia renal crónica; TFG: tasa de filtrado glomerular; 

ASA: American Society of Anesthesiologists. 

Tabla II. Características de las lesiones  
y stents

Pacientes (n = 19)

Mediana longitud lesión 60 mm (10-80 mm)

Mediana longitud stent 80 mm (40-100 

mm)

Oclusión 12 (63,1%)

Vasos de salida distal 

 1

 2

 3

5 (26,3%)

11 (57,9%)

3 (15,8%)

Figura 2. Curva de Kaplan-Meier de permeabilidad secundaria a un año.

PERMEABILIDAD SECUNDARIA

Figura 1. Curva de Kaplan-Meier de permeabilidad primaria a un año.

PERMEABILIDAD PRIMARIA

Figura 3. Curva de Kaplan-Meier de salvamento de miembro a un año.

SALVAMENTO DE MIEMBRO
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poplítea, que requirió la realización de bypass desde 

la arteria femoral superficial a la tercera porción de la 

arteria poplítea. 

Un solo paciente requirió amputación mayor a 

lo largo del seguimiento. Se trató de un paciente 

añoso y diabético, que presentó un absceso plantar 

del miembro revascularizado. A pesar de tratamien-

to médico-quirúrgico con antibioterapia de amplio 

espectro y drenaje del absceso, el paciente progresó 

a una sepsis de origen cutáneo secundario a gangre-

na húmeda que, finalmente, requirió la realización 

de una amputación supracondílea de ese miembro, 

a pesar de mantenerse permeable el stent previo. Al 

décimo día posoperatorio falleció por sepsis de ori-

gen respiratorio.

La supervivencia al año fue del 72% (n = 14) (Fig. 4). 

De los 5 exitus registrados durante el seguimiento, uno 

de ellos falleció por una sepsis de origen respiratorio, 

como se ha comentado previamente. Un paciente 

falleció por una descompensación de insuficiencia 

cardiaca. En los 3 restantes, las causas de defunción 

no estuvieron relacionadas con la enfermedad arterial 

periférica del paciente (fallo multiorgánico relacionado 

con otros procesos e ingresos hospitalarios). 

A pesar de que durante el seguimiento se produ-

cen pérdidas de pacientes, en todos los casos, excep-

to en uno, el stent se encontraba permeable.

DISCUSIÓN

Este estudio describe nuestra experiencia en el 

implante del stent dual de nitinol y fluoropolímeros 

en la región poplítea en pacientes con isquemia crítica. 

Tradicionalmente, la opción quirúrgica preferida 

para el tratamiento de lesiones en el eje femoropo-

plíteo ha sido la angioplastia percutánea transluminal 

(8). Durante mucho tiempo, muchos autores contra-

indicaban la utilización de stent en la arteria poplí-

tea para el tratamiento de lesiones ateroscleróticas 

(9-12). Brouillet y cols. demostraron una tasa de frac-

tura de stent en el sector femoropoplíteo de 10,2% 

durante el seguimiento durante un año de pacientes 

con lesiones TASC C o D en dicha localización (13). 

Sarkadi y cols. evaluaron la utilización de stent de niti-

nol en la región femoropoplítea en 114 lesiones, de 

las que el 39,47% eran TASC C o D. Durante un segui-

miento de 25 meses, presentaron una tasa de fractura 

del stent del 26% (14). 

El concepto de “no stent” en el sector poplíteo ha 

ido modificándose en los últimos años. El desarro-

llo de stents de nueva generación, con mayor fuerza 

radial y flexibilidad, ha demostrado una mayor per-

meabilidad y menor tasa de fractura. En concreto, los 

últimos stents de nitinol, tanto el dual como el vaso-

mimético, parecen ser los que más se adaptan a las 

características de la arteria poplítea. 

Encontramos múltiples artículos que estudian 

el uso de stents en la región femoropoplítea, pero 

pocos en que se centren exclusivamente en la región 

poplítea. Sibé y cols. (15) realizaron un estudio retros-

pectivo multicéntrico en el que evaluaban el uso de 

stent dual en la región femoropoplítea. Al igual que 

en nuestro estudio, la indicación de colocación de 

stent fue un fallo de angioplastia primaria. Recolecta-

ron un total de 215 pacientes y trataron 239 lesiones, 

98 de ellas localizadas en la arteria poplítea. Única-

mente el 11% presentaba una oclusión de la arteria. 

Obtuvieron una permeabilidad primaria global a 12 

y 24 meses del 82% y del 67%, respectivamente. En 

concreto, en la región poplítea obtuvieron una per-

meabilidad primaria de 79% a 12 meses, inferior a los 

resultados obtenidos en nuestro estudio. 

Recientemente se ha publicado el TIGRIS rando-

mised trial (Laird y cols.), estudio prospectivo que 

compara la utilización de stent dual y stent de nitinol 

Figura 4. Curva de Kaplan-Meier de supervivencia a un año.

SUPERVIVENCIA
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en arteria femoral superficial y arteria poplítea proxi-

mal. Recolectaron 274 pacientes, 197 tratados con 

stent dual y 70 con stent de nitinol. No encontraron 

diferencias estadísticamente significativas en cuanto 

a tasa de permeabilidad primaria al año (60,6% con 

stent dual y 63,2% con stent de nitinol, p = 0,73) ni 

a los dos años (56,3 y 50,2%, respectivamente, p = 

0,6). Sin embargo, al analizar la tasa de fractura sí que 

observaron diferencias estadísticamente significati-

vas. El grupo del stent dual no registró ninguna frac-

tura, mientras que en el grupo del stent de nitinol se 

demostró un 32,7% de fractura de stent, una diferen-

cia estadísticamente significativa (16). Estos resulta-

dos coinciden con los obtenidos en nuestro estudio. 

Piorkowski y cols. evaluaron el efecto del trata-

miento mediante stent en la región femoropoplítea 

a un año. Se incluyeron 40 lesiones, de las que solo 

un 5% (n = 2) fueron oclusiones. 16 (34%) de las lesio-

nes incluidas se encontraban en la arteria poplítea 

(17). Obtuvieron una permeabilidad primaria global 

del 85,5%.

La serie de Parthipun y cols. (18) recoge 50 lesio-

nes tratadas con stent dual en la región poplítea. En 

su caso, el 74% de las lesiones fueron oclusiones 

completas, algo superior a la mayoría de los estu-

dios. La permeabilidad primaria fue del 69,5%, y una 

tasa libre de amputación al año del 87%. En nuestro 

estudio podemos observar una tasa de oclusiones 

similar y una menor tasa de amputación al año. 

Cabe mencionar otro tipo de stent de nitinol, 

autoexpandible, formado por 6 anillos cerrados 

entrelazados entre sí: SUPERA® (Abbott, Illinois, Esta-

dos Unidos). Dicha conformación le proporciona 

una especial capacidad para ajustarse a la forma de 

la arteria de forma mimética, con lo que se obtiene 

una gran flexibilidad y resistencia a los movimientos 

de la región poplítea. El principal inconveniente que 

presenta es la curva de aprendizaje que requiere su 

liberación, mayor que la de otros tipos de stents (19). 

Este tipo de stent de nitinol vasomimético es el único 

que presenta en diferentes estudios permeabilidades 

primaria y secundaria, así como tasa de fractura de 

stent similar a los resultados obtenidos en estudios 

con stent dual de nitinol. 

En el estudio SUPERB Trial (20) trataron a 235 

pacientes con stent de nitinol vasomimético, con un 

24,6% de oclusiones. Obtuvieron una permeabilidad 

primaria del 86,3% a un año y una tasa de fractura 

del 0%. 

En línea con este artículo, el registro de Leipzig 

SUPERA 500 (21) recoge 219 lesiones en la región 

poplítea tratadas con stent vasomimético, con un 

54% de oclusiones completas, una permeabilidad 

primaria del 83,3% a 12 meses y una tasa libre de 

amputación del 90% a un año. 

San Norberto y cols. (22) realizaron un estudio 

prospectivo en 46 pacientes con 50 lesiones en la 

región poplítea tratados mediante colocación de 

stent de nitinol vasomimético. El 64% de las lesiones 

fueron TASC II D. Obtuvieron una permeabilidad pri-

maria a un año del 89,6%. 

LIMITACIONES

Las principales limitaciones de este estudio radi-

can en su diseño retrospectivo y su limitado tamaño 

muestral, que disminuyen la potencia de los resulta-

dos obtenidos. Sin embargo, al ser un tratamiento en 

una zona relativamente infrecuente, consideramos 

relevante su descripción.

CONCLUSIÓN

El stent dual de nitinol-fluoropolímeros impreg-

nado en heparina es una buena opción terapéutica 

para la isquemia crítica en el sector poplíteo des-

pués de fallo con angioplastia, y ha demostrado altas 

tasas de permeabilidad y supervivencia del miembro 

en pacientes con isquemia crítica. Es necesario vali-

dar resultados a medio y largo plazo para valorar la 

posibilidad de stenting primario en este sector.
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La lesión hepática es infrecuente en los pacientes con isquemia mesentérica crónica
Liver damage is uncommon in patients with chronic mesenteric ischemia
Marina Ansuátegui-Vicente, Cristina Cases-Pérez, Alejandra Comanges-Yéboles, Diego Gómez-Arbeláez, Sergio Revuelta Suero, José A. 
González-Fajardo

Servicio de Angiología y Cirugía Vascular. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid
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Resumen
Introducción: la isquemia mesentérica crónica (IMC) suele cursar con dolor abdominal posprandial, pérdida de 

peso y estados de malnutrición, pero se desconoce si existe algún grado de daño hepático. 

Objetivo: evaluar nuestra experiencia con el tratamiento de IMC y valorar el funcionamiento hepático en este 

tipo de pacientes.

Material y métodos: se diseñó un estudio retrospectivo en el que se analizaron los pacientes con isquemia 

gastrointestinal crónica en los últimos 5 años. Se excluyeron los pacientes con enfermedad hepática conocida. 

El daño hepático se defi nió como una elevación de las enzimas hepáticas superiores al rango de normalidad de 

laboratorio. Se analizaron las variables demográfi cas, el tipo de lesión, el tratamiento y las pruebas de función 

hepática preoperatorias y posoperatorias. El protocolo de seguimiento incluyó la valoración clínica y la evaluación 

con ecografía Doppler de los vasos tratados. Se usó una estadística descriptiva.

Resultados: entre enero de 2011 y marzo de 2018 se identifi caron 7 pacientes con IMC (4 mujeres –57,1%– y 

3 hombres –42,9%–), con una edad media de 77 años (rango 64-86). Todos presentaban arteriopatía crónica e 

ingresaron por clínica típica de isquemia gastrointestinal. La HTA fue común en estos pacientes pluripatológicos (6, 

85,7%). El número de vasos afectados fueron 2 en 3 pacientes (42,9%) y de 3 en 2 (28,6%). La lesión esteno-oclusiva 

se localizó en la arteria mesentérica superior (AMS) en todos los casos (100%) y en el tronco celíaco (TC) en 5 casos 

(71,4%). Todos los pacientes fueron tratados endovascularmente con éxito, y se aplicaron 6 stents en AMS y 3 en TC. 

La calcinosis aórtica fue un hallazgo común y una gran red de arterias (gastroduodenal y pancreáticoduodenales) 

mantuvieron la perfusión hepática. No hubo complicaciones asociadas al procedimiento. Ningún paciente mostró 

alteraciones enzimáticas y las transaminasas (GPT/GOT) permanecieron estables antes y después de la operación 

(10,8 ± 3,1 / 19,57 ± 5,6 frente a 10,4 ± 4,43 / 16,4 ± 4,4 U/l). Un paciente falleció por cardiopatía isquémica (14,3%). 

La estancia media fue de 12,86 días. La recurrencia clínica no se presentó en ningún paciente.

Conclusiones: aunque los pacientes con IMC presentan un riesgo cardiovascular elevado y alteraciones gastroin-

testinales severas, el sufrimiento isquémico hepático no es común debido a la perfusión colateral. La recanalización 

endovascular de un solo vaso (AMS) es sufi ciente para obtener la mejoría clínica y la resolución del cuadro clínico.

Recibido: 14/6/2018 • Aceptado: 18/9/2018
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Abstract
Introduction: chronic mesenteric ischemia (CMI) is generally characterized by postprandial abdominal pain, weight 

loss and malnutrition states, but it is unknown if any degree of liver damage exists.

Objective: to evaluate our experience with treatment of CMI and assess the liver function in this type of patients.



53

 Angiología 2019;71(2):52-56 

LA LESIÓN HEPÁTICA ES INFRECUENTE EN LOS PACIENTES CON ISQUEMIA MESENTÉRICA CRÓNICA

INTRODUCCIÓN

La isquemia mesentérica crónica (IMC) es una 

entidad clínica grave que incluye una situación de 

isquemia gastrointestinal crónica. La mayoría de los 

pacientes no presenta síntomas debido a la forma-

ción de una amplia red de vascularización colateral 

para compensar la disminución del flujo. Cursa típi-

camente con dolor abdominal posprandial, pérdida 

de peso y estados de malnutrición (1,2). La principal 

causa es la lesión aterosclerótica de los troncos visce-

rales y es común la afectación de al menos dos vasos 

(3,4), fundamentalmente una estenosis significativa 

de la arteria mesentérica superior (≥ 70%), general-

mente en su origen (5).

La incidencia de IGC se estima en 6,7/100  000 per-

sonas/año (6) y suele progresar de un estado clíni-

co asintomático a otro sintomático en el tiempo (7). 

Angiográficamente, suelen presentar importantes 

arcadas de Riolano (3) (Fig. 1), pero se desconoce si 

existe algún grado de daño hepático asociado. 

El objetivo de este estudio ha sido valorar el fun-

cionamiento hepático en una cohorte bien defini-

da de pacientes graves que precisaron tratamiento 

quirúrgico por IMC. Este daño hepático secundario a 

la malperfusión gastrointestinal conllevaría hipotéti-

camente una hipoxia de los hepatocitos y, por con-

siguiente, una elevación de las enzimas hepáticas 

(transaminasas).

MATERIAL Y MÉTODOS

Se diseñó un estudio retrospectivo observacional 

en el que se analizaron los pacientes con isquemia 

mesentérica crónica en los últimos 5 años (de enero 

de 2012 a marzo de 2018). Todos los pacientes inclui-

dos precisaron cirugía por la extrema gravedad de la 

sintomatología clínica asociada al cuadro isquémico. 

Se excluyeron los pacientes con enfermedad hepática 

conocida o con isquemia mesentérica aguda. Aunque 

pueden aparecer isquemias mesentéricas no oclusivas 

debidas a un fallo cardiaco, estas isquemias transitorias 

y comunes en pacientes críticos no fueron considera-

das en esta evaluación de pacientes crónicos.

Todos los pacientes fueron examinados multidis-

ciplinarmente por el Servicio de Aparato Digestivo y 

el de Cirugía Vascular, examen que incluyó una valo-

ración gastrointestinal completa con estudios endos-

cópicos, de parámetros analíticos, de estilo de vida, 

ecografía Doppler e imágenes radiológicas (angio-

TC). El estudio angiográfico, cuando se solicitó, se rea-

lizó con finalidad diagnóstico-terapéutica en la suite 

de intervencionismo endovascular.

Se analizaron las variables demográficas, el tipo de 

lesión, el tratamiento y las pruebas de función hepáti-

ca preoperatorias y posoperatorias. El daño hepático 

se definió como una elevación de las enzimas hepá-

ticas superiores al rango de normalidad de laborato-

rio. El protocolo de seguimiento incluyó la valoración 

Material and methods: we designed a retrospective study including patients with chronic gastrointestinal isch-

emia in the last 5 years. Patients with known liver disease were excluded. Liver damage was defined as an elevation 

of liver enzymes above the range of laboratory normality. We analysed the demographic variables, type of lesion, 

treatment and pre and postoperative liver function tests. The follow-up protocol included clinical assessment and 

duplex US evaluation of the treated vessels. A descriptive statistic was used.

Results: between January 2011 and March 2018, 7 patients with CMI were identified (4 women, 57.1%, 3 men, 

42.9%), the average age was 77 years (range 64-86). All had chronic arteriopathy and were admitted to hospital 

suffering a typical gastrointestinal ischemia clinic. Hypertension was common in these patients with multiple 

pathologies (6, 85.7%). The number of affected vessels was 2 in 3 patients (42.9%) and 3 in 2 (28.6%), with steno-oc-

clusive lesions in the superior mesenteric artery (SMA) in all cases (100%) and celiac trunk (CT) in 5 cases (71.4%). 

All patients were treated endovascularly successfully, applying 6 stents in SMA and 3 in CT. Aortic calcinosis was a 

common finding and a large network of arteries (gastroduodenal and pancreaticoduodenal) maintained hepatic 

perfusion. There were no complications associated with the procedure. No patient showed enzymatic alterations 

and the transaminases (GPT / GOT) remained stable preoperatively and postoperatively (10.8 ± 3.1/19.57 ± 5.6 vs 

10.4 ± 4.43/16.4 ± 4.4 U/l). One patient died of ischemic heart disease (14.3%). The average stay was 12.86 days. 

Clinical recurrence did not occur in any patient.

Conclusions: although patients with CMI have a high cardiovascular risk and severe gastrointestinal disorders, 

ischemic liver disease is not common due to collateral perfusion. Endovascular recanalization of a single vessel 

(MSA) is sufficient to obtain clinical improvement and resolution of the clinical picture.
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Figura 1. A. Angiografía: estenosis signifi cativa en arteria mesentérica superior. B. Angiografía: gran arcada de Riolano compensando.

A B

clínica y la evaluación con ecografía Doppler de los 

vasos tratados. Se usó una estadística descriptiva en la 

que los datos se expresaron como media ± desviación 

típica y tasa de frecuencias (%) cuando era apropiado.

El estudio fue aprobado por la Comisión Hospita-

laria de Ética e Investigación del centro.

RESULTADOS

Entre enero de 2012 y marzo de 2018 se identifi ca-

ron 7 pacientes con IMC (4 mujeres –57%– y 3 hom-

bres –42,9%–), con una edad media de 77 años (rango 

64-86). El 85,7% presentaba arteriopatía crónica cono-

cida. Los pacientes ingresaron por clínica típica de 

isquemia mesentérica crónica. La HTA fue común en 

estos pacientes pluripatológicos (6 –85,7%–). El núme-

ro de vasos afectados fue de 2 en 3 pacientes (42,9%) 

y de 3 en 2 pacientes (28,6%). La lesión esteno-oclu-

siva se localizó en la arteria mesentérica superior 

(AMS) en todos los casos (100%) y en el tronco celíaco 

(TC) en 5 casos (71,4%). La arteria mesentérica inferior 

estuvo afectada en 2 casos (28,6%). Aunque se eviden-

ciaron un total de 14 vasos afectados, únicamente se 

trataron 9 lesiones. Todos los pacientes fueron tratados 

endovascularmente con éxito, y se aplicaron 6 stents en 

AMS y 3 en TC. Dos pacientes (28,6%) precisaron doble 

colocación de stents (AMS y TC), ya que el resultado 

morfológico con uno solo no fue satisfactorio. La calci-

nosis aórtica fue un hallazgo común y una gran red de 

arterias (gastroduodenales y pancreáticoduodenales) 

mantuvieron la perfusión hepática. Todos los casos fue-

ron tratados mediante cirugía endovascular: angioplas-

tia de recanalización visceral cuando fue posible (una 

única lesión en TC), stent autoexpandible (1 AMS, 2 TC) 

y stent expandible con balón (5 AMS, 1 TC). No hubo 

complicaciones asociadas al procedimiento endovas-

cular. Ningún paciente mostró alteraciones enzimáticas 

y las transaminasas (GPT/GOT) permanecieron estables 

antes y después de la operación (10,8 ± 3,1 / 19,57 ± 

5,6 frente a 10,4 ± 4,43 / 16,4 ± 4,4 U/l). 

En todos los casos se visualizó una mucosa intes-

tinal isquémica.

Un paciente falleció por cardiopatía isquémica 

(14,3%). La estancia media fue de 12,86 días, con un 

seguimiento medio de 63,6 días. La recurrencia clí-

nica o hemodinámica con ecografía Doppler no se 

presentó en ningún paciente (Tabla I).

DISCUSIÓN

En este estudio mostramos que el daño hepá-

tico no es común en los pacientes con isquemia 

mesentérica crónica. Los resultados muestran cómo 

las enzimas hepáticas permanecen estables incluso 

en situaciones extremas de gravedad, lo que sugie-

re que no puedan usarse como predictivas de daño 
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gastrointestinal en pacientes con isquemia mesen-

térica. Según nuestros hallazgos, la oclusión o lesión 

esteno-oclusiva de la arteria mesentérica superior se 

presenta en todos los pacientes asociados a la lesión, 

bien del TC (5 casos –71,1%–) o de la arteria mesen-

térica inferior (2 casos –28,6%–). 

Una cirugía arterial previa sobre la aorta abdominal 

se considera un factor de riesgo predisponente de este 

tipo de lesiones, probablemente por la lesión de vasos 

de colateralidad y compensación hemodinámica. La 

cirugía endovascular actual ofrece unos excelentes 

resultados (8): en ningún caso hubo complicacio-

nes ni muertes asociadas al procedimiento. Todos los 

pacientes mostraron signos de recuperación clínica 

(aumento de peso y desaparición del dolor abdomi-

nal posprandial) y cursaron con una evolución satis-

factoria. El seguimiento con ecografía Doppler de las 

lesiones tratadas no mostraron signos de reestenosis 

u oclusión.

El hígado tiene la suplencia vascular por la arteria 

hepática proveniente del tronco celiaco, que propor-

ciona el 30% de los nutrientes, y por la vena porta, 

que suministra el 70% restante (9). El fl ujo sanguíneo 

de la arteria hepática está inversamente relacionado 

con el fl ujo sanguíneo de la vena porta y está regu-

lado por la presencia de adenosina, que es capaz de 

controlar el tono de la pared arterial. En caso de un 

fl ujo portal disminuido, el fl ujo arterial aumenta debi-

do a la dilatación de la arteria hepática (10). Esto no es 

recíproco en caso de fl ujo arterial disminuido, como 

una isquemia mesentérica crónica, ya que el fl ujo 

portal venoso no es controlable y depende del pro-

veniente de la circulación esplácnica, que también 

estará disminuido en estas situaciones de isquemia, 

por lo que que hemos especulado con la posibilidad 

de que la hipoxia hepática podría estar presente en 

estas situaciones de extrema gravedad. Pero curiosa-

mente, a pesar del perfi l de riesgo cardiovascular ele-

vado, no pudo encontrarse ninguna asociación entre 

las enzimas hepáticas y la isquemia mesentérica.

Un hallazgo común fue el desarrollo de una red 

de arterias gastroduodenal y pancreaticoduodena-

les que mantuvieron la perfusión hepática (Fig. 2). 

No hubo complicaciones asociadas al procedimiento.

En conclusión, el daño hepático es infrecuente 

en estas situaciones graves de isquemia mesentérica 

crónica debido a la perfusión vascular por colatera-

Tabla I. Características de la población 
estudio

Edad 77 (rango 64-86)

Sexo (hombres/mujeres) 3 (42,9%) / 4 (57,1%)

GPT pre 10,8 ± 3,1 U/l

 pos 10,4 ± 4,43 U/l

GOT pre 19,57 ± 5,6 U/l 

 pos 16,4 ± 4,4 U/l

Leucocitos pre 11,47 ± 5,49  1000/μl

 pos 11,24 ± 6,01  1000/μl

Ratio neutrófi los/ linfocitos

 pre
0,58 ± 0,27  1000/μl

 pos 0,55 ± 0,34  1000/μl

Diabetes mellitus (n, %) 5 (71,4%)

HTA (n, %) 6 (85,7%)

Arteriopatía crónica (n, %) 6 (85,7%)

Cardiopatía isquémica 

(n, %)
2 (28,6%)

Ictus (n, %) 1 (14,3%)

TC (estenosis/oclusión) 4/1

AMS (estenosis/oclusión) 5/2

AMI (estenosis/oclusión) 0/2

ATP/stent (solitarios/combi-

nados)
1/8 (4/4)

Recanalización 1 vaso visceral 

(n, %)
4 (66,6%)

Figura 2. Angiografía: amplia red de colateralidad que acompaña a la arteria 
mesentérica superior y compensa la oclusión del tronco celiaco a través de las arterias 
pancreaticoduodenal y gastroduodenal.
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les entre la mesentérica superior y la arteria hepática. 

Según nuestros hallazgos, la recanalización endo-

vascular de un solo vaso, cuando no es posible la 

revascularización completa de todas las arterias, es 

suficiente para obtener la mejoría clínica y la reso-

lución del cuadro clínico de isquemia mesentérica.
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Resumen
Antecedentes y objetivo: la incidencia de la endofuga tipo I proximal (Ia) en pacientes con aneurismas de aorta 

abdominal (AAA) que fueron tratados por vía endovascular todavía es objeto de controversia. Los datos disponibles 

en la literatura se basan en estudios iniciales con dispositivos que fueron retirados del mercado, aplicando tácticas 

operatorias y de seguimiento obsoletas, o, por otro lado, en publicaciones actuales con nuevas tecnologías, pero que 

presentan solo seguimientos a corto y medio plazo. Para tal fi n, el objetivo del estudio fue evaluar en una selección de 

pacientes las características anatómicas del cuello proximal y relacionarlas con la aparición de una endofuga tipo Ia.

Material y método: analizamos retrospectivamente los datos clínicos y morfológicos de pacientes sometidos a 

tratamiento endovascular del AAA que completaron al menos 24 meses de seguimiento sin complicaciones. Las 

variables clínicas a largo plazo a estudiar fueron la endofuga tipo Ia y su consecuente ausencia de reintervención (AR), 

la supervivencia, la mortalidad relacionada con el aneurisma (ruptura, conversión, nueva operación) y la progresión 

del diámetro aórtico suprarrenal e infrarrenal. Los diámetros aórticos (D) se midieron a nivel del tronco celíaco (D1), 

en la arteria mesentérica superior (D2), a nivel de las arterias renales (D3 más proximal y D4 más dista) y 1 cm por 

debajo de la arteria renal más baja (D5). Se compararon los diámetros aórticos preoperatorios (T0) y en seguimiento 

(T1) mediante la prueba t-apareada. La supervivencia y la AR se evaluaron mediante análisis de Kaplan-Meier.

Resultados: se evaluaron 76 pacientes con una edad media de 72 años (rango de 60 a 84 años) y un diámetro 

medio del aneurisma de 56 mm (rango de 48 a 100 mm). El seguimiento promedio fue de 61 meses (de 24 a 

106 meses). Se detectaron 8 endofugas tipo Ia, de las que se trataron 6.

La supervivencia y la tasa de AR a los 3, 5 y 8 años fue del 100%, 80,1% y 51,8%, y del 98,6%, 96,8% y 84,6%, respec-

tivamente. Todos los diámetros aórticos suprarrenales e infrarrenales aumentaron signifi cativamente durante el 

seguimiento. El porcentaje de crecimiento de los segmentos aórticos estudiados, comparando el estudio preope-

ratorio (T0) con el último durante el seguimiento (T1), fue del 4,7% para D1 (T0, 27,2 ± 3,6 mm a T1, 28,5 ± 3,85 mm, 

p < 0,009); del 6% en D2 (T0, 25,2 ± 2,84 mm a T1, 26,4 ± 3,25 mm, p < 0,04) y del 12% en D3 (T0, 24,7 ± 3,7 mm 

a T1, 27,0 ± 4,56 mm, p < 0,007); del 11,5% en D4 ( T0, 24,7 ± 3,66 a T1, 26,9 ± 4,8 mm, p < 0,000), y del 17% en D5 

(T0, 23,7 ± 2,4 mm a T1, 27,2 ± 3,4 mm p < 0,000).

En el análisis univariado, la endofuga tipo Ia se asoció al valor de D5, a un cuello proximal menor a 10 mm de lon-

gitud y a la trombosis de más del 50% de la circunferencia del cuello proximal. En el estudio multivariado, un valor 

creciente de D5 y la trombosis signifi cativa en el cuello proximal fueron predictores de endofuga tipo Ia a largo plazo. 

Conclusión: el estudio nos permitió detectar a una subpoblación de pacientes con mayor incidencia de endofuga 

tipo Ia: aquellos que en el momento de la cirugía tuvieron trombos en más del 50% de la circunferencia del cuello 

proximal y un diámetro aórtico a nivel de D5 mayor o igual a 30 mm. Por otro lado, si bien el agrandamiento del 

cuello proximal después del tratamiento endovascular fue universal, vimos que tiene importancia clínico-quirúrgica, 

especialmente en los pacientes con un diámetro de cuello inicial de 30 mm o más. Esta característica, asociada a su 

evolución, debería justifi car la realización de algún tratamiento alternativo que impida la producción de endofugas 

proximales a largo plazo.

Recibido: 26/6/2018 • Aceptado: 17/12/2018
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Abstract
Background and objective: the incidence of proximal type I endoleak (Ia) in patients with abdominal aortic 

aneurysms (AAA) who were treated by the endovascular repair (EVAR) is still controversial. The data available in the 

literature are based on studies with devices withdrawn from the market, under obsolete technical, technological 

and follow-up protocols, or, otherwise, on current publications with new technologies but with only short and 

medium follow up. The aim of this study was to evaluate anatomical characteristics of the proximal neck and the 

relationships with the developed of a late type Ia endoleak.

Material and method: we retrospectively analyzed the clinical and morphological data of patients, and who 

received an EVAR and completed at least 24 months of follow-up without complications. The long-term end points 

were type Ia endoleak, freedom from reintervention (FFR), survival, AAA-related mortality, and infrarenal and supra-

renal aortic diameter progression. The aortic diameters (D) were measured on three-dimensional workstation center 

lumen line reconstructions, at the level of the celiac trunk (D1), in the superior mesenteric artery (D2), at the level 

of the renal arteries (D3 and D4) and 1 cm below the lowest renal artery (D5). Preoperative (T0) and follow-up (T1) 

aortic diameters were compared using the t-paired test. Survival and FFR were assessed by Kaplan-Meier analysis.

Results: 76 patients with a mean age of 72 years (range 60 to 84 years) and an average aneurysm diameter of 

56 mm (range 48 to 100 mm) were evaluated. The average follow-up was 61 months (24 to 106 months). Eight 

type Ia endoleaks were detected (6 were treated, all endoluminally).

The survival and FFR rate at 3, 5 and 8 years was 100%, 80.1% and 51.8%, and 98.6%, 96.8% and 84.6% respectively. 

All suprarenal and infrarenal aortic diameters expanded during follow-up. The mean increased was 4.7% for D1 (T0, 

27.2 ± 3.6 mm at T1, 28.5 ± 3, 85 mm, p < 0.009). 6% in D2 (T0, 25.2 ± 2.84 mm at T1, 26.4 ± 3.25 mm, p < 0.04) and 

12% at D3 (T0, 24.7 ± 3.7 mm at T1 , 27.0 ± 4.56 mm, p < 0.007), 11.5% in D4 (T0, 24.7 ± 3.66 at T1, 26.9 ± 4.8 mm, 

p < 0.000), 17% in D5 (T0, 23.7 ± 2.4 mm at T1, 27.2 ± 3.4 mm p < 0.000).

In the univariate analysis, type Ia endoleak was associated with the value of D5, a proximal neck less than 10 mm in 

length, thrombosis of more than 50% of the proximal neck circumference. In the multivariate study, the latter two, 

the thrombus and the neck greater than 30 mm, were predictors of long-term type Ia endoleak.

Conclusion: the study allowed us to detect a subpopulation of patients with a higher incidence of type endoleak 

than, at the time of surgery, thrombi in more than 50% of the circumference of the proximal neck and an aortic 

diameter at the level of D5 greater than or equal to 30 mm. On the other hand, if the enlargement of the proximal 

neck after endovascular treatment is universal, it has clinical-surgical importance, especially in patients with an 

initial diameter of 30 mm or more. This characteristic, associated with its evolution, should justify the performance 

of an alternative treatment that prevents the production of long-term proximal endoleaks.

INTRODUCCIÓN

La reparación endovascular del aneurisma de 

aorta abdominal (EVAR) sigue siendo una técnica 

en rápida evolución con modificaciones constantes, 

especialmente en lo relativo al diseño de los disposi-

tivos a utilizar (1). Está bien establecido que un seg-

mento proximal suficiente y saludable de la aorta es 

crucial para lograr una fijación y un sellado seguros y 

prolongados (2). Sin embargo, una proporción signi-

ficativa de pacientes con cuello proximal desafiante 

(corto, ancho, angulado, trombosado o calcificado) 

generalmente se excluía porque no cumplía con las 

instrucciones de uso del fabricante como para reali-

zar un implante seguro.

Aunque estas características anteriormente des-

critas habían hecho que un paciente no fuera elegible 

para EVAR, los avances en la técnica, en la experiencia 

y en el diseño protésico han facilitado la transición de 

muchos centros para tratar aneurismas con carac-

terísticas morfológicas complejas. Aun así, el uso 

de endoprótesis estándar en estos pacientes más 

complejos ha mostrado resultados mixtos. Algunos 

han demostrado la seguridad del uso de estos dis-

positivos (3-5), mientras que otros han relacionado 

las características desafiantes del cuello con peores 

resultados (6-8). Como lo mencionábamos antes, la 

selección del dispositivo estuvo siempre fuertemente 

impulsada por la anatomía del paciente. 

La consecuencia de ese fallo en el sellado proxi-

mal es justamente la endofuga tipo Ia, que tiene la 

potencialidad de llevar a la ruptura del aneurisma. 

Dicha endofuga se observa hasta en un 6% de los 

procedimientos en el momento de la implantación 
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y puede deberse a características del cuello, como 

trombo o calcificación circunferencial, una angula-

ción severa, estrechamiento del cuello o sobredi-

mensionamiento excesivo del injerto, todas variables 

que pueden determinar la aparición de la endofuga 

en etapas tempranas del tratamiento. Pocos estudios 

han investigado, bajo normas actuales de tecnología 

y experiencia, los predictores a largo plazo.

OBJETIVO

El objetivo de este estudio fue evaluar las caracte-

rísticas clínicas del paciente y morfológicas iniciales 

del cuello proximal del aneurisma para determinar su 

capacidad de predecir a largo plazo la aparición de 

una endofuga tipo Ia.

MATERIAL Y MÉTODO

De enero de 2009 a octubre de 2015 recolectamos 

prospectivamente y analizamos retrospectivamente 

datos clínicos (edad, sexo, hipertensión arterial, disli-

pemia, diabetes, tabaquismo, enfermedad coronaria, 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, insufi-

ciencia renal crónica –creatinina plasmática > 2mg/

dl–, enfermedad vascular periférica, cirugía abdomi-

nal previa y clasificación ASA de riesgo anestésico) y 

morfológicos (diámetro del cuello proximal, diáme-

tro del aneurisma, características del cuello proxi-

mal, como longitud menor a 10 mm, calcificación 

mayor al 50% de la circunferencia, trombosis mayor 

al 50% de la circunferencia y endoprótesis utilizada) 

de pacientes sometidos a tratamiento endovascular 

del AAA. Solo se analizaron aquellos pacientes que 

cumplieron con al menos un seguimiento anual con 

angiotomografía durante más de 24 meses sin com-

plicaciones asociadas al aneurisma (endofuga, nueva 

operación o conversión), y fue, por tanto, un criterio 

de inclusión que el aneurisma se encontrase exclui-

do sin endofuga tipo I, tanto proximal (endofuga Ia) 

como distal (endofuga Ib), en el momento de ingre-

sar en el estudio. Esto significaba estudiar exclusiva-

mente cambios a medio o largo plazo, dejando de 

lado a aquellos pacientes posiblemente complicados 

por un tema técnico inicial.

Las variables a evaluar a largo plazo fueron endo-

fuga tipo Ia, ausencia de reintervención por endofu-

ga tipo Ia, mortalidad global y relacionada con AAA 

y variación del diámetro aórtico infrarrenal y supra-

rrenal en el seguimiento. 

Las endofugas se categorizaron según la clasi-

ficación de White y cols. El achicamiento del saco 

aneurismático se definió como una reducción del 

diámetro máximo > 5 mm. Los diámetros (D) aórticos 

se midieron en reconstrucciones tridimensionales de 

línea central en la estación de trabajo Osirix® (v7.5.1, 

Pixmeo, Suiza), de adventicia a adventicia, a nivel del 

tronco celíaco (D1), en la arteria mesentérica superior 

(D2) a nivel de las arterias renales (D3 la más cefálica 

y D4 la más caudal) y, por último, 1 cm por debajo 

de la arteria renal más baja (D5). Se compararon los 

diámetros aórticos preoperatorios con los del último 

control disponible al final del seguimiento o antes 

de la reoperación. Un cambio ≥ 3 mm entre ambas 

mediciones se consideró significativo.

Además, se determinó la longitud del cuello 

proximal mediante la diferencia entre D4 y D5. Un 

cuello mayor o igual a 10 mm de longitud no debería 

tener más de 32 mm de diámetro a nivel de D5 o un 

valor menor al 20% superior a D4. Se registró también 

la presencia de calcificación y trombosis a nivel del 

cuello (se consideró significativa en los casos de más 

de 50% de la circunferencia del cuello), migración 

del dispositivo (se consideró significativa cuando fue 

mayor a 5 mm) y la presencia de otros tipos de endo-

fugas (tipo II o III).

Análisis estadístico

Las variables continuas fueron informadas como 

media y desviación estándar. El informe descriptivo 

de las variables se informó como porcentaje. Super-

vivencia y ausencia de reoperación (AR) se estimaron 

mediante análisis de Kaplan-Meier. Los cambios de 

diámetro entre T0 y T1 fueron evaluados por la prue-

ba t apareada. El estudio univariado y multivariado 

se realizó mediante análisis de regresión para eva-

luar los factores de riesgo para endofuga. Los factores 

evaluados en el análisis fueron: datos demográficos 

y preoperatorios, morbilidades, factores de riesgo 

cardiovascular, diámetro y longitud del cuello, tipo 
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de endoprótesis, migración del dispositivo, trombosis 

o calcificación de circunferencias y diámetros de los 

distintos segmentos aórticos estudiados. Un valor p 

< 0,05 se consideró estadísticamente significativo. El 

análisis estadístico se realizó con SPSS 21.0 software 

(IBM Corp., Armonk, NY).

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, se incluyeron 76 

pacientes, con una edad media de 72,2 ± 5,7 años 

(rango de 60 a 84 años). El diámetro medio del 

aneurisma fue de 56,5 ± 12,2 mm (rango de 48 a 100 

mm). Se implantaron exclusivamente endoprótesis 

con fijación suprarrenal, Zenith Cook® (Cook Inc. 

Bloomington, IN, Estados Unidos) y Endurant endo-

graft® (Medtronic, Santa Rosa, CA, Estados Unidos). La 

sobredimensión media del cuerpo principal fue del 

14,3%. La tasa de éxito técnico fue del 100% (criterio 

de inclusión) y ningún paciente presentó complica-

ciones relacionadas con el aneurisma en los primeros 

2 años de seguimiento (criterio de inclusión). 

Supervivencia

El seguimiento medio fue de 61,1 ± 23,7 meses 

(rango de 24 a 110 meses). La supervivencia glo-

bal a 3, 5 y 8 años fue del 100%, 80,1% (DE 0,04) y 

51,8% (0,069), respectivamente. Sin embargo, solo 

una muerte en este grupo estuvo relacionada con 

el aneurisma, en un paciente con una endofuga IB 

distal.

Endofuga tipo I proximal

Se detectaron un total de 8 endofugas de tipo 

Ia (10,4%) durante el seguimiento. En el análisis uni-

variado, la endofuga tipo Ia se asoció significativa-

mente con el valor de D5 (p = 0,002, OR 1,32 y IC 

95%, 1,11-1,58), el trombo circunferencial a nivel del 

cuello proximal (p = 0,003, OR 12 y IC 95%, 2,3-66,1) 

y el cuello menor a 10 mm de longitud (p = 0,002, 

OR 22,5 y IC 95%, 3,8-131.0). En el análisis multivaria-

do, el valor de D5 (OR 1,34, p = 0,005 y IC 95%, 1,09 

a 1,65) y la trombosis mural (OR 11,10, p = 0,016 y IC 

95%, 1,57-78,08) fueron los dos predictores de riesgo 

independientes para endofuga proximal.

Reintervenciones

Un total de 16 pacientes (21%) fueron reinterveni-

dos durante el seguimiento. 6 de las reintervenciones 

fueron realizadas por una endofuga proximal, cinco 

de ellos recibieron una endoprótesis fenestrada y el 

sexto paciente, un procedimiento de chimeneas. La 

supervivencia libre de reintervención por endofuga 

tipo IA a 3, 5 y 8 años fue del 91,7%, 78,9% y 49,6%, 

respectivamente. Dos pacientes con endofuga de 

tipo Ia no fueron operados de nuevo, ya que recha-

zaron la reintervención. 

Achicamiento del saco aneurismático

En 48 pacientes se observó un achicamiento de 

más de 3 mm del saco aneurismático (63,2%) y en 12 

(15,6%) pacientes el diámetro del AAA permaneció 

estable.

Progresión del diámetro aórtico supra e 

infrarrenal

El porcentaje de crecimiento de los segmentos 

aórticos estudiados comparando el estudio preope-

ratorio (T0) con el último durante el seguimiento (T1) 

fue del 4,7% para D1 (T0, 27,2 ± 3,6 mm a T1, 28,5 ± 

3,85 mm, p < 0,09); 4,8% en D2 (T0, 25,2 ± 2,84 mm 

a T1, 26,4 ± 3,25 mm, p < 0,04) y 9,3% en D3 (T0, 24,7 

± 3,7 mm a T1, 27,0 ± 4,56 mm, p < 0,007); 8,9% en 

D4 (T0, 24,7 ± 3,66 a T1, 26,9 ± 4,8 mm, p < 0,0001) y 

14,8% en D5 (T0, 23,7 ± 2,4 mm a T1, 27,2 ± 3,4 mm, 

p < 0,0001).

Otros hallazgos tomográficos

Ningún paciente presentó una calcificación signi-

ficativa del cuello proximal. Por el contrario, 9 pacien-

tes tenían trombos que ocupaban más del 50%  
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de la circunferencia a nivel del cuello (11,8%, p = 0,003). 

8 pacientes presentaron una migración significativa 

del dispositivo (10,5%, p NS) y 8 pacientes registraron 

un endoleak tipo persistente (10,5%, p NS).

Subgrupo con cuello infrarrenal mayor o igual 

a 30 mm de diámetro

Siendo D5 significativo para endofuga, se iden-

tificó por curva ROC un diámetro mayor o igual a 

30 como el mejor punto de corte para identificar el 

riesgo de evolucionar a endofuga, con una sensibi-

lidad del 87,5% y una especificidad de 82%, LR+ 5 y 

LR-0.15. Por tanto, se incluyeron 19 pacientes con un 

cuello ≥ 30 mm (68 ± 10 años). El diámetro medio del 

aneurisma en este subgrupo fue de 58 ± 10 mm. La 

sobredimensión media del cuerpo principal fue del 

13,1%. El seguimiento medio fue de 57 meses (30 a 

97 meses). 

La supervivencia global y libre de reoperacion por 

endofuga Ia a los 3, 5 y 8 años fue del 100%, 82,8% 

y 53,4% y 90%, 82,8% y 39,4% respectivamente. Solo 

una muerte estuvo relacionada con el aneurisma, en 

un paciente con una endofuga tipo IB que, por rup-

tura, en shock, falleció al cuarto día del posoperatorio. 

6 de los 8 pacientes que presentaron una endofu-

ga tipo Ia (31,6%) fueron reintervenidos. 5 recibieron 

una endoprótesis fenestrada a los 34, 42, 61, 74 y 95 

meses después del implante. Todas las endoprótesis 

fenestradas se colocaron con éxito, con un formato 

de tres fenestras y un scallop para el tronco celíaco en 

cuatro oportunidades y cuatro fenestraciones para el 

caso restante. El sexto paciente, que fue tratado con 

éxito mediante un procedimiento con chimeneas 

pasados 69 meses del posoperatorio inicial, había 

sido derivado de otra institución con el aneurisma 

roto y contenido y con una chimenea en la arteria 

mesentérica superior.

En lo que se refiere al análisis de la anatomía arte-

rial y al comportamiento segmentario de la aorta, 

todos los diámetros aórticos, ya sean infrarrenales o 

suprarrenales, se incrementaron. El aumento prome-

dio fue del 7,4% para D1 (T0, 28,3 ± 3,5 mm a T1 30,4 

± 3,7 mm, p < 0,001), del 8,6% para D2 (T0 27,9 ± 4,3 

mm a T1 30,3 ± 5,2 mm, p < 0,001), del 16,4% para 

D3 (T0 28 ± 4,2 mm a T1 32,6 ± 6 mm, p < 0,001), 

el 20% para la arteria renal más baja (D4) (29,7 ± 4,2 

mm para T0 frente a 35,8 ± 6,9 mm, p < 0,000) y del 

14% para lo que podría considerarse el límite inferior 

del cuello proximal (D5) (32,9 ± 3,46 mm a 37,5 ± 5,2 

mm p < 0,001) (Fig. 1).

De los 8 pacientes que desarrollaron una endo-

fuga Ia durante el seguimiento, todos excepto uno 

presentaban un D5 preoperatorio mayor a 30. Por 

otro lado, otro aspecto interesante del estudio fue 

que estos 8 pacientes tuvieron controles tomográ-

ficos normales durante al menos dos años. En otras 

palabras, tenían tomografías en las que demostraba 

solo dilatación del cuello proximal, pero un sellado 

correcto, y, por tanto, exclusión del aneurisma (Fig. 2).

DISCUSIÓN

Nuestra serie representa una cohorte de 76 

pacientes después del tratamiento endovascular del 

AAA con un seguimiento promedio de 61 meses. 

Corresponden al 16% de la población tratada en 

nuestro Servicio durante ese periodo. Específicamen-

te en esta población, el éxito del procedimiento a 

dos años fue completo, ya que se considera este un 

criterio de inclusión. Todos los pacientes se trataron 

mediante endoprótesis de última generación, con 

seguimiento angiotomográfico anual. La intención 

del trabajo fue presentar los problemas que emer-

gieron durante el seguimiento.

Informamos de una tasa de endofugas tipo Ia del 

10,5%, con una tasa de reintervención del 7,9% y con 

una mortalidad relacionada con el AAA del 1,3%. Se 

demostró un crecimiento global del cuello proximal 

con una mayor tasa de agrandamiento y complica-

ciones asociadas en aquellos pacientes con un cue-

llo proximal mayor a 30 mm. El agrandamiento de la 

aorta enferma en el nivel proximal del cuello redujo 

el sellado proximal, lo que causó la endofuga de tipo 

Ia. Este estudio mostró que un cuello proximal ancho, 

junto con la trombosis circunferencial del cuello 

proximal, son importantes marcadores de riesgo para 

endofugas Ia a largo plazo. Fueron predictores en 

pacientes que, durante al menos 24 meses, tuvieron 

el aneurisma completamente excluido, sin endofu-

ga proximal, en los que una endoprótesis correcta-

mente implantada no pudo evitar el remodelamiento 
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Figura 1. Distintos segmentos de la aorta visceral en los que se compara el preoperatorio con el seguimiento a nivel de D4 (A), D2 (B) y D1 (C),  
que muestran un crecimiento significativo del cuello, pero sin endofuga.

Figura 2. Crecimiento a nivel de D1 durante el seguimiento que termina por generar una endofuga IA, pero con la salvedad de un control  
a 24 meses en el que se verificaba una correcta exclusión del saco aneurismático.
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 positivo del cuello. Un tercio de esa población de más 

de 30 mm desarrolló una endofuga proximal. 

La endofuga de tipo I se define como el flujo 

sanguíneo persistente en el saco, ya sea provenien-

te del sitio de sellado proximal (endofuga tipo Ia) o 

distal (endofuga tipo Ib). Cuando se reconocen en 

el quirófano, las endofugas de tipo I generalmente 

se tratan colocando una extensión del dispositivo o 

un stent metálico balón expandible para aumentar 

la fuerza radial del dispositivo implantado, con o sin 

técnicas de chimeneas. Otra alternativa más moder-

na es la colocación de endosuturas. Por el contrario, 

cuando la endofuga tipo I se detecta tardíamente, 

generalmente es secundaria a la migración caudal de 

la endoprótesis o a la dilatación continua del cuello, o 

bien ambos efectos a la vez. Con el advenimiento de 

alternativas como endoprótesis fenestradas (FEVAR) 

o ramificadas (BEVAR), la aparición de dichas com-

plicaciones tiene una alternativa de solución endo-

vascular. Sin embargo, dichos procedimientos no se 

asocian a una baja tasa de complicaciones y costos. 

Por tanto, es importante determinar qué caracterís-

ticas anatómicas siguen siendo hoy de significancia 

para evaluar la durabilidad de un procedimiento 

estándar.

Desde el comienzo de nuestra práctica se han 

presentado resultados influenciados negativamen-

te a medio y largo plazo por la anatomía arterial del 

segmento aortoilíaco (3-8). La longitud, el diámetro, 

las angulaciones y la presencia de trombo o calci-

ficación del cuello infrarrenal proximal son factores 

importantes para lograr un sellado eficaz. Como se 

informó previamente en la literatura, los problemas 

para estos pacientes surgen durante el seguimiento, 

ya que presentan cifras preocupantes de endofuga 

tipo Ia, lo que incrementa, por tanto, la reintervención 

e incluso la mortalidad relacionada con el AAA. Como 

lo muestra nuestro estudio, dichas complicaciones se 

relacionan principalmente con la degeneración del 

cuello proximal, reduciendo el área de sellado y cau-

sando la endofuga, con lo que nuevamente aparece 

el riesgo de ruptura. 

Como ejemplo de estudio con un largo lapso de 

seguimiento, puede nombrarse al EVAR trial 1, con 

un seguimiento a 15 años (12). Con 1252 pacientes 

incorporados entre el 1 de septiembre de 1999 y el 

31 de agosto de 2004, se registraron 9,4 muertes por 

cada 100 personas por año. Pasados 6 meses después 

de la asignación al azar, los pacientes del grupo EVAR 

tuvieron una mortalidad más baja (OR 0,61), pero más 

allá de los 8 años de seguimiento la reparación abier-

ta tuvo una mortalidad significativamente menor (OR 

1,25). El aumento de la mortalidad relacionada con 

aneurismas en el grupo EVAR después de 8 años fue 

principalmente atribuible a la rotura del saco aneuris-

mático secundario (13 muertes [7%] en EVAR frente 

a dos [1%] en reparación abierta), con aumento de 

la mortalidad por cáncer también observada en la 

EVAR grupo.

Sin embargo, en este estudio se trataron pacien-

tes con aneurismas innecesariamente más grandes 

que en los registros habituales, con la mayoría de las 

endoprótesis retiradas del mercado o modificadas 

por fatiga de materiales, protocolos de seguimiento o 

de reintervención inadecuados y con técnicas y tec-

nologías más rudimentarias de las que actualmente 

se dispone en la mayoría de los centros. Gran parte 

de la mortalidad alejada estuvo relacionada con la 

ruptura del aneurisma, y no con la reintervención, así 

como la endofuga tipo II fue responsable de algunas 

de las reintervenciones registradas en el estudio. 

Yéndonos a lo anatómico, trabajos similares al 

nuestro resaltan la importancia clínica asociada a la 

dilatación del cuello proximal. En el año 2003, P. Cao 

y cols. informaron de que el diámetro preoperatorio 

del cuello era uno de los factores de riesgo para com-

plicaciones durante el seguimiento en los pacientes 

que hubieran recibido endoprótesis autoexpansibles. 

El 28% de los pacientes dilató más de 3 mm el cuello 

proximal, pero el diámetro aórtico inicial era menor a 

23 mm y el seguimiento promedio fue de 2 años (13). 

Pero gran parte de esos estudios se realizaron con 

endoprótesis de generaciones anteriores, sin fijación 

suprarrenal o con diámetros protésicos no superiores 

a los 28 mm. 

Más recientemente, Gargiulo M y cols., en un gru-

po multicéntrico de 101 pacientes con característi-

cas anatómicas del cuello proximal “de alto riesgo” 

(cuellos ≥ 28 mm de diámetro), describe la dilatación 

del cuello de forma uniforme, con las consecuentes 

complicaciones clínico-quirúrgicas asociadas a la 

endofuga (15). Cuatro muertes (3,4%) estuvieron 

relacionadas con endofuga de tipo Ia, con una tasa 

de reintervención a 1 año, 3 años y 5 años del 96%, 
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83% y 82%, respectivamente. 8 de esas reintervencio-

nes (7%) estuvieron relacionadas con el cuello proxi-

mal. Si lo comparamos con nuestros 19 pacientes 

con cuello mayor a 30 mm, ellos presentan solo el 

12% de endofuga proximal frente al 31% en nues-

tro trabajo. Dichos hallazgos pueden corresponder-

se al hecho de tener un seguimiento más corto (38 

meses frente a los 61 de nuestro estudio), aunque 

cabe que recordar que 5 de los 6 pacientes reparados 

presentaron la endofuga después de los 42 meses 

de seguimiento. También describe un crecimiento 

universal del segmento aórtico suprarrenal e infra-

rrenal, pero con porcentajes de crecimiento menor, 

11% en D5 frente a 14% en nuestra presentación (15). 

Este mismo autor atribuye el crecimiento del cuello 

proximal a la presencia de endoleak, pero si bien el 

autor pone a las endofugas como responsables del 

crecimiento del cuello proximal, nuestro estudio, sin 

embargo, muestra un incremento significativo del 

diámetro, independientemente de la presencia o no 

de filtraciones proximales. 

Otros estudios recientes, con endoprótesis de 

última generación, como en el nuestro, muestran 

claramente una mayor incidencia de complicaciones 

a medio plazo, tanto endofuga proximal como rein-

tervención (9,5%) durante un seguimiento promedio 

de 3 años (15). Sobre un total de 108 pacientes que 

recibieron dispositivos de 34-36 mm de diámetro, el 

24% desarrolló problemas a nivel del cuello proximal 

(p < 0,001) (endofugas y migración). Las limitacio-

nes de este último estudio fueron la utilización de 

endoprótesis sin fijación activa y un seguimiento 

promedio a 36 meses. La interesante conclusión del 

estudio fue, además, la recomendación en este grupo 

de un seguimiento radiográfico más estricto (16). 

De nuestra investigación se desprende que el 

crecimiento del cuello proximal es universal y pro-

gresivo. Estos cambios evolutivos a largo plazo, espe-

cialmente en la población definida de alto riesgo 

con un cuello inicial de 30 mm o más, desemboca-

ron en consecuencias quirúrgicas en un tercio de 

los pacientes. 

Quedan por responder algunos interrogantes. 

¿Pueden dichos cambios estar relacionados con la 

enfermedad propia de este segmento proximal de 

la aorta infrarrenal? Lo que hemos detectado en este 

grupo de pacientes es claramente un crecimiento 

en forma cónica de la aorta pararrenal, desde un 4,7% 

a nivel del tronco celíaco a un 14,8% en el extremo 

distal del cuello, con la consecuente implicación 

clínica significativa al promover el fallo del sellado 

proximal, especialmente en la zona más distal del 

cuello infrarrenal.

En nuestra experiencia, el sobredimensionamien-

to del cuerpo principal promedio fue del 14,9 ± 8,2%, 

pero con una gran variabilidad (desde 1 al 29%), lo 

que permitió en muchos casos que la endoprótesis 

se expandiera en sintonía con el agrandamiento del 

cuello proximal. Cuando tomamos a los cuellos ≥ 30 

mm, el sobredimensionamiento fue del 10,9 ± 8,7%. 

Si pensamos que una sobremedida ideal del cuerpo 

principal debe oscilar entre el 10% y el 20%, es difí-

cil tenerla en aquellos pacientes cuyos cuellos eran 

mayores o iguales a 30 mm o los que desarrollaron 

un diámetro en el seguimiento de 35 mm o más. 

Gran parte de estos pacientes perdieron durante el 

seguimiento el sobredimensionamiento ideal. 

Pero también se desprende del estudio que todos 

estos pacientes tuvieron controles iniciales posope-

ratorios sin endofuga; más importante aún: incluso 

aquellos que terminaron recibiendo una endopróte-

sis fenestrada o en chimenea por endofuga proximal. 

¿Qué hubiera pasado si a este grupo de pacientes 

se le hubieran colocado endosuturas aumentando 

la interacción entre la prótesis y la pared arterial? La 

respuesta aún no está al alcance de nuestras manos. 

Estudios como el ANCHOR tienen solo dos años de 

seguimiento y ninguna de nuestras complicaciones 

se presentó antes de ese periodo inicial (17).  

Está claro que en estos pacientes debe utilizarse 

un protocolo de seguimiento estricto para detectar 

y tratar tempranamente las complicaciones del cue-

llo proximal. Cuando el cuello infrarrenal es ancho y 

especialmente corto, aún con un éxito temprano, el 

riesgo de fracaso durante el seguimiento a más largo 

plazo podría ser alto. 

Nuestra presentación tiene varias limitaciones. Es 

un estudio retrospectivo con un número pequeño 

de pacientes y no tan pequeño de complicaciones; 

sin embargo, son significativas si se piensa en su gra-

vedad. Las diferencias en los diámetros tomográficos 

existen y existirán entre observadores e intraobser-

vador, y la decisión del tamaño de la endoprótesis 

estuvo relacionada estrictamente con ese parámetro. 
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MARCADORES A LARGO PLAZO PARA LA ENDOFUGA TIPO I PROXIMAL

CONCLUSIÓN

La trombosis a nivel del cuello proximal, de un 

cuello proximal corto menor a 10 mm y de un cue-

llo dilatado son tres variables que predisponen a una 

mayor tasa de endofugas tipo Ia tardías. Especialmente 

pudimos definir al grupo de 30 mm o más de diáme-

tro de cuello proximal como de alto riesgo, sobre los 

que podría actuarse de forma profiláctica tratando de 

estabilizar dicho cuello, pero fundamentalmente esta-

bleciendo la necesidad de un estricto seguimiento. 
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INTRODUCCIÓN

El uso de catéteres venosos es un recurso habi-

tual en las unidades de medicina intensiva. Una 

de las regiones anatómicas para su colocación es 

la vena subclavia. Durante este procedimiento una 

complicación grave y temida es la lesión arterial. Pre-

sentamos un caso clínico de extracción de un caté-

ter venoso central de 7F a nivel de la arteria subclavia 

derecha.

CASO CLÍNICO

Paciente de 70 años con antecedentes patoló-

gicos de enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

GOLD 4, cardiopatía isquémica revascularizada 2 años 

antes, ingresado en la Unidad de Cuidados Intensi-

vos de nuestro centro por broncoespasmo severo en 

el contexto de una sobreinfección respiratoria, que 

requirió ventilación mecánica invasiva y antibiotera-

pia. Se colocó un catéter venoso central subclavio 

derecho de 3 luces y diámetro 7F (Biosensor’s lnter-

national, NL, UE) no ecoguiado. En el momento de 

purgar las luces del catéter, se observó un refl ujo pul-

sátil. Se solicitó una gasometría arterial que corro-

boró la sospecha de la introducción del dispositivo 

a nivel intraarterial. Se realizó un angio-TC de troncos 

supraaórticos urgente y se confi rmó la presencia del 

catéter en la arteria subclavia derecha, con entrada 

a 4 cm del tronco braquiocefálico y el extremo distal 

en arco aórtico (Fig. 1).

Por la anatomía del caso y la gravedad del pacien-

te, presentado el caso en sesión clínica, se decidió 

su retirada y se cerró el orifi cio de la arteria subcla-

via mediante un dispositivo de cierre percutáneo. Se 

seleccionó el dispositivo Perclose ProGiide (Abbot 

Laboratories, IL, Estados Unidos).

Figura 1. Reconstrucción de Angio-TC-TSA. Se observa: 1) vena subclavia derecha; 
2) arteria subclavia derecha; 3) catéter venoso central.
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DISPOSITIVOS DE CIERRE PERCUTÁNEO EN LAS LESIONES DE LA ARTERIA SUBCLAVIA

Se procedió a la colocación de un introductor 4F 

a nivel humeral (Abbot Laboratories, IL, Estados Uni-

dos) y una guía recta Terumo 0,035” (Terumo Medical 

Corporation, NJ, Estados Unidos) en el cayado aórtico 

como control en caso de presentar fallo del dispositi-

vo de cierre percutáneo para poder colocar un stent 

cubierto en el punto de fuga.

Realizamos una angiografía, observando el caté-

ter en la arteria subclavia derecha. No se observaron 

imágenes de extravasación de contraste ni de fístula 

arteriovenosa.

A través de una de las luces del catéter se progre-

só una segunda guía Terumo 0,035” hasta el cayado 

aórtico. Procedimos a retirar el catéter y a la introduc-

ción y utilización del dispositivo de cierre percutáneo 

Perclose ProGiide.

Antes de la progresión del dispositivo, conside-

ramos imprescindible realizar una disección con 

mosquito en el trayecto de la guía para agrandar el 

espacio por el que descenderá el nudo, con lo que 

evitaremos que se quede en el tejido celular subcu-

táneo. Asimismo, antes de la retirada del dispositi-

vo después del paso 4, reintroducimos la guía para 

poder colocar un segundo dispositivo en caso de 

fallo del primero.

Posteriormente realizamos una arteriografía en la 

que no se observaban fugas de contraste, retiramos 

la guía y acabamos de bajar el nudo. Se realizó un 

control angiográfico vía humeral sin objetivar fuga 

de contraste (Fig. 2) y cortamos los hilos de la sutura 

remanente. Realizamos un control ecográfico pero-

peratorio y al mes de la intervención sin objetivar 

alteraciones en la onda de pulso arterial subclavio ni 

imágenes sugestivas de pseudoaneurisma o fístula 

arteriovenosa.

La colocación de catéteres venosos centrales es 

un recurso habitual en nuestra práctica clínica. Aun-

que ensayos clínicos aleatorizados han mostrado la 

superioridad de éxito realizando dicho procedimien-

to bajo control ecográfico, todavía sigue realizándose 

en numerosas ocasiones sin el uso de esta técnica de 

imagen, con lo que la probabilidad de complicacio-

nes aumenta hasta un 25% (1).

La punción arterial durante la colocación de caté-

teres venosos centrales tiene una incidencia aproxi-

mada del 5% (2). En el 0,1% de estos casos, el catéter 

venoso es introducido totalmente a nivel intraarterial 

(3). Las complicaciones que pueden surgir incluyen 

la aparición de hematoma, hemotórax, pseudoa-

neurisma, fístula arteriovenosa o accidente vascular 

cerebral (4,5). Las posibilidades terapéuticas existen-

tes pasan por la compresión manual o el tratamiento 

quirúrgico, tanto abierto como endovascular (4); este 

dependerá de la zona afectada, la situación basal del 

enfermo y la gravedad de la complicación.

No hay recomendaciones para el manejo de esta 

complicación. Guilbert y cols., a raíz de un estudio 

retrospectivo realizado en 2008 a partir de una serie 

de treinta casos, definieron un posible algoritmo 

terapéutico útil como guía para el manejo de estos 

pacientes que recomienda el uso de dispositivos de 

cierre percutáneo en casos con anatomía desfavora-

ble para cirugía abierta (4).

DISCUSIÓN

La utilización de estos dispositivos en el territorio 

subclavio ha sido reportada en menos de 70 casos 

en la literatura (6). Se trata de una solución cuando la 

compresión manual y la cirugía abierta se descartan 

por localización anatómica o por el alto riesgo qui-

rúrgico. El control endovascular desde un puerto de 

acceso humeral es de gran utilidad, dada la rapidez 

con la que puede actuarse en caso de fallo del dispo-

sitivo de cierre, y puede tratarse la fuga remanente.

Existen diversos dispositivos en el mercado. Nues-

tro equipo optó por utilizar el dispositivo Proglide 

Figura 2. Arteriografía de comprobación: 1) arteria subclavia derecha; 2) arteria 
vertebral derecha; 3) punto en el que entraba el catéter en la arteria subclavia.
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Perclose, ya que permite mantener un control cons-

tante del sitio de punción arterial mediante una guía, 

con lo que, en caso de fallo, permite realizar un tapo-

namiento temporal como paso previo a la conversión 

a cirugía abierta.
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INTRODUCCIÓN

El sangrado retroperitoneal por rotura espontánea 

de vena cava o ilíaca supone una entidad muy poco 

frecuente y extremadamente grave de hematoma 

retroperitoneal. El diagnóstico diferencial principal 

es la rotura de aneurisma aórtico. Presentamos un 

caso con dicha patología.

CASO CLÍNICO

Varón de 52 años con los antecedentes de diabe-

tes mellitus, dislipemia, obesidad, cardiopatía isquémica 

revascularizada mediante stent coronario hace 5 años e 

intervenido de dos hernias discales hace 20 años. Remi-

tido a Urgencias de nuestro hospital desde otro centro 

por intenso dolor lumbar de comienzo brusco de cua-

tro horas de evolución e hipotensión severa. Su estado 

general impresionaba de gravedad. A la exploración se 

apreciaba edema rizomélico derecho y defensa abdo-

minal por dolor en hemiabdomen derecho. El paciente 

no refería antecedente traumático, pero sí esfuerzo físi-

co puntual al empujar su moto en las horas previas, que 

coincidió con el comienzo del dolor y del dolor gemelar 

derecho con edema de un un mes de evolución previa-

mente. A su llegada a Urgencias se demuestra descenso 

de 6 puntos de hemoglobina (de 16,8 g/dL a 11 g/dL) 

y 17 de hematocrito (de 53,9% a 37%) respecto a la 

analítica realizada 40 minutos antes, con valores de pla-

quetas 118 000/μ, tiempo de Quick 13,8 s y actividad 

de protrombina 76%.

Ante sospecha de aneurisma de aorta abdomi-

nal roto se realiza angio-TAC urgente que objetiva un 

hematoma voluminoso retroperitoneal derecho en 

relación con la vena cava inferior y la vena ilíaca dere-

cha, aumentadas de calibre, con ausencia de contras-

te en la fase venosa e imagen sugestiva de trombo 

en vena cava inferior. Eje arterial indemne sin aneu-

rismas ni imágenes de disección ni sangrado arterial. 

Tromboembolismo pulmonar bilateral (TEP) sin claras 

imágenes de infarto pulmonar (Fig. 1). 

Ante los hallazgos del TAC y la gravedad del esta-

do general del paciente, se decide intervención 

urgente. Bajo anestesia general se realizó incisión de 

Chevron bilateral porque permite un amplio campo 

en poco tiempo, muy útil dada la inestabilidad hemo-

dinámica del paciente, con lo que puede explorarse 

desde la cava infrarrenal hasta la fosa ilíaca el punto 

exacto de la rotura, que desconocíamos.
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Presentaba abundante hematoma retroperitoneal 

y se apreciaba importante sangrado venoso por rotu-

ra en cara lateral externa derecha de cava inferior de 

5 mm. Se evacuó abundante hematoma y se reparó 

mediante sutura directa con monofilamento de 4/0, 

con lo que se consiguió su estabilización. Al revisar la 

fosa ilíaca derecha, se produce nuevamente un pro-

fuso sangrado proveniente de la vena ilíaca común 

derecha. Se identifica la rotura en su cara posterior, 

lo que vuelve a inestabilizarlo. No se consigue repa-

rar por su inaccesibilidad y, debido a la inestabilidad 

hemodinámica del paciente, se realizó ligadura de la 

misma proximal y distal a la rotura. Se revisó el res-

to del retroperitoneo sin identificar otros puntos de 

sangrado y se inspeccionó manualmente la pared 

posterior del retroperitoneo, sin palpar material de 

osteosíntesis de la intervención de columna previa.

Tras la intervención evoluciona favorablemente 

en UCI. Se extubó a las pocas horas, manteniendo 

estabilidad hemodinámica. Se exacerbó el edema 

rizomélico en los dos días posteriores a la interven-

ción a pesar de llevar media elástica. Al tercer día pre-

sentó paresia en el pie derecho con desarrollo de pie 

equino parcial por posible síndrome compartimen-

tal de etiología venosa. Mejoró al iniciar tratamiento 

anticoagulante con HBPM a dosis profilácticas, por lo 

que se desestimó realizar fasciotomías. Al cuarto día 

se comenzó HBPM a dosis terapéuticas y, posterior-

mente, con acenocumarol. 

El paciente fue dado de alta tras 27 días de ingreso 

con mejoría notable del edema. Fue estudiado por 

Medicina Interna, donde se le diagnosticó de síndro-

me antifosfolípido. Se mantuvo la anticoagulación de 

por vida y actualmente presenta un edema discreto 

bien tolerado. Camina sin ningún tipo de limitación 

tras la rehabilitación, por lo que no nos planteamos 

recanalización venosa.

DISCUSIÓN

Existe poca literatura sobre casos de rotura espon-

tánea de la vena ilíaca. De los casos publicados, el 

67,6% (Tabla I) asociaba trombosis venosa profun-

da (TVP) en la misma extremidad, la mayoría en el 

lado izquierdo (1-6). Hasta la fecha actual, se han 

publicado 4 casos sobre rotura espontánea de vena 

cava inferior (7-10), pero que acabaron en exitus. Sin 

embargo, no conseguimos encontrar casos publi-

cados con las dos patologías a la vez en un mismo 

paciente (rotura espontánea de cava inferior y de 

vena ilíaca).

En su momento agudo, no pudimos realizar 

pruebas de imagen para diagnosticar TVP debido a 

la inestabilidad del paciente; no obstante, la explo-

ración era sugestiva de TVP y los hallazgos del TAC 

con restos de trombo en cava inferior y TEP bilateral 

sugieren que, en el momento en el que presentó el 

episodio de sangrado, ya presentaba una TVP extensa 

en la extremidad inferior derecha que no había sido 

diagnosticada correctamente. En los casos publica-

dos de rotura espontánea de vena ilíaca se describe 

antecedente de maniobra de Valsalva con aumento 

de la presión intraabdominal como causante de la 

rotura en el 21,6% de los casos (Tabla I).

Figura 1. 
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HEMORRAGIA RETROPERITONEAL POR ROTURA ESPONTÁNEA DE LA VENA CAVA Y VENA ILÍACA DERECHA
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HEMORRAGIA RETROPERITONEAL POR ROTURA ESPONTÁNEA DE LA VENA CAVA Y VENA ILÍACA DERECHA

En conclusión, los signos clínicos sugestivos de 

TVP iliofemoral de miembro inferior derecho de un 

mes de evolución previo al episodio de rotura y la 

presencia del TEP en el momento agudo nos hacen 

plantear como probable etiología de la rotura venosa 

la movilización del trombo subagudo parcialmente 

adherido, debido al esfuerzo físico con aumento de 

la presión abdominal.
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INTRODUCCIÓN

La isquemia mesentérica crónica se defi ne como 

la insufi ciencia arterial para satisfacer las necesidades 

del tracto gastrointestinal de > 3 meses de duración 

(1). La incidencia se estima en < 1/100  000 habitan-

tes, de los que un 70% son mujeres. En los pacientes 

con patología arterial periférica la incidencia aumen-

ta, y se observa oclusión o estenosis signifi cativa en 

al menos 1 vaso en el 25-29% de los casos, y en > 1 

vaso en el 15%. La clínica es a menudo inespecífi -

ca, por lo que suele demorarse el diagnóstico hasta 

1-2 años. La tríada más característica y habitual es: 

dolor abdominal pospandrial, sitofobia y diarrea, lo 

que conlleva una pérdida de peso. El diagnóstico se 

realiza principalmente mediante angio-TAC. 

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una mujer de 74 años que 

ingresó por dolor abdominal inespecífi co y genera-

lizado con pérdida de peso progresiva de > 1 año 

de evolución, con diarreas asociadas en los últimos 

meses. Como antecedentes presentaba hipertensión 

arterial, hiperuricemia y mielofi brosis, así como varias 

cirugías digestivas: colecistectomía laparoscópica 

y resección de íleon terminal y ciego por endome-

triosis. La paciente negaba tabaquismo previo. En la 

exploración física destacaban un índice de masa cor-

poral de 17,5 kg/m2 y un soplo periumbilical. 

En el angio-TAC se observaban: oclusión completa 

del tronco celíaco (TC) con permeabilidad de las arte-

rias hepática común y esplénica por colateralidad, 

oclusión completa de la arteria mesentérica superior 

(AMS), con revascularización distal gracias a la arcada 

de Riolano, y estenosis severa del ostium de la arte-

ria mesentérica inferior (AMI). Estos hallazgos fueron 

confi rmados con una angio-RMN (Fig. 1). Se realizó 

una revascularización endovascular mediante angio-

plastia transluminal percutánea de la AMI con balo-

nes de 4  20 y 5  20 mm, con lo que se consiguió 

un excelente resultado angiográfi co, por lo que se 

decidió no añadir un stent. No se intentó revasculari-

zar la AMS, ya que presentaba una oclusión proximal 

extensa de 6 cm de longitud difícil de recanalizar. 

La paciente presentó buena evolución, con dolores 

abdominales residuales leves y ocasionales y aumen-

to de 2 kg de peso en los meses siguientes. 

Catorce meses después, la paciente refería nueva-

mente ángor mesentérico. En un nuevo angio-TAC se 

confi rmó la reestenosis crítica de la AMI. Se intentó 

de nuevo realizar una revascularización endovascu-

lar de este vaso en dos ocasiones, sin éxito, por lo que 
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BYPASS ILIOHEPÁTICO PARA REVASCULARIZACIÓN DE ISQUEMIA MESENTÉRICA CRÓNICA

se decidió mantener tratamiento conservador con 

dieta fraccionada y doble antiagregación (ácido ace-

tilsalicílico y clopidogrel). La paciente continuó muy 

sintomática, incluso con dolor abdominal en reposo, 

por lo que finalmente se decidió realizar una revascu-

larización abierta. Mediante laparotomía transversa, y 

con un equipo bidisciplinar (cirugía vascu lar y gene-

ral), se realizó un bypass iliohepático con prótesis de 

PTFE de 6 mm anillada desde la arteria ilíaca común 

izquierda (AICI) hasta la arteria hepática, tunelizando 

el injerto de forma retropancreática (Fig. 2A). La aorta 

supraceliaca e infrarrenal presentaban calcificación 

severa y extensa, que comprometían el clampaje y 

la anastomosis, por lo que se optó por una revascu-

larización extraanatómica desde la AICI como loca-

lización donante preferencial. La arteria hepática se 

encontraba sana y con calibre conservado, lo que la 

convertía en un adecuado vaso receptor, puesto que 

tanto el TC como la AMS se encontraban ocluidos. 

Tras la cirugía se consiguió el cese completo del dolor 

Figura 1. aRMN en el que se observan: el tronco celíaco ocluido, la arteria 
mesentérica superior ocluida con recuperación de flujo en región distal desde la arcada 
de Riolano.

Figura 2. A. Bypass iliaca común izquierda-hepática común con prótesis de ePTFE 
de 6 mm anillada. B. Angio-TAC de control realizado un mes tras la cirugía. La flecha 
roja señala el Bypass iliohepático permeable; las azules indican la circulación colateral 
peripancreática y la arcada de Riolano. (Imagen reproducida con permiso, publicada 
previamente en Eur J Vasc Endovasc Surg 2017;53(6):791. DOI: http://dx.doi.
org/10.126/j.eus.2017.02.011). 

A

B
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abdominal y de la diarrea, con buena tolerancia a 

la dieta basal, ganando 3 kg de peso en 3 meses. 

En el angio-TAC de control un mes tras la cirugía,  

se objetivó el bypass permeable (Fig. 2B, flecha roja) y 

extensa circulación colateral peripancreática e intes-

tinal (Fig. 2B, flechas azules).

Dieciséis meses después de la última revasculariza-

ción, la paciente se sometió a un recambio electivo de 

cadera izquierda por coxartrosis y protrusión acetabu-

lar. Durante la intervención sufrió inestabilidad hemodi-

námica por sangrado y, en el posoperatorio inmediato, 

presentó dolor abdominal agudo y generalizado con 

hipotensión arterial, taquicardia y elevación de los 

parámetros analíticos infecciosos e inflamatorios. En un 

angio-TAC urgente se observaba isquemia difusa del 

intestino delgado y colon derecho con el bypass per-

meable. La sospecha clínica fue de trombosis aguda de 

vasos terminales y de circulación colateral del territorio 

esplácnico, a pesar de conservar el bypass permeable 

y funcionante. La paciente fue valorada por el Servicio 

de Cirugía General, que desestimó la resección intesti-

nal por la extensión afectada. Se instauró tratamiento 

paliativo. La paciente falleció en pocas horas. 

DISCUSIÓN

Existen opciones endovasculares y abiertas para 

intentar la revascularización de pacientes con isque-

mia mesentérica crónica sintomática. Las primeras 

son mínimamente invasivas, pero adolecen de ele-

vadas tasas de reestenosis y recurrencia clínica. Las 

segundas, de entrada, son más agresivas, con un 

riesgo quirúrgico inasumible para muchos pacien-

tes, pero ofrecen mejores resultados a largo plazo 

una vez superado el posoperatorio inmediato (1,2). 

La elección de unas u otras dependerá de la situación 

del paciente, de sus características anatómicas y de la 

disponibilidad y experiencia del equipo. En cualquier 

caso, a pesar de una revascularización eficaz, estos 

pacientes son vulnerables a recurrentes episodios de 

isquemia por la naturaleza y la posible progresión 

de la enfermedad de base.

Como conclusión, la revascularización visceral 

abierta es una opción a considerar en pacientes con 

isquemia mesentérica crónica, especialmente cuan-

do el tratamiento endovascular ha fallado o no está 

indicado. En ocasiones, las características anatómicas 

del paciente obligan a idear soluciones personalizadas 

atípicas. 
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Un aneurisma de la arteria esplénica (AAE) supo-

ne la dilatación de más de 1 centímetro de diáme-

tro de todas las capas arteriales. Son raros (1% de 

todos los aneurismas), pero potencialmente graves 

(alta mortalidad en caso de rotura). Como suelen 

ser asintomáticos, son difíciles de diagnosticar y de 

tratar en tiempo y forma. La actual proliferación 

de pruebas diagnósticas de imagen está favore-

ciendo una mayor frecuencia (incidental). Además, 

el empleo de diferentes tratamientos mínimamente 

invasivos está modifi cando el manejo y los pronós-

ticos de los AAE.

Existe unanimidad acerca de la primera descrip-

ción de un AAE, no así sobre la autoría de la primera 

cirugía practicada con éxito.

En 1760, Beaussier (doctor en medicina y antiguo 

cirujano mayor del campo de armas del rey de Fran-

cia), durante una lección de anatomía (autopsia) rea-

lizada en Fráncfort (Alemania), observó en una mujer 

de 60 años que su arteria esplénica estaba dilata-

da “del tamaño de una nuez”. Esta descripción no 

fue publicada hasta pasada una década (1) (Fig. 1). 

Mucho tiempo después se publican el segundo 

y el tercero y cuarto caso (ex aequo) (Parker, 1844; 

Crisp, 1847; Santesson, 1847). Hay que comentar 

que durante muchos años se pensó erróneamen-

te que el primer caso había sido el de Crisp (1847). 

Publicaciones posteriores, casos aislados, se deben 

a Leudet (1852), Ware (1856), Corson (1869), Pon-

fi ck (1873), Lancereaux (1879) y Mayet (1879) (2). El 

siguiente caso lo padeció un paciente ilustre (1881): 

James A. Garfi eld (vigésimo presidente de Estados 

Unidos); posteriormente, se ha comprobado que se 

trataba de un pseudoaneurisma (Pappas y Johari-

fard, 2013).

Respecto al tratamiento de los AAE, numerosos y 

recientes artículos citan erróneamente que MacLeod 

y Maurice (1940) fueron quienes realizaron la prime-

ra intervención quirúrgica con éxito, publicada en la 

literatura. El primer caso fue reportado por Winckler 

(1903), quien, en Breslau (actual Breslavia, en Polonia), 

practicó una esplenectomía para tratar varios peque-

ños AAE en una paciente que, además, era enferme-

ra, y que sobrevivió 25 años a la cirugía. No obstante, 

MacLeod y Maurice (1940) sí fueron los primeros en 

tratar con éxito un AAE roto en una embarazada (en 5 

casos previos muy similares todos los pacientes falle-

cieron en el posoperatorio: Lundwall y Goedl, 1923; 

Bohler, 1933; Sered y Steiner, 1935; Wiessenborn, 

1936, y Kolb, 1940) (2).
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Hasta hace poco el diagnóstico de un AAE se rea-

lizaba demasiadas veces en la sala de operaciones o 

de autopsias (AAE roto). De hecho, hasta 1950 solo 

14 casos se habían diagnosticado preoperatoriamen-

te (2). El primer diagnóstico preoperatorio lo realizó 

Höegler (1920) en una mujer de 61 años en la que 

detectó un tumor pulsátil y auscultó un soplo sistó-

lico. Lamentablemente, el caso fue confirmado en la 

autopsia, en la que se apreció concomitantemente 

un carcinoma de páncreas. Fue Lindboe (1932) el pri-

mero en realizar el diagnóstico de un AAE mediante 

los rayos X (anillo de calcio), diagnóstico que fue con-

firmado durante la cirugía. Por su parte, Evans (1950) 

fue el primero en diagnosticar un AAE mediante 

angiografía (aortografía traslumbar), patología que 

se confirmó durante la posterior cirugía (Riggs, 1950).

La primera revisión de la literatura sobre AAE fue 

realizada por Baumgartner y Thomas (1924), que reco-

pilaron 40 casos. Sin embargo, de las diferentes revi-

siones clásicas (Anderson y Gray, 1929; Tabanelli, 1938; 

Machemer y Fuge, 1939; Sherlock y Learmonth, 1942; 

Cosgrove y cols., 1947) la mejor fue la realizada por 

Owens y Coffey (1953), quienes revisan 182 años y 

encuentran 198 casos, a los que añaden 6 casos per-

sonales (2). Esta revisión sigue citándose en la actua-

lidad. Por entonces y hasta casi finalizado el siglo XX 

la cirugía abierta era el estándar terapéutico; la alter-

nativa era únicamente la observación/seguimiento.

Con el siglo XXI, los procedimientos endovascula-

res han revolucionado el manejo de los AAE. Por un 

lado, el diagnóstico precoz es más frecuente (hallaz-

gos incidentales/asintomáticos de AAE al solicitar 

pruebas de imagen por diversas causas), y, por otro, 

la cirugía abierta ha quedado, en numerosas ocasio-

nes, desplazada por técnicas mínimamente invasivas 

que aportan menor morbimortalidad. No obstante, 

las indicaciones de intervención son unánimes en la 

literatura y se recomiendan en todos los aneurismas 

rotos, sintomáticos o asintomáticos mayores de 2 cm 

de diámetro, en embarazadas, en mujeres en edad 

fértil, con crecimiento del aneurisma o que presentan 

hipertensión portal. 

Fueron Probst y cols. (1978) quienes realizaron la 

primera embolización transcatéter de un AAE. Los 

stent recubiertos aparecieron más tarde (Yoon y cols., 

2001). De otro lado, Saw y cols. (1993) introducen la 

laparoscopia, recientemente combinada con la robó-

tica (Antico y cols. 2007) (Tabla I).

Figura 1. Portada de la revista Journal de Médecine Chirurgie, Pharmacie, & c. (J Med Clin Pharma, París), año (1770)  
y volumen (32) (zona izquierda de la figura), en la que el Dr. M. Beaussier publicó la primera observación de un aneurisma  
de la arteria esplénica: “Sur un anervrisme de l’artere splenique dont les parois se sont ossifiées” (parte derecha de la figura).
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Tabla I. Aspectos históricos (diagnósticos-terapéuticos) más relevantes  
sobre los aneurismas de la arteria esplénica (AAE)*

Autor/es Revista, año de publicación Hecho histórico

Diagnóstico

Beaussier M J Med Clin Pharm (París), 1770 Primera descripción de un AAE (autopsia)

Parker E Dublin J Med Sci, 1884 Segunda descripción de un AAE (autopsia)

Höegler R Wien Arch Med, 1920 Primer diagnóstico preoperatorio de un AAE

Brockman R     Brit J Surg, 1930 Primera descripción del fenómeno “rotura en dos tiempos” del AAE

Lindboe EF Acta Chir Scand, 1932 Primero en realizar un diagnóstico radiólogico (calcificación)

Evans AR Comunicación personal, 1950
Primero en realizar un diagnóstico angiográfico (aortografía 
translumbar)

Berger JS, et al. Ann Surg, 1953
Diagnóstico preoperatorio excepcional (12 casos en la literatura 
inglesa)

Moore SW, Lewis RJ Ann Surg, 1961
Diagnóstico habitual de un AAE = presencia de anillo de calcio  
(77% casos)

Tratamiento

Winckler V Zentralbl Chir, 1905
Primera intervención quirúrgica con éxito. Primer diagnóstico  
en paciente vivo

Fitzwilliams DC Brit Med J, 1924 Primer artículo sobre un AAE operado (exitus) registrado en PubMed

MacLeod D, Maurice T Lancet, 1940
Primera intervención quirúrgica con éxito, de un AAE roto  
en una embarazada

Palmer TH N Engl J Med, 1950
Primer AAE gigante (15 cm diametro) diagnósticado. Roto y tratado 
con éxito

Hill RM, Inglis A Brit J Surg, 1955
Revisión = 35 pacientes con AAE vivos después de cirugía  
(9 despues de rotura)

Ghatan JD, et al. Ann Surg, 1967 Primer caso de aneurisma en arteria esplénica aberrante

Probst P, et al. Radiology, 1978 Primera embolización transcatéter de un AAE

Saw EC, et al. J Laparoendosc Surg, 1993 Primer tratamiento mediante laparoscopia de un AAE

Yoon HK, et al.
Cardiovasc Intervent Radiol, 
2001

Primer caso de reparación de un AAE mediante stent-graft 

Antico A, et al.
Surg Laparosc Endosc Percutan 
Tech, 2006

Primera técnica combinada laparoscópica y robótica para tratar  
un AAE

Revisiones de la literatura

Baumgartner EA,  
Thomas WS

Surg Gyn Obst, 1924 1.ª revisión = 40 casos + 1 personal

Machemer WL, Fuge WW Arch Surg, 1939 84 casos (27 rotos). Cirugía en 13 casos

Sherlock SP, Learmonth JR Brit J Surg, 1942 119 casos + 6 personales (45% rotos = 90% de mortalidad)

Owens JC, Coffey RJ Int Abstr Surg, 1953
198 casos + 6 personales. Asociación rotura-embarazo  
(76% mortalidad)

Bedford PD, Lodge B Gut, 1960 262 casos

Whitehouse WM, et al. Grune & Sratton, 1982 Más de 600 pacientes reportados en la literatura médica 

Hogendoorn W, et al. J Vasc Surg, 2014
1321 casos (series > 10): mortalidad (5,0% cirugía abierta frente  
a 0,6% embolización)

Ouchi T, et al. Vasc Endovasc Surg, 2018 27 casos (18 con datos fiables) tratados con stent recubiertos 

Nasser HA, et al. Acta Chir Belg, 2018
55 casos; 8 series (2-16) y 16 casos aislados, tratados mediante 
laparoscopia

*Elaboración propia en su totalidad.
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La última revisión sistemática (metaanálisis) sobre 

el tema es clarificadora (Hogendoorn y cols., 2014) 

(3). Los autores recopilan 1321 AAE (solo series > 

10 casos): hasta el año 2000, la cirugía abierta era 

el estándar terapéutico; su alternativa, la observa-

ción. En este periodo, únicamente registran 5 casos 

endovasculares, pero todo cambia a partir del 2000, 

cuando los tratamientos endovasculares (fundamen-

talmente mediante embolización) superan la cirugía 

abierta (380 frente a 283), con mucha menor morta-

lidad (0,6% frente a 5,0%). 

Las revisiones de la literatura sobre los stent recu-

biertos (Ouchi y cols., 2018) y las diversas técnicas 

laparoscópicas (Nasser y cols., 2018) coinciden en dos 

puntos: la escasa experiencia y los excelentes resul-

tados. 

En resumen, los últimos 60 años han cambiado 

el paradigma diagnóstico-terapéuticos de los AAE. 

El amplio arsenal terapéutico expuesto, los exactos 

métodos diagnósticos (localización, morfología y 

tamaño del AAE), junto con la correcta evaluación 

de los pacientes, obligan a personalizar cada caso 

y, con ello, obtener los mejores resultados posibles. 

Pero esto es otra historia.
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“Todo cirujano lleva en su interior un pequeño 

cementerio al que acude a rezar de vez en cuando, 

un lugar lleno de amarguras y pesar, en el que debe 

buscar explicación  a sus fracasos”.

René Leriche. La fi losofía de la cirugía, 1951

René Leriche es uno de los grandes pioneros de 

la cirugía vascular, pero también un humanista y 

exponente de lo que será la nueva cirugía científi ca 

a principios del siglo XX (1,2).

Nacido en 1879 en Roanne (Francia), René Henri 

Marie Leriche se inclinó inicialmente hacia la carrera 

militar, pero fi nalmente decidió continuar el cami-

no de su familia en medicina y cirugía. Estudió en la 

Universidad de Lyon, donde conoció a Alexis Carrel 

antes de que este se marchara a Montreal (Canadá). 

De hecho, Carrel fue jefe de residentes y durante 

un periodo compartió con él las vivencias médicas 

de ese periodo. Ambos tuvieron como maestro a 

Mathieu Jaboulais, quien les infl uyó en el interés por 

las suturas y los vasos sanguíneos. Se licenció en 1906 

con una tesis sobre la técnica quirúrgica en el cán-

cer de estómago e hizo su formación quirúrgica con 

Antonin Poncet en Lyon.

Por sugerencia de su colega Alexis Carrel, viajó 

a Estados Unidos. Allí ve el diseño y la organización 

del laboratorio de investigación de su amigo en 

Chicago y visita a varios renombrados cirujanos, 

como Harvey Cushing en Boston, Simon Flexner en 

la Fundación Rockefeller, promotor de una “cirugía 

cuidadosa”, y William Haldsted en Baltimore, quien 

le impresionó profundamente “por su práctica clíni-

ca, sus conceptos innovadores de rigurosa asepsia y 

antisepsia, una mente quirúrgica anatómica-fi sioló-

gica, una hemostasia perfecta y un trato exquisito de 

los tejidos” (3).

A pesar de la diferencia de edad, René Leriche 

cambió su manera de ver la cirugía y mantuvo con él 

una relación de amistad hasta la muerte del cirujano 

americano. Le proponen que se quede en Norteamé-

rica, pero el estallido de la I Guerra Mundial hará que 

desista de esos sueños. Este gran confl icto representó 

para él un escenario perfecto para adquirir un gran 

adiestramiento quirúrgico y un contacto directo con 

las lesiones traumáticas y sus secuelas; entre ellas, 

el dolor que se perpetuaba en heridas y muñones 

amputados (“solo hay un tipo de dolor que es fácil de 

soportar: el dolor de otros”). De esa época le viene su 

interés por el sistema nervioso simpático y su papel 

en el mantenimiento del dolor (distrofi a simpático-re-

fl eja o causalgia), lo que le llevará a proponer la sim-

patectomía periarterial como un modo de mitigar las 

molestias. De forma secundaria, como buen observa-

dor, advirtió el calentamiento de los miembros (1-3). 



82 J. A. GONZÁLEZFAJARDO

 Angiología 2019;71(2):81-83 

Después de la Gran Guerra vuelve a Lyon como 

cirujano y publica sus primeros escritos sobre la pato-

fisiología del hueso (Tratamiento de las fracturas de 

guerra) y el dolor. En 1923, hace sus primeras obser-

vaciones sobre la enfermedad oclusiva aortoilíaca y 

en 1924 consigue la promoción y oportunidad como 

profesor de Cirugía en Estrasburgo. Durante este 

periodo su clínica se convierte en un sitio de pere-

grinaje para cirujanos de todo el mundo, entre ellos 

Michael DeBakey, Joao Cid dos Santos o franceses 

como Jean Kunlin o René Fontaine. DeBakey descri-

be su experiencia: “El espíritu de camaradería entre 

sus asistentes, residentes e internos, la permanente 

atmósfera de entusiasmo en la clínica, la admiración 

y simpatía de sus pacientes, claramente ejemplifican 

la personalidad y características admirables de este 

gran hombre” (4).

Tres años más tarde, en 1927, fue nombrado Socio 

de Honor del Real Colegio de Cirujanos de Inglaterra. 

En esa época, describe la asociación de la oclusión 

aortoilíaca con la ausencia de pulsos femorales, la 

claudicación intermitente y la impotencia (conocida 

hoy día como Síndrome de Leriche) (1-3), establece 

con Fontaine los estadios clínicos de la arteriopatía 

crónica (5,6) y sugiere que la resección del segmento 

arterial obliterado sería el tratamiento ideal, pero no 

existía por entonces ni la heparina ni la arteriografía 

diagnóstica que delimitara la lesión, lo que contri-

buyó al desarrollo y promoción de la simpatectomía 

y el estudio del sistema simpático, un campo en el 

que convergía el dolor y la enfermedad arterial peri-

férica (3).

Pero, además, era un hombre de ideas, excepcio-

nalmente creativo, cuya principal característica era 

su capacidad de análisis y su extrema amabilidad. 

Leriche fue un carismático profesor y un buen ora-

dor en público. Hablaba de que la responsabilidad de 

un profesor era atender el cuidado de sus pacientes, 

la docencia de los estudiantes y el desarrollo de la 

investigación. Su estilo pedagógico era socrático, lo 

que le atrajo numerosos estudiantes y visitantes. “Tan 

agudo era su poder de observación e inspiración, 

que eran muy pocos cirujanos de su generación los 

que se preguntaba siempre ¿por qué?” (7).

De la misma forma que presentó y divulgó a la 

Sociedad Médica Francesa la tromboendarterecto-

mía que Cid Dos Santos había realizado con éxito  

en Portugal (1947) (8), Leriche observó los promete-

dores resultados del bypass femoropoplíteo de vena 

safena que su pupilo Jean Kunlin había realizado en 

un hombre abocado a la amputación (1948) (9). Tanto 

una como otra cirugía arterial directa se beneficiaron 

del advenimiento de la heparina y de la arteriogra-

fía que Reynaldo Dos Santos había desarrollado en 

Lisboa y que aprendieron de su hijo. Estos hechos 

hablan a favor de un hombre a quien su equipo 

veneraba. Estos tres procedimientos (simpatectomía, 

tromboendarterectomía y bypass) fueron durante 

décadas los pilares de la cirugía vascular universal. 

En 1936 se traslada a París. Sucede a Charles Nico-

lle en la universidad y ocupa la Cátedra de Medicina 

Experimental como sucesor de Magendie, Claude 

Bernard y Brown Sequard, lo que le permitió con-

tinuar con sus investigaciones y conceptualizar sus 

teorías fisiopatológicas, pero se fue alejando de la 

práctica quirúrgica. Sus estudios van desde los cam-

bios vasomotores, humorales y hematológicos pro-

ducidos por la cirugía (fue el primero en dar a estas 

modificaciones un nombre, la maladie postoperatoire) 

a la patofisiología del hueso y las fracturas. Muchas de 

sus teorías neuroendocrinas no sostuvieron el paso 

del tiempo, pero lo realmente importante fue cam-

biar la mentalidad quirúrgica de la época, que pasó 

de ser anátomo-clínica, en la que la rapidez era una 

virtud, a una visión anatómico-fisiológica y extraor-

dinariamente delicada y meticulosa (1-3).

La II Guerra Mundial supuso un auténtico desastre 

en su carrera profesional, aunque fue elegido miem-

bro de la Academia de Ciencias y de la Academia 

Nacional de Medicina. El título de su autobiografía 

póstuma, Souvenirs de ma vie mort (Recuerdos de 

mi vida muerta), publicada en 1956, tal vez refleje 

esa pesadumbre. Recogido y retirado en Cassis, un 

pequeño pueblo del sur de Francia, murió el 28 de 

diciembre de 1955, a los 76 años.

Leriche fue un cirujano muy ingenioso y cualifica-

do, y también un francés que amó la cocina y los bue-

nos vinos y un ávido lector que apreció las obras de 

arte. De hecho, uno de sus pacientes fue Henri Matis-

se, quien le hizo un retrato para uno de sus libros. 

Como anécdota curiosa, referenciada por Martínez 

Pérez M. (10), Leriche visitó Barcelona para hacer la 

primera simpatectomía española (1946). Brevemen-

te, el cuñado del insigne traumatólogo Josep Trueta 
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adolecía de una isquemia arterial crónica, y este, que 

estaba exiliado en Oxford, lo comentó con su aneste-

sista, el prestigioso Dr. Robert Macintosh (precursor y 

creador de la anestesia moderna). Trueta, que tenía 

conocimiento y amistad con Leriche por sus traba-

jos óseos, le transmitió este pesar. Ellos, anestesista 

y cirujano, se desplazaron a Barcelona y realizaron la 

simpatectomía lumbar en la clínica Corachán con el 

Dr. Rodríguez Arias. Disfrutaron de la buena comida 

y de la hospitalidad española, lo que les hizo repe-

tir un mes más tarde para hacer una simpatectomía 

del lado contralateral. Sirva este ejemplo de altruista 

amistad para ilustrar el carácter humano y cercano 

de este hombre que fue apreciado por discípulos, 

compañeros y enfermos a lo largo de su vida. 

Fue un prolífico autor, con 1400 publicaciones 

sobre todos los campos de la cirugía. En vida recibió 

numerosas distinciones y fue doctor honoris causa 

por 15 universidades (entre ellas Harvard), y al final 

de sus días vio el desarrollo de la cirugía restaurativa 

desarrollada por sus pupilos. “Hizo posibles horizon-

tes que no eran milagros” al estimular la reflexión y 

el razonamiento de quienes fueron sus discípulos 

(1). Aunque no fue el padre de la cirugía vascular, 

fue el padre espiritual de muchas de las ideas que 

contribuyeron a su desarrollo. Jean Kunlin escribió 

de él: “Fue durante 30 años la cabeza de una escuela 

excepcional de cirugía. En él se combinaba una ima-

ginación muy fértil con una vasta experiencia clínica. 

La generación de médicos que lo conocieron todavía 

lo recuerdan por sus lecciones” (1).

Pero Leriche fue, además, un gran pensador. En 

sus últimos años, ya enfermo y retirado, recoge en su 

Filosofía de la cirugía muchas sentencias y pensa-

mientos que divulgó durante su época académica y 

que siguen siendo válidos actualmente (2,3):

“Es posible capacitarse para ser cirujano después 

de un tiempo de razonable entrenamiento, adqui-

riendo así las habilidades necesarias. Sin embargo, 

llevar a cabo una cirugía en el modo adecuado y 

en el momento oportuno, sabiendo si es necesa-

ria en ese momento o si puede ser evitada, evaluar 

las posibilidades de éxito o fracaso en esas condicio-

nes, reconocer la evolución que puede esperarse y 

los cambios in situ del plan quirúrgico que pueden 

ser necesarios y los medios para obtener el mejor 

resultado… Esos son los aspectos más difíciles del 

arte de la cirugía y los elementos que constituyen 

su ciencia”.

Tal vez el tributo que Sir James Learmouth (3) 

escribió a su muerte, recordando su visita a la Univer-

sidad de Edimburgo como profesor visitante de Ciru-

gía y su conferencia sea ilustrativo de esta gran figura: 

“… desde el primer momento que inició su lectura, 

deliberadamente en francés, se ganó el corazón de 

los estudiantes escoceses. Ellos escucharon cauti-

vados y cuando dejó el anfiteatro ellos aplaudieron 

entusiásticamente. Un joven marchó entonces allí 

tocando con la gaita una melodía triunfal escocesa. 

En mi vida había visto u oído algo igual. ¿La razón de 

este acogimiento? Estos jóvenes conocían que era un 

gran cirujano de reconocido prestigio, pero esto no 

fue todo. Ellos vieron cómo compartía con humildad 

y devoción su servicio hacia ellos”.
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Síndrome 
de Buerger. 
Tromboangeitis 
obliterante. 
Claudicación no 
ateroesclerótica. 
Enfermedad 
vascular 
infl amatoria.

Mujer de 42 años, exfumadora, con antecedentes de HTA, infarto agudo de miocardio, 

asma extrínseco, hipotiroidismo, talasemia menor, obesidad. Presenta dolor gemelar en MII 

al caminar menos de 50 metros de distancia. Pulsos femoral y poplíteo presentes, sin pulsos 

distales; ITB 0.4 (Fig. 1). 

PREGUNTA

1. Sospecha clínica y pruebas diagnósticas

a) Enfermedad arterial periférica: arteriografía diagnóstica.

b) Síndrome de Buerger: arteriografía diagnóstica.

c) Vasculitis de pequeño o mediano vaso: valoración por Reumatología. 

d) Atrapamiento poplíteo bilateral: angioRMN dinámica.

2. ¿Qué debería descartarse?

a) Enfermedades autoinmunes, estados de hipercoagulabilidad, diabetes mellitus.

b) Causa proximal de embolización.

c) Factores de riesgo cardiovascular diferentes del tabaquismo.

d) Todas. 

Key words: 

Buerger 
syndrome. 
Tromboangeitis 
obliterans. Non-
atherosclerotic 
claudication. 
Ingfl amatory 
vascular disease.
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Figura 1. Reconstrucción angiotomográfica. Obsérvese la permeabilidad aortoiliaca 
y poplítea sin defectos de repleción, descartando causa proximal de embolización.  
El contraste apenas alcanza los troncos distales.  

Figura 2. A-B. El territorio infrapoplíteo se encuentra afilado y ocluido. Se objetiva la típica imagen en “sacacorchos” (flecha).

SOLUCIÓN

1b) Siguiendo los criterios diagnósticos de Shio-

noya y de Olin, se trata de paciente relati-

vamente joven (< 45-50 años), con historia 

de tabaquismo y oclusión infrapoplítea (1,2) 

(Fig. 1).

2d) La imagen en sacacorchos (Fig. 2A-B) es típi-

ca, aunque no patognomónica. Para el diag-

nóstico de certeza han de descartarse todas 

las cláusulas citadas.

A B
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Giant pseudo-aneurysm in the brachiocephalic arteriovenous fi stula
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Palabras clave: 

Pseudoaneurisma. 
Acceso vascular. 
Complicaciones. 
Hemodiá lisis.

Mujer de 75 años que presenta insufi ciencia renal crónica debido a nefropatía diabética y 

que realiza hemodiálisis desde el año 2008 a través de fístula arteriovenosa autóloga húme-

ro-cefálica en miembro superior izquierdo. En 2014 se objetiva trombosis parcial de fístula con 

dilatación aneurismática venosa de pequeño tamaño, por lo que se implanta catéter central 

para dializar. 

Durante los siguientes años la paciente presenta tumoración pulsátil de crecimiento pro-

gresivo a nivel de brazo izquierdo por la que no acude a Urgencias. En 2017 la paciente acude 

a Urgencias por un mayor crecimiento del bultoma en los últimos días acompañado de cam-

bios trófi cos epidérmicos y de dolor intenso a nivel del codo. Se solicita ecografía urgente que 

evidencia dilatación aneurismática de gran tamaño (12  8 cm) en sector venoso proximal 

a anastomosis de FAVI húmero-cefálica parcialmente trombosada. Ante estos hallazgos y el 

riesgo inminente de rotura del aneurisma, se decide intervención quirúrgica urgente. Se realiza 

disección y control arterial y venoso, clampaje y exéresis de aneurisma. Ante la degeneración 

anastomótica en la arteria humeral, se decide realización de bypass húmero-humeral con vena 

safena interna. La paciente es dada de alta con bypass permeable y pulsos distales presentes. 

Se remite a gabinete de diagnóstico vascular para valoración de nuevo acceso vascular.

PREGUNTA

Todos los siguientes son factores de riesgo de desarrollo del cuadro que se muestran en 

la imagen, excepto uno. Señálelo:

a) Canulación repetida sobre un mismo punto de punción.

b) Infección.

c) Síndrome Ehlers-Danlos tipo IV.

d) Estenosis venosa central.

e) Estenosis arterial proximal.

Key words: 

Pseudoaneurysm. 
Vascular access. 
Complications. 
Hemodyalisis.
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Figura 1. 

RESPUESTA

La respuesta correcta es la “e”. 

Como causa principal de los aneurismas de fís-

tulas arteriovenosas nativas destaca la canulación 

repetida sobre un mismo punto de punción (etio-

logía más probable en nuestro caso), lo que causa 

debilidad de la pared vascular y facilita su degene-

ración. Otras causas descritas son los traumatismos, 

la inflamación, las alteraciones del tejido conectivo, 

las estenosis venosas centrales que comprometen 

el outflow y los cambios degenerativos de la pared 

venosa por causa de un hiperflujo arterial (3). La este-

nosis arterial proximal se trata de una estenosis de 

inflow cuya consecuencia principal es la inmadurez 

de la fístula arteriovenosa a causa de un bajo flujo y 

no la dilatación venosa, como en este caso.

DIAGNÓSTICO

Pseudoaneurisma gigante en fístula arteriovenosa 

húmero-cefálica. 
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LOS DISPOSITIVOS RECUBIERTOS 

CON PLACLITAXEL BAJO SOSPECHA

Varios estudios y ensayos clínicos demostraron que 

los balones (DEB) y los stents recubiertos (DES) con pacli-

taxel reducían de forma signifi cativa las tasas de reeste-

nosis y de revascularización de la lesión diana (TLR) des-

pués de su aplicación en el tratamiento de las lesiones 

del sector femoropoplíteo de miembros inferiores en 

comparación con otros dispositivos sin recubrimiento 

farmacoactivo (1). Pero la reciente revisión sistemática y 

el metaanálisis realizado por Katsanos y cols. (2) han evi-

denciado un incremento de la mortalidad en los pacien-

tes sometidos a DEB y DES recubiertos con paclitaxel. 

Los resultados de este estudio no muestran diferencias 

de mortalidad durante el primer año entre los grupos 

de control y los grupos con dispositivos recubiertos 

con paclitaxel. Sin embargo, a los 2 años se observa un 

incremento del riesgo (1,68; IC 95%, 1,15-2,47), que se 

hace más evidente a los 5 años (1,93; IC 95%, 1,27-2,93). 

El análisis de los distintos subgrupos (dosis de paclita-

xel, dispositivo empleado ) demuestra una clara relación 

entre la dosis-tiempo de paclitaxel y la mortalidad (0,4% 

de exceso de riesgo por cada miligramo-año).

Con esta amenaza y la incertidumbre que plan-

tean estos resultados, se han detenido temporalmen-

te varios ensayos clínicos en curso (BASIL-3, SWEDE-

PAD 1 y 2) hasta aclarar si estos dispositivos suponen 

un riesgo para los pacientes. 

La industria y las agencias comienzan a anali-

zar los datos. Schneider y cols. se han apresurado 

a publicar un trabajo con el objetivo de evaluar la 

mortalidad de los DEB basado en el análisis agrupado 

de los resultados de los distintos estudios INPACT 

(Medtronic), y no han hallado diferencias signifi cati-

vas en la mortalidad a 5 años (3). 

El pasado 15 de marzo la FDA hizo pública una 

notifi cación en la que informa del análisis preliminar 

de los datos a largo plazo de los estudios más impor-

tantes sobre dispositivos recubiertos con paclitaxel y en 

los que identifi ca unos datos preocupantes, ya que el 

empleo de dispositivos recubiertos con paclitaxel con-

lleva un aumento del 50% del riesgo de mortalidad (4).

En el editorial de este número de Angiología se ana-

lizan con acierto los posibles sesgos y debilidades del 

estudio de Katsanos, y se hace hincapié en el descono-

cimiento del mecanismo de este posible incremento 

de mortalidad (5). La conclusión del estudio de Katsa-

nos, como dice la Dra. Guerra, podría ser precipitada, 

pero seguro que en los próximos meses vamos a asistir 

a la publicación de muchos más datos que nos darán 

luz en el asunto. Mientras tanto, solo cabe extremar las 

precauciones con estos dispositivos y, si los emplea-

mos, informar a nuestros pacientes de un posible incre-

mento de la mortalidad a medio y largo plazo.
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