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Editorial

Consenso Hispano-Latinoamericano del Tratamiento

Endovascular del Aneurisma de Aorta Abdominal 2009

INTRODUCCIÓN

La patología de la aorta es posiblemente la enti-
dad más compleja a enfrentar dentro de la Cirugía
Vascular. A su vez, la dilatación de la misma es una
enfermedad que requiere incesantes esfuerzos de
investigación y desarrollo en pos de tratar de evitar
miles de muertes anuales relacionadas con sus com-
plicaciones. El tratamiento endovascular (TEV) del
Aneurisma de Aorta Abdominal (AAA) ha avanzado
en pocos años, reduciendo significativamente la
morbilidad y mortalidad en comparación con la Ci-
rugía a Cielo Abierto (CCA).

Bajo la idea surgida en el Colegio Argentino de

Cirujanos Cardiovasculares y Endovasculares

(CACCVE) se nombró una Comisión Redactora de
un documento denominado “Consenso para el

Tratamiento Endovascular del Aneurisma de

Aorta Abdominal – 2009” que pueda ser utilizado
como referencia en la elección del mejor tratamien-
to de esta patología. Una vez realizado este Consen-
so, fue revisado por un Comité de Corrección Argen-
tino, para ser luego aprobado tanto por la Comisión
Directiva (CD) del CACCVE como por la Sociedad
Argentina de Angiología.

Ante la seguridad de varios integrantes del CAC-
CVE de que la realidad en los países hispano-lati-
noamericanos es bastante similar, la CD encomen-
dó al Comité Redactor la misión de tomar contacto
con personalidades de la Cirugía Endovascular de
España y Latinoamérica, con el objetivo de que el
“Consenso para el Tratamiento Endovascular

del Aneurisma de Aorta Abdominal – 2009”

fuera mejorado por un Comité de Corrección Hispa-
no-Latinoamericano.

Fue así que este documento, transformado y enri-
quecido por los aportes de todos los participantes, se
llevó ante el Presidente del CELA (Cirujanos Endo-
vasculares de Latino América) Dr. Marcelo Cerezo, a
fin de presentarse en el próximo Congreso de Carta-
gena para ser aprobado como “Consenso Hispano-

Latinoamericano para el Tratamiento Endo-

vascular del Aneurisma de Aorta Abdominal

– 2009”, y ser publicado en todos nuestros países, en

español, portugués e inglés, con el propósito de dar a
conocer nuestra opinión al mundo científico.
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DEFINICIÓN

El término aneurisma deriva de la palabra grie-
ga aneurysma que significa “ensanchamiento”. Por
lo tanto, según los criterios de descripción actuales,
un aneurisma se define como la dilatación de una
arteria de carácter localizado y permanente, cuyo
diámetro sobrepasa en 50% el diámetro normal de
la arteria.1 Como su diámetro depende de la edad,
sexo, tamaño corporal y otros factores, en el caso de
la aorta abdominal hay consenso generalizado en
definir el aneurisma cuando la arteria alcanza un
diámetro mayor a 30 mm.

La primera descripción de un Aneurisma de Aor-
ta Abdominal (AAA) fue realizada por Vesalio en el
siglo XVI.2 Desde ese momento los intentos de tra-
tamiento fueron continuos; pero fue en 1888 –cuan-
do Rudolph Matas3 describió la técnica de la en-

doaneurismorrafia obliterativa– el comienzo del
verdadero desarrollo de la terapéutica de esta pato-
logía. Otro gran avance se produjo en el año 1951
cuando Charles Dubost, en París, efectuó con éxito
la primera resección de un AAA, realizando la re-
construcción aórtica con injerto homólogo. Juan
Carlos Parodi en Buenos Aires, en el año 1990, rea-
lizó el primer caso de AAA tratado con una endo-
prótesis de aorta transformando, de esta manera,
la cirugía cardiovascular.4

Los AAA constituyen 70% del total de los aneu-
rismas de aorta verdaderos y se presentan por de-
bajo de las arterias renales, con una gran tendencia
a la ruptura, directamente relacionada con su ta-
maño y forma. Esto los convierte en un problema
grave para la asistencia sanitaria. La mayoría afec-
ta a la aorta infrarrenal, sólo 5% compromete a la
aorta suprarrenal y en 25% de los casos están com-
prometidas las arterias ilíacas.5 Esta enfermedad
tiene sus orígenes en la herencia y la genética, pero
está especialmente referida a la arteriosclerosis y
enfermedades degenerativas de la aorta. El AAA
ocurre en 5% de los hombres y en 1% de mujeres so-
bre la edad de 65 años; el riesgo aumenta a 10% en
los pacientes con enfermedad vascular periférica, a
25% si hay otro aneurisma en el organismo y a 53%
si existe un aneurisma poplíteo asociado.6-9

INDICACIÓN DE TRATAMIENTO

El peligro de esta patología radica en sus compli-
caciones, especialmente en la ruptura, siendo ésta

fatal en 80-90% de los casos. De éstos, 50% fallece
antes de llegar al hospital, 25% fallece antes de la
cirugía en el hospital y 42% de los que sobreviven
fallecen durante la cirugía.6 La ruptura se encuen-
tra relacionada con el diámetro que alcanza el AAA,
a mayor diámetro mayor índice de ruptura.

La reparación con cirugía a cielo abierto (CCA)
electiva es aconsejada por el UK Small Aneurysm
Trial de 19987 cuando el aneurisma posee un diáme-
tro mayor de 5.5 cm, cifra también confirmada por el
ADAM Trial.8 A su vez, en el UK Trial, 60% de los
pacientes seguidos con Eco Doppler por un promedio
de 4.6 años habían sido operados por complicaciones
o crecimiento del AAA, en tanto que de los 120 pa-
cientes que ingresaron vivos a la segunda etapa del
estudio que se reportó en el 2002,9 50% fue operado
por similares causas. El reporte final publicado en
2007 determinó que a un promedio de seguimiento
de 12 años, 65.5% de los 1,090 pacientes había falle-
cido, 85.2% había sido intervenido y sólo 1% había
sobrevivido sin haber sido operado. Durante el segui-
miento las tres cuartas partes de la población del
grupo control habían requerido ser operados.10

En el ADAM Trial, por su parte, con un segui-
miento promedio de 4.6 años, también fueron ope-
rados 61% de los casos dentro del grupo randomiza-
do a vigilancia, por aumento del diámetro o por
complicaciones del AAA. De los pacientes con un
diámetro de 4 a 4.4 cm se operaron 27%, de 4.5 a
4.9 cm 53% y de 5 a 5.5 cm 81%.

Asimismo, el ADAM Trial no posee población fe-
menina considerable, a diferencia del UK Trial que
sí tiene en cuenta esta población. La mortalidad por
ruptura fue de 5% en el hombre y de 14% en la mu-
jer. Por esta razón, el estudio concluye que no pue-
de determinar el diámetro aórtico a partir del cual
debe operarse a la población femenina.9 Por tal
motivo, las guías de tratamiento de los AAA de la
American Association for Vascular Surgery y de
la Society for Vascular Surgery recomiendan tra-
tar en las mujeres los AAA entre los 4.5 y 5 cm de
diámetro. 11

Hasta aquí revisamos los estudios que conside-
ran el diámetro para indicar la CCA y no el TEV.
En otro estudio multicéntrico retrospectivo a cinco
años12 se encontró que los pacientes con diámetros
pequeños (< 5 cm) son mejores candidatos al TEV,
con una sobrevida a cinco años libre de muertes re-
feridas al AAA de 99%; 97% en los aneurismas de 5
a 6 cm; en tanto aquellos pacientes con diámetros >
6 cm tienen menor sobrevida a largo plazo y mayor
cantidad de complicaciones debidas al AAA.

En nuestros países, debido a la falta de concien-
cia de los enfermos y/o al continuo movimiento de
los pacientes, que por razones no médicas son cam-
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biados de una institución a otra, el seguimiento se
hace más difícil.

Por los motivos anteriormente señalados, en este
consenso aconsejamos el tratamiento de los aneu-
rismas mayores a 5 cm en el hombre y a 4.5 cm en
la mujer o en aquellos menores que presenten sin-
tomatología (dolor-embolización) o un crecimiento
de 0.5 cm o más en seis meses.

INDICACIÓN DE TEV

La cirugía convencional electiva sobre la aorta ab-
dominal como elemento individual es considerada
como “Cirugía de Alto Riesgo”,13,14 ya que posee un
riesgo de mortalidad de 4-5%,15 aunque en centros
comunitarios se eleva a 8%.16-18 Estos resultados se
ven notablemente aumentados por la edad avanzada
(> 70 años) y por el padecimiento de las enfermeda-
des concomitantes que detallamos a continuación:

1. Cardiacas:13,14

a ) Predictores de Alto Riesgo:
• Infarto de miocardio agudo o reciente con

evidencia de riesgo isquémico determinado
por síntomas y/o estudios no invasivos.

• Angina inestable (CF III o IV).
• Insuficiencia cardiaca inestable.
• Arritmias significativas:

- Bloqueo AV de alto grado.
- Arritmias ventriculares sintomáticas.
- Arritmias supraventriculares con ritmo

ventricular no controlado.
• Enfermedad valvular severa.

b) Predictores de Riesgo Intermedio:
• Angina moderada (CF I o II).
• Infarto de miocardio previo con onda Q pato-

lógica.
• Antecedentes de insuficiencia cardiaca.

3. Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica
(EPOC con FEV1 < 35% del valor de referencia,
PaO

2
 < 60 mm Hg o PaCO

2
 > 45 mm Hg).

4. Insuficiencia renal crónica: creatinina mayor de
2 mg % o en diálisis.

5. Riñón en herradura.
6. Insuficiencia hepática.
7. Coagulopatía.
8. Transplante de órganos.
9. Abdomen hostil: pacientes con cirugías abdomi-

nales previas, eventraciones, colostomías, ileos-
tomías, etc. y/o abdomen irradiado.

10.Enfermos neoplásicos con una expectativa de
vida media de dos años.

La mortalidad hospitalaria del TEV es inferior a
la CCA. Lee y cols.19 en 2004 publicaron, sobre un

total de 7,172 pacientes tomados de una base de da-
tos administrativa americana correspondiente al
año 2001, una mortalidad de 1.3% para el TEV y de
3.8% para la CCA [p < 0.001]. Asimismo, en los es-
tudios randomizados y controlados como el EVAR-
1, las cifras fueron 1.7% (TEV) vs. 4.8% (CCA) [p =
0.007]20 y en el DREAM, 1.2% (TEV) vs. 4.6% (CCA)
[p = 0.1].21

En el registro EUROSTAR, sobre 4,888 pacientes
tratados por vía endovascular, la mortalidad fue de
2.6%.22 Los datos del Medicare indican que sobre
45,660 casos, la mortalidad fue favorable para el
TEV: 1.2 % vs. 4.8 % de la CCA.23

RECOMENDACIONES DE TEV EN EL AAA

Hemos adoptado el Sistema GRADE (Grades of
Recommendation, Assessment, Development, and
Evaluation Working Group),24 ya que posee la con-
junción de un sistema de evidencias basado tanto
en la bibliografía como en las recomendaciones que
ofrecen los facultativos que realizan el consenso. La
calidad de la evidencia señala la confiabilidad para
estimar si un efecto es correcto o no. La recomenda-
ción indica que la adhesión al efecto puede ser be-
neficiosa o perjudicial. Esta separación entre cali-
dad de evidencia y recomendación permite que
aquellos que usen el consenso (médicos, pacientes y
autoridades responsables de la salud) no sólo eva-
lúen evidencia, sino también las valoraciones y pre-
ferencias que los pacientes poseen y que el comité
de expertos consideró al realizar este consenso.

Por tal motivo, y a pesar de que la evidencia pue-
da ser de baja calidad, los expertos pueden realizar
una recomendación fuerte con base en su valora-
ción y preferencias; de tal manera que incluso al
evaluar evidencia de baja calidad, confían en que
las ventajas del procedimiento compensan los re-
sultados indeseables o viceversa. Por ejemplo, en
una fibrilación auricular se recomienda el trata-
miento anticoagulante, a pesar de demostrarse que
las consecuencias hemorrágicas son complicaciones
ciertas, el tratamiento a realizar se considera que
supera aquellas circunstancias de las complicacio-
nes.24,25 En este esquema de recomendaciones, cuan-
do éstas son fuertes decimos que son GRADE 1 y
cuando son débiles, las denominamos GRADE 2.

En cuanto a la calidad de las evidencias, las divi-
dimos en aquellas de “alta calidad” (estudios largos
y bien conducidos, así como trials randomizados),
“moderada calidad” (estudios menos rigurosos, trials
con randomizaciones poco consistentes o algunos
estudios observacionales) y de “muy baja calidad”
(estudios observacionales, series de casos u obser-
vaciones clínicas sistemáticas).
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AAA en pacientes de alto riesgo

Recomendación fuerte y evidencia de mode-

rada calidad. En este grupo de alto riesgo existe
evidencia y/o consenso general de que el procedi-
miento es útil y efectivo en pacientes de alto riesgo
para CCA, ya que en el corto plazo reduce la morbi-
mortalidad, igualando la sobrevida con el grupo no
tratado entre los 12 y los 24 meses, debiendo refor-
zar el tratamiento de las comorbilidades para mejo-
rar la sobrevida.

Se trata de los pacientes con AAA de más de 5 cm
de diámetro en el hombre o 4.5 cm en la mujer o con
crecimiento rápido mayor o igual a 0.5 cm en seis
meses o sintomáticos y/o inflamatorios, con anato-
mía favorable para el implante de endoprótesis y
con alto riesgo quirúrgico. El beneficio del TEV en
estos pacientes ya fue planteado por el American
College of Cardiology y la American Heart Associa-
tion en sus guías de 2005 para el manejo de las en-
fermedades arteriales periféricas, donde se clasifica
como recomendación Clase IIa (el peso de la evi-
dencia o la opinión es a favor de su uso o efica-
cia).26 También las recomendaciones del Ministerio
de Salud de la República Argentina en el año 2001,
lo clasifican en tal sentido.27

Según los riesgos definidos previamente, cerca
de 25% de los pacientes serían de alto riesgo para
CCA.20-28 En el EVAR-2,29 estudio randomizado
donde se comparan los resultados del TEV y el tra-
tamiento médico en pacientes de alto riego para
CCA, no se demostraron diferencias entre ambos
grupos. Greenhalgh, el autor principal de los estu-
dios EVAR, indicó que el TEV puede beneficiar a los
pacientes de alto riesgo quirúrgico con mayor sobre-
vida, si se mejoran sus comorbilidades.30

Es así que en un estudio retrospectivo en cinco
centros norteamericanos,28 con un seguimiento de
dos años y medio a pacientes con TEV y CCA, conclu-
ye que existen beneficios en la mortalidad a 30 días
(2.9% para TEV y 5.1% para CCA), pero a cuatro
años la sobrevida es de 56 y 66%, respectivamente.
En este estudio, la mortalidad a 30 días es de 2.9%,
en tanto que en el EVAR-2, la mortalidad alcanza
9%. Asimismo, la mortalidad en el grupo de CCA es
baja para los pacientes de alto riesgo, ya que normal-
mente se encuentra por encima de 8%.16-18,31

En otro estudio reciente, sobre 45,660 pacientes
del Medicare, Schermerhorn y cols. demuestran
también la disminución de la mortalidad con el
TEV respecto de la CCA (1.2% vs. 4.8%) [p < 0.001],
con mayor diferencia entre los más añosos (2.1%
entre 67 a 69 años vs. 8.5% para aquellos de 85
años o más) [p < 0.001]. La sobrevida también fue
similar en los dos grupos a partir de los tres años
del postoperatorio.23

AAA en pacientes de bajo riesgo

Recomendación fuerte y evidencia de alta

calidad. Pertenecen a este grupo aquellos pacien-
tes en los cuales se puede realizar tanto la CCA
como el TEV. En estos casos, las preferencias de los
médicos se encuentran a favor del TEV, empujados
por la elección de los pacientes, con base en su pro-
pia información, a la evidente menor invasividad y/
o a la popularidad del método endovascular. Se tra-
ta de AAA de más de 5 cm de diámetro en el hombre
o 4.5 cm en la mujer, o con crecimiento rápido ma-
yor o igual a 0.5 cm en seis meses, o sintomáticos,
con anatomía favorable para el implante de endo-
prótesis y con riesgo quirúrgico normal o leve a
moderadamente aumentado.15

Existen dos trabajos multicéntricos, prospectivos
y randomizados que comparan la CCA y el TEV en
pacientes de riesgo normal. Estos son el EVAR-120-32

y el DREAM,21-33 con resultados a cuatro y dos años,
respectivamente.

En el EVAR-1, la mortalidad a 30 días disminuyó
de 4.7% en la CCA a 1.7% con el TEV [p < 0.001]. A
los cuatro años, la mortalidad relacionada con el
aneurisma fue la mitad que la sufrida en el grupo
quirúrgico, en tanto que la mortalidad general no
relacionada con el aneurisma fue similar en CCA y
TEV (26% vs. 29%). Asimismo, las reintervenciones
en el TEV son más frecuentes que en la CCA (20%
vs. 6%).20

Si bien el DREAM y el EVAR-1 poseen un diseño
similar, el primero cuenta con una menor cantidad
de pacientes (351 casos). En ambos, la mortalidad a
30 días decreció en el TEV con respecto a la CCA,
aunque la sobrevida global fue similar a los dos
años (89.7% para el TEV y 89.6% para la CCA). Las
muertes relacionadas con el AAA fueron más fre-
cuentes en el grupo de CCA (5.7% vs. 2.1%), pero
hubo más reintervenciones en el grupo de TEV.21

La evidencia se halla en las siguientes afirmacio-
nes:

• Disminución de la morbi-mortalidad periope-
ratoria, con menor cantidad de días de inter-
nación y más rápido regreso a las tareas habi-
tuales.

• La disminución en la mortalidad asociada al
aneurisma obtenida con el procedimiento en-
dovascular se mantiene en el tiempo.

• El beneficio inicial en la mortalidad en TEV
tiende a perderse entre los 12 y 24 meses de
realizado el procedimiento.

• Mayor cantidad de reintervenciones en el gru-
po de TEV, aunque la mayoría son de escasa
trascendencia y en general realizadas por vía
endovascular, lo cual se equipara a las rein-
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ternaciones y relaparotomías de los pacientes
con CCA.

• Muchos de los pacientes más jóvenes recla-
man el método endovascular con base en no
perder su funcionalidad sexual.

• En los casos de pacientes de mayor edad, se
demuestran con mayor énfasis las diferencias
de morbi-mortalidad entre el TEV y la CCA.

AAA roto (AAAr) o complicado

Recomendación fuerte y evidencia de mode-

rada calidad. En este punto es difícil o imposible
planificar un trial randomizado, ya que por razones
éticas no puede realizarse. La mortalidad de la ci-
rugía a cielo abierto se mantuvo durante décadas
entre 35-80%34-38 mientras que en el TEV, según las
principales series, es de 5 a 38%39,40 con una dismi-
nución global de 38% respecto a CCA.41

Recientemente42 se publicó un registro nacional
americano con 28,123 admisiones por AAAr, con
una clara disminución de la mortalidad en los últi-
mos años. El uso de EVAR aumentó significativa-
mente de 6% de las reparaciones de emergencia en
2001 a 11% en 2004 [p < 0.01]. La mortalidad dis-
minuyó de 43% a 29% [p < 0.01] para el TEV, pero
se mantuvo estable para la CCA (40% a 43%). Du-
rante el año 2004 comparando ambos grupos, la
mortalidad para el TEV fue menor (31% vs. 42%),
menor también la permanencia hospitalaria (6 vs. 9
días) y mayor el alta hacia el domicilio (59% vs.
37%) con similares costos ($71,428 vs. $74,520) [p =
0.59].42

Consideramos al paciente con AAAr como al de
mayor riesgo de muerte asociado a su aneurisma,
por lo que dependiendo de la anatomía del AAA, re-
comendamos el TEV como de primera línea para los
pacientes con AAA rotos o complicados.

INDICACIONES ANATÓMICAS
DE TEV EN EL AAA

• Cuellos proximales iguales o menores a 32
mm de diámetro y al menos 10 mm de longi-
tud .

• Angulación de la aorta a nivel del cuello
proximal menor a 60 grados.

• Los diámetros de las arterias ilíacas deben
ser de por lo menos 7 mm, para permitir el
paso de los dispositivos.

• Si existen estenosis ilíacas deberá plantearse
la dilatación, implante de stent, stent cubier-
to, endoprótesis, o la realización de un con-
ducto protésico retroperitoneal.

• La presencia de aneurisma ilíaco, no contra-
indica el TEV.

• Suele aconsejarse preservar por lo menos una
arteria ilíaca interna permeable para evitar
isquemia intestinal.

• Asimismo, se recomienda tener en cuenta las
especificaciones brindadas por la industria
respecto al uso de cada prótesis.

RECURSOS PARA REALIZAR EL TEV

El lugar natural para realizar el TEV del AAA es
el quirófano, donde pueden tratarse las complicacio-
nes o convertirse el procedimiento a CCA. El mismo
deberá contar con equipamiento radiológico adecua-
do. En algunas ocasiones podrá utilizarse la sala de
hemodinamia, ambientándola como una sala de ciru-
gía, con la esterilidad, los elementos de quirófano y
el adiestramiento adecuado de todo el personal que
intervendrá en los procedimientos. Es decir, tendrá
que tener las características adecuadas para trans-
formar en CCA una intervención endovascular.43

I) Recursos materiales

A) Sala de procedimientos:

• Dimensiones: superficie mínima de 30 m² y
una altura mínima de 2.60 m.

• Blindaje plomado según normas de regula-
ción de Radiofísica Sanitaria de cada país.

• Gases centrales (oxígeno, aire comprimido y
aspiración).

• Jabalina para puesta a tierra de la instalación.
• Guardapolvos plomados, protectores de tiroi-

des, anteojos plomados y dosímetros de expo-
sición a Rx, para todo el personal expuesto.

• Mesa de cirugía especial para procedimientos
quirúrgicos y radiológicos en tórax y abdo-
men, acompañada de mesas auxiliares para
instrumental, que permitan la colocación del
material endovascular.

• Bomba inyectora de contraste.
• Máquina y mesa de anestesia completa, que

permitan realizar una anestesia raquídea y/o
general.

• Monitor multiparamétrico (ECG, oxímetro,
capnógrafo, temperatura y dos canales para
monitoreo de TA invasiva).

• Cardiodesfibrilador.
• Colchón térmico.
• Equipo para medir tiempo de coagulación ac-

tivado (ACTest).

B) Equipamiento radiológico:

• Intensificador de imágenes de alta definición.
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• Dos monitores de alta resolución.
• Sustracción digital en tiempo real.
• Roadmapping.
• Sistema de archivo digital.

C) Sala de preparación de materiales:

• Superficie mínima 6 m².
• Tendrá dos sectores: 1) húmedo (sucio) y 2)

seco (limpio) separados entre sí.
• Mesada de material no poroso de fácil limpieza.
• Aire comprimido.
• Muebles adecuados para el almacenamiento

de materiales.

D) Recursos institucionales:

• Sala de recuperación cardiovascular (RCV).
• Apoyo nefrológico.
• Apoyo de laboratorio y hemoterapia.

E) Materiales para el TEV:44

• Endoprótesis y prolongaciones.
• Agujas de punción arterial 16 G.
• Introductores con válvula hemostática 5, 6, 7,

8, 10 y 12 F.
• Guías:

a ) 2 guías teflonadas de 0.035” por 180 y 260
cm de longitud.

b) 2 guías hidrofílicas de 0.035” por 180 y 260
cm de longitud, tipo angulado.

c) 1 guía tipo Bentson o Magic Torque, para
navegar en arterias tortuosas, de 0.035”
por 180 cm de longitud.

d) 1 guía Amplatz super stiff de 0.035” por
260 cm de longitud.

e) 1 guía Lunderquist de 0.035” por 260 cm de
longitud.

f) Dispositivo de torque para guías de 0.035’’.
• Catéteres:

a ) 1 catéter pig-tail centimetrado de 90 cm de
longitud.

b) 1 catéter recto de 90 cm de longitud.
c) 1 catéter multipropósito de 100 cm de lon-

gitud.
d) 1 catéter para coronaria derecha 100 cm de

longitud.
e) 1 catéter Simmons de 100 cm.
f) 1 catéter cobra de 65 cm de longitud.
g) 1 catéter mamario de 100 cm de longitud.
h ) 1 catéter vertebral de 100 cm de longitud.
i) 1 catéter lazo (Goose-Neck).
j) 1 catéter guía multipropósito 8 F, 100 cm

de longitud con llave en Y.

• Catéteres balón:
a ) 2 balones elastoméricos (baja presión) para

aor ta .
b) 1 catéter balón de angioplastia ultra-thin

de 8 x 4 x 120 cm.
c) 1 catéter balón de angioplastia ultra-thin

de 10 x 4 x 120 cm.
d) 1 catéter balón de angioplastia ultra-thin

de 12 x 4 x 120 cm.
• Material complementario:

a ) Caja de instrumental para realizar cirugía
abierta convencional del AAA.

b) Prótesis vasculares bifurcadas de Dacrón
porosidad 0 de distintos tamaños.

c) Prótesis vasculares rectas (PTFE/Dacrón)
de diferentes tamaños.

d) Coils y/o plugs para embolización de dife-
rentes diámetros.

e) Medio de contraste no iónico.
f) Jeringas de inyección con manómetro.
g) Regla centimetrada radiopaca.
h ) Set de dilatadores de Coons para arterias

ilíacas de 18, 20, 22 y 24 F.
i) Stent balón expandible extra-large.

II)Recursos humanos

Los profesionales que realicen este tipo de proce-
dimientos seguirán las recomendaciones que se es-
tablecen para el TEV de los aneurismas torácicos,
ya que las mismas son aplicables para el TEV del
AAA. Es necesario la formación y adiestramiento en
los siguientes campos:45

•Selección de pacientes. Para ello es preciso
estar familiarizado con las técnicas diagnósticas ac-
tuales (Tomografía Computarizada Multicorte, sus
reconstrucciones 3D y Angio RMN), con el fin de
realizar las mediciones correspondientes y planifi-
car en forma adecuada el procedimiento.

En algunos casos, una Tomografía Computariza-
da convencional (TAC) con cortes cada 3 a 5 mm
asociada con una angiografía convencional con pig
tail centimetrado, puede servir para planear el
TEV de un AAA de escasa complejidad anatómica.

La angiografía convencional o la AngioRMN se
realizará siempre ante un cuadro concomitante de
claudicación intermitente que haga sospechar la
existencia de patología oclusiva ilíaco-femoro-poplí-
tea .

• Nivel de capacitación. Se considera un nivel
de formación adecuado haber participado en un mí-
nimo de 50 procedimientos endovasculares aórticos
o en 25 de éstos como primeros operadores. Además
se necesitará, para realizar los mismos, de la certi-
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ficación por parte de la autoridad rectora de cada
país en la especialidad (Ej. Colegio Argentino de Ci-
rujanos Cardiovasculares y Endovasculares en Ar-
gentina).

Como ocurre con la implementación y desarrollo
de cualquier técnica quirúrgica, la formación cons-
tituye un elemento fundamental para limitar lo que
se ha denominado “curva de aprendizaje”. Es desea-
ble que las técnicas y las complicaciones debidas a
la falta de experiencia sean reducidas al mínimo.
Por ello el entrenamiento en centros de experiencia,
incluyendo los procedimientos de intervencionismo
básico y la adecuada selección de los casos, son las
claves para obtener buenos resultados. No resulta
aceptable iniciar la experiencia endovascular con
una endoprótesis abdominal. Esta intervención
puede precisar de una combinación de habilidades
endovasculares, que no son aplicables si no existe
una experiencia previa con las mismas.

Una cuestión que está debatida mundialmente
es la cuantificación de los procedimientos previos
necesarios para poder “acreditarse” como Ciruja-
no Endovascular. En el cuadro I se detallan los
mínimos requeridos dependiendo de las diferen-
tes Sociedades Científicas de los Estados Uni-
dos.46

Este cuadro puede orientar sobre la experiencia
que podría necesitarse para realizar el implante de
una endoprótesis abdominal, asumiendo que esta
técnica podría considerarse como de un nivel medio-
alto dentro de la cirugía endovascular.

• Capacitación en intervencionismo perifé-

rico. Es muy importante dominar las diferentes
técnicas endovasculares para realizar el procedi-
miento, diagnosticar y tratar las complicaciones.
Será preciso considerar:

• Técnicas de selección de catéteres y cateteris-
mo selectivo.

• Técnicas de punción femoral y braquial (Sel-
dinger).

• Técnicas de angioplastia con balón y stenting,
especialmente en el sector renal e ilíaco.

• Uso de lazos recuperadores.
• Técnicas de embolización selectiva.
• Fibrinólisis intra-arterial.
• Dominio del uso y la protección de las técni-

cas radiológicas.

• Conocimiento de la patología de la aorta

abdominal. El operador deberá estar familiariza-
do con el diagnóstico y tratamiento de las complica-
ciones clínicas más habituales (fallo renal, efectos
adversos por contraste, isquemia miocárdica, ate-
roembolismo, etc.).

• Capacidad para solucionar las complica-

ciones del tratamiento endovascular mediante

tratamiento a cielo abierto. Es de fundamental
importancia que el operador esté capacitado para
tratar las complicaciones inherentes al procedi-
miento (conversión quirúrgica, trombectomía, téc-
nicas de bypass, disección femoral y braquial, etc.).

PRÓTESIS ENDOVASCULARES
(ENDOPRÓTESIS)

• Cada prótesis posee diferentes estructuras y
sistemas de colocación, por lo que los profesio-
nales difícilmente puedan tener experiencia
con cada una de ellas.

• Existen sistemas que son bifurcados, de una,
de dos o de tres piezas; otros que poseen gan-
chos para fijarlas, otros que poseen stent libre
transrenal (free flow) y otras que no tienen ni
uno ni otro. Hay prótesis que requieren por lo
menos un diámetro de 18 mm como mínimo
en la aorta distal o de lo contrario deberá colo-
carse un sistema monoilíaco. Hay algunas
que pueden usarse en dilataciones ilíacas (20-
22 mm Ø) y otras que no pueden utilizarse en
estas circunstancias y deben anclarse en la
arteria ilíaca externa.

CUADRO I

Cantidad de procedimientos mínimos requeridos para poder acreditarse según las distintas Sociedades Científicas de EU

Society of Cardiov. Society for Cardiac. American American Society
and Intervent. Angiogr. and College of Heart Vascular

Radiology Interventions Cardiology Association Surgery
1998

Angiografías 200 100 (50) 100 100 100 (50)
Intervenciones 25   50 (25)   50 (25)   50 (25) 50 (25)

( ) Indica intervenciones como primer operador.
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• También los materiales con que se hallan
construidas son distintos: sus armazones pue-
den ser de acero inoxidable, de nitinol o de
cromo cobalto. Algunas están recubiertas con
Dacrón y otras con PTFE.

• El equipo interviniente deberá conocer las ca-
racterísticas de aquéllas de implante habi-
tual, pero también aquellas características
fundamentales de las demás, para indicar la
mejor para cada paciente.

• El cirujano a cargo debe solicitar y reclamar
la endoprótesis que requiere para cada pa-
ciente con base en su experiencia y a la nece-
sidad del mismo.

• El cirujano no puede hacerse responsable de
colocar una endoprótesis que no conoce o que
piensa que puede causar daño al paciente, a
corto o largo plazo, debiendo notificar estas
anormalidades a las distintas Asociaciones o
Colegios de cada país.

RESPONSABILIDADES

• Los responsables del procedimiento del pa-
ciente sin complicaciones o con complicacio-
nes que se solucionan por vía endoluminal,
son el jefe de equipo y el cirujano (en caso de
no ser jefe de equipo).

• El responsable del procedimiento una vez
complicado o que requiere tratamiento qui-
rúrgico concomitante (conversión a cielo
abierto, bypass femorofemoral, conducto ilía-
co, etc.) es el cirujano interviniente, indepen-
dientemente de las responsabilidades que re-
caigan al jefe de equipo (en caso de no ser el
cirujano el jefe de equipo).

PROCTOR

Los fabricantes de endoprótesis o sus represen-
tantes financian la investigación para diseñar
nuevos y mejores dispositivos, realizando fre-
cuentes modificaciones en busca de disminuir sus
potenciales fallas y así prolongar su durabilidad.
Además financian estudios clínicos para demos-
trar la aplicabilidad y lograr su aprobación para el
uso en humanos. Desde el punto de vista comercial,
realizan publicidad promoviendo su producto. Esta
“inversión” es trasladada al paciente elevando el
costo del dispositivo, siendo necesario un volumen
de ventas que permita la sustentabilidad de la em-
presa. 30

Una de las formas de mejorar el servicio que
brindan las empresas en nuestros países es la con-
tratación de un Proctor, quien en principio es un

experto en el tema, con una gran experiencia en el
producto, lo que ayuda a que los resultados sean
mejores.

No obstante, el Proctor muchas veces se encuen-
tra envuelto en situaciones que le es difícil resolver,
ya que posee una responsabilidad contractual con
la empresa, una responsabilidad ética con el equipo
médico y el paciente y una responsabilidad frente a
las Sociedades o Colegios que regulan la actividad,
no conociendo al paciente salvo en lo que concierne
a la anatomía del aneurisma.

Es así que creemos que el Proctor no posee res-
ponsabilidad sobre el paciente, aun cuando partici-
pe en la colocación del dispositivo, ya que es en este
caso donde puede cumplir mejor sus funciones ante
el equipo que no posee experiencia suficiente en el
dispositivo en cuestión.

El Proctor puede volverse responsable del proce-
dimiento cuando no cumpla con las siguientes con-
diciones:

• Estar habilitado ante la Asociación o Colegio
correspondiente como Proctor, siendo función
de dichas sociedades científicas la de regular
las cualidades en el tema que debe poseer el
profesional en cuestión.

• Realizar una actividad quirúrgica cuando no
existe un cirujano cardiovascular que respal-
de al equipo tratante.

• Realizar una práctica en la cual no esté de
acuerdo por falta de indicación o peligrosidad
para el paciente.

• Realizar una práctica en un sitio donde los ni-
veles de complejidad no se hallen en los es-
tándares que este consenso determina.

• En caso de ser Proctor internacional, la habi-
litación como Proctor en su país de origen es
suficiente, a excepción que exista legislación
superior en los países en los que le toca ac-
tuar como Proctor.

Finalmente, el Comité de Ética o la autoridad
máxima de la Institución en la que actuará el
Proctor, deberá estar en conocimiento de su pre-
sencia.

CRITERIO COMÚN

En este punto basta decir que algunas veces, de-
bido a la sintomatología, riesgos del paciente, la ur-
gencia del procedimiento u otros determinantes mé-
dicos, el cirujano podrá tomar resoluciones que
no estén contempladas en este consenso, pero
que sean necesarias para salvar la vida del pa-
ciente .
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SEGUIMIENTO

• Una vez intervenido, el paciente deberá se-
guirse de por vida.

• La responsabilidad debe ser del paciente y
debe incluirse en el consentimiento informado.

• El control debe ser a los 30 días, y a los 6 y 12
meses durante el primer año y luego anual.

• Los controles deberán realizarse con los si-
guientes métodos:

a ) Rx simple de abdomen (frente, perfil y obli-
cuas) con el fin observar alteraciones es-
tructurales del esqueleto metálico de la
prótesis.

b) Tomografía Computarizada con contraste
con el objetivo de detectar fugas (endo-
leaks), migraciones u otras causas que re-
quieran tratamiento, así como la de eva-
luar la disminución o el aumento del
diámetro del saco aneurismático.

c) En los pacientes con contraindicaciones
para efectuar una Tomografía Computari-
zada y en los servicios calificados para la
realización de estudios con Eco Doppler;
este método pude ser empleado de rutina,
reservándose la Tomografía Computariza-
da para los casos en los cuales el Eco Do-
ppler determine la presencia de una com-
plicación.47,48

• Los responsables de las obras sociales y/o se-
guros médicos deben asegurarle al paciente
que podrán ver a su cirujano, aun cuando
cambien sus planes de atención.
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RESUMEN

Objetivo: Determinar la correlación entre la presencia del tumor del cuerpo carotídeo y la hipoxe

mia crónica, en pacientes de la Ciudad de México, zona conurbada y ciudades periféricas donde la

altura es mayor a 2000 m al nivel del mar.

Material y métodos: Diseño: retrospectivo, transversal, descriptivo, observacional, abierto en pa

cientes a quienes se les resecó un tumor en el HECMR en el periodo del 2001 2008; del expediente

clínico se obtuvo el resultado de la gasometría arterial preoperatoria y las dimensiones del tumor.

Análisis estadístico: R de Spearman.

Resultados: Se reunió una muestra de 36 pacientes, el género predominante fue el femenino

(97.2%); la edad promedio fue de 53 años. Un paciente presentaba tumor Shamblin I (2.7%), 26

Shamblin II (76.2%) y nueve pacientes Shamblin III (25%). Siete pacientes presentaron hipoxemia

crónica (19.4%), de los cuales seis correspondían al grupo de tumores Shamblin II (16.6%) y un pa

ciente al grupo Shamblin III (2.7%). En el análisis estadístico no se encontró correlación significati

va entre el tamaño del paraganglioma y la hipoxemia crónica (p = 0.52).

Conclusión: 80.6% de los pacientes presentaban valores de saturación de oxígeno normales. No

existe una correlación estadísticamente significativa entre la presencia del tumor del cuerpo carotí

deo y la hipoxemia crónica, igualmente no existe correlación entre el tamaño del paraganglioma y la

hipoxemia crónica.

Palabras clave: Tumor del cuerpo carotídeo, hipoxemia crónica, gasometría arterial.

A B S T R A C T

Objective: To determine the correlation between the carotid body tumor and the chronic hypoxaemia

in patients of Mexico City, urban zone and peripheral cities were the height is greater to 2000 m at

level of the sea.

Material and methods: Design: retrospective, cross sectional, descriptive, observational, ope

ned study, in patients who underwent resection of carotid body tumor in the HECMR in the pe

riod of the 2001 2008; from the clinical file obtained the result of the preoperating arterial blood

gas and the dimensions of the tumor. Statistical analysis: R of Spearman.

Results: A sample of 36 was met, the predominant sort was the feminine one (97.2%); the average

age was 53 years. One patient presented a Shamblin’s I tumor (2.7%), 26 Shamblin’s II tumor

(76.2%) and nine Shamblin’s III tumor (25%). Seven patients presented chronic hypoxaemia (19.4%),

of which six corresponded to the group of Shamblin’s II tumors (16.6%) and one patient to the group
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INTRODUCCIÓN

El cuerpo carotídeo normal es un quimiorrecep-
tor situado en la bifurcación de la arteria carótida
primitiva, en la adventicia de la cara medial poste-
rior. Procede de los elementos mesodérmicos del
tercer arco branquial y de los elementos neurales
del ectodermo de la cresta neural.1 Es una estructu-
ra ovoide o irregular de tejido compacto de 6 x 4 x 2
mm, de aspecto rosado, recibe su perfusión sanguí-
nea de ramas de la carótida externa e inervación
del glosofaríngeo.2 El cuerpo carotídeo cuenta con
un flujo sanguíneo y un consumo de oxígeno muy
altos (aprox. 0.2 L/g/min), superior a los del cerebro,
tiroides y corazón.3

El cuerpo carotídeo responde sobre todo a la hi-
poxia y, en menor medida, a la hipercapnia y a la
acidosis. La estimulación del cuerpo carotídeo au-
menta la frecuencia respiratoria, el volumen corrien-
te, la frecuencia cardiaca y la presión arterial, y pro-
duce vasoconstricción además de catecolaminas
circulantes.4

En un reporte realizado por Shamblin y cols. se
describen los tumores del cuerpo carotídeo en tres
grupos respecto al tamaño y grado de infiltración a
los vasos carotídeos: el grupo I está formado por tu-
mores relativamente pequeños, mínimamente ad-
heridos a los vasos carotídeos; su extirpación qui-
rúrgica no resulta difícil. Los tumores del grupo II
son mayores, con inserciones moderadas. Estos tu-
mores se pueden extirpar, pero muchos pacientes
precisan una derivación intraluminal temporal en
la carótida. Los tumores del grado III son neopla-
sias muy grandes que engloban a las arterias caró-
tidas y suelen exigir la resección arterial y coloca-
ción de injertos.5

La hipertrofia del cuerpo carotídeo se presenta
en seres humanos y animales que viven en grandes
altitudes sobre el nivel del mar o en pacientes con
enfermedades pulmonares crónicas.6

Aparentemente la altitud de residencia, con res-
pecto al nivel del mar, juega un papel importante
en la génesis de los tumores del cuerpo carotídeo,
ya que la hipoxia prolongada interviene no sólo en
la alteración de la función, sino en el crecimiento
del cuerpo carotídeo.

Shamblin’s III tumor (2.7%). In the statistical analysis was not significant correlation between the

size of paraganglioma and the chronic hypoxaemia (p = 0.52).

Conclusion: 80.6% of the patients presented normal values of oxygen saturation. The correlation

between the carotid body tumor and the chronic hypoxaemia does not exist, the correlation between

the size of the carotid body tumor and the chronic hypoxaemia does not exist.

Key words: Carotid body tumors, chronic hypoxaemia, arterial blood gas.

Los tumores del cuerpo carotídeo se desarrollan
más frecuentemente en habitantes de altitudes ma-
yores de 2000 m por arriba del nivel del mar. A esta
altitud la presión de oxígeno atmosférica se encuen-
tra disminuida y produce hipoxia crónica, produ-
ciendo un crecimiento hiperplásico del cuerpo caro-
tídeo.

La incidencia se incrementa en directa relación a
la altitud (1 x 1,000 a nivel del mar, 9 x 1,000 entre
2,000 y 3,000 m, y 12 x 1,000 entre 3,000 y 4,500 m),
ésta es una posible razón por la que habitantes de
ciudades como Quito, México y en los Andes tienen
un mayor riesgo de desarrollo de dichos tumores.7

La altitud de la Ciudad de México y de algunas
áreas conurbadas (Ciudad Nezahualcoyotl, Cuauti-
tlán Izcalli, Naucalpan) es de 2,200 metros sobre el
nivel del mar, por lo que está considerada como una
zona donde el tumor del cuerpo carotídeo es una pa-
tología relativamente frecuente.

En relación con el nivel del mar, la presión baro-
métrica en la Ciudad de México es 77% menor, lo
cual puede producir hipoxemia. Los pobladores de la
Ciudad de México hiperventilan 25% más y tienen
una concentración de hemoglobina 10% mayor que
los residentes a nivel del mar. Estas compensaciones
reducen el impacto de la altitud pero no la eliminan.
En jóvenes sanos, residentes de la Ciudad de México,
la saturación de oxígeno es entre 92 y 94%, a diferen-
cia de 97% de saturación a nivel del mar.8

En la actualidad se acepta la hipótesis que la hi-
poxia crónica condiciona a una hipertrofia del cuer-
po carotídeo y que es un factor importante en el de-
sarrollo de los tumores del cuerpo carotídeo. En un
estudio realizado en la Ciudad de México por Enrí-
quez y cols. se determinó a través de oximetría de
pulso los niveles de saturación de oxígeno en pa-
cientes con tumor del cuerpo carotídeo, encontrán-
dose que en 65% de los pacientes se registraron
valores de saturación de oxígeno de más de 90%,
concluyéndose que la hipoxia no es una constante
en los pacientes con dichos tumores.9

OBJETIVO

Determinar la correlación entre la presencia y
tamaño del tumor del cuerpo carotídeo y la hipoxe-
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mia crónica en pacientes de la Ciudad de México,
zona conurbada y ciudades periféricas donde la al-
tura es mayor a 2,000 m al nivel del mar.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de tipo retrospectivo, trans-
versal, descriptivo, observacional, abierto en el que
se reunió una muestra de pacientes con tumores del
cuerpo carotídeo, diagnosticados y tratados con re-
sección del tumor en el Servicio de Angiología del
HECMNR entre enero del 2001 y junio del 2008.

Se incluyó a pacientes con tumor del cuerpo caro-
tídeo sin estratos de edad o género que contaba en
el expediente clínico con un estudio preoperatorio
de gasometría arterial.

Se excluyó a los pacientes con paragangliomas
en otros sectores anatómicos diferentes al carotí-
deo (glomo intravagal, glomo peri-aórtico, glomo
yugular, glomo ciliar, cuerpos de Zuckerkandl); a
pacientes con antecedentes de Enfermedad Pul-
monar Obstructiva Crónica (EPOC) y a todos
aquellos pacientes con paraganglioma carotídeo
que en el expediente clínico no se contara con un
reporte de estudio de gasometría arterial preope-
rator io.

Del expediente clínico de los pacientes se recaba-
ron los resultados de la saturación de oxígeno de la
gasometría arterial y los hallazgos transoperatorios
de tamaño del tumor según la clasificación de
Shamblin (tipos I, II y III), para realizar el análisis
estadístico.

Análisis de datos

La información obtenida se analizó en variables
mediante el Coeficiente de correlación de Spearman
determinando la correlación entre estas variables
de manera cuantitativa, igualmente se realizó una
prueba U de Mann-Whitnney para comparar el pro-
medio de los niveles de saturación de oxígeno entre
los pacientes con tumores del cuerpo carotídeo
Shamblin II y Shamblin III.

Toda la información fue capturada y analizada
en el paquete estadístico SPSS (Statistical Package
for Social Sciences).

RESULTADOS

El género predominante fue el femenino: 35 mu-
jeres (97.2%), un hombre (2.7%); la edad promedio
fue de 53 años, con un intervalo de edad de 27 a 79
años. 11 pacientes (30.5%) tenían antecedente de
tabaquismo.

En referencia al lugar de vivienda, 24 pacientes
habitaban en el Distrito Federal, siete pacientes en
el Estado de México, cuatro pacientes en el estado
de Hidalgo y un paciente en el estado de Morelos.

Cuatro pacientes (11.1%) presentaban el tu-
mor de manera bilateral. En referencia a la cla-
sificación de Shamblin, un paciente presentaba
un tumor Shamblin I (2.7%), 26 pacientes Sham-
blin II (76.2%) y nueve pacientes Shamblin III
(25%).

Siete pacientes presentaron hipoxemia crónica
(19.4%), de los cuales seis pacientes correspondían
al grupo de tumores Shamblin II (16.6%) y un pa-
ciente al grupo de tumores Shamblin III (2.7%)
(Cuadros I y II).

Se realizó una correlación estadística de Spear-
man entre los niveles de saturación de oxígeno y el
tamaño del tumor del cuerpo carotídeo sin encon-
trar una asociación estadísticamente significativa
(p = 0.52) (Cuadro III).

En la figura 1 se muestra la medición entre la re-
lación del tamaño del cuerpo carotídeo según la cla-
sificación de Shamblin y los niveles de saturación
de oxígeno de los pacientes observándose que a me-

CUADRO II

Determinación de saturación de oxígeno por gasometría arterial en pacientes con tumor del cuerpo carotídeo clasificados según Shamblin

SO
2
a% Shamblin I Shamblin II Shamblin III Total

< 89 – 6 1 7
90 o > 90 1 20 8 29

SO
2
a%: Saturación de oxígeno por gasometría arterial.

CUADRO I

Determinación de saturación de oxígeno por gasometría arterial en
pacientes con tumor del cuerpo carotídeo

SO
2
a% Frecuencia %

< 89 7 (19.4)
90 o > 90 29 (80.6)

SO
2
a%: Saturación de oxígeno por gasometría arterial.
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nor tamaño del tumor del cuerpo carotídeo, mayor
saturación de oxígeno (R = 0.11).

Se realizó una prueba U de Mann-Whitnney
para comparar el promedio de los niveles de satu-

ración de oxígeno entre los pacientes con tumores
del cuerpo carotídeo Shamblin II y Shamblin III
sin encontrar una diferencia estadísticamente sig-
nificativa entre ambos grupos (p = 0.86) (Cuadros

IV y V).
En la figura 2 se muestra el promedio de satura-

ción de oxígeno en el grupo de pacientes con tumor
del cuerpo carotídeo Shamblin II y III.

DISCUSIÓN

El tumor del cuerpo carotídeo es una patología
poco frecuente. En el reporte descrito por Rodríguez
y cols. se comenta que la incidencia se incrementa
en directa relación a la altitud (1 x 1,000 a nivel del
mar, 9 x 1,000 entre 2,000 y 3,000 m, y 12 x 1,000
entre 3,000 y 4,500 m), ésta es una posible razón
por la que habitantes de ciudades como Quito,
México y en los Andes tienen un mayor riesgo de
desarrollo de dichos tumores.7

En la Ciudad de México, zona conurbada y otras
ciudades periféricas se ha observado un aumento
en la incidencia del tumor del cuerpo carotídeo. En
una cohorte previa reportada por Enríquez y cols.
se diagnosticó y trató en el lapso de cinco años a 91
pacientes con paragangliomas.9 De estos casos, nue-
ve tumores fueron bilaterales, sumando un total de
100 tumores (20 casos por año). En nuestro estudio,

CUADRO III

Correlación de Spearman entre los niveles de saturación de oxígeno y el tamaño del tumor del carotídeo

Saturación de O
2

Tamaño del tumor

Rho de Saturación de O
2

Coeficiente de correlación 1.000 -0.110
Spearman Sig. (bilateral) 0.525

N 36 36
Tamaño del tumor Coeficiente de correlación -0.110 1.000

Sig. (bilateral) 0.525
N 36 36

Figura 1. Medición de la relación entre el tamaño del tumor
según Shamblin (graficados como 1, 2 y 3) y los niveles de
saturación de oxígeno.
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CUADRO IV

Prueba U de Mann-Whitnney (rangos)

Rangos

Tamaño del tumor N Rango promedio Suma de rangos

Saturación de O
2

II 26 18.17 472.50
III 9 17.50 157.50

Total 35
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CUADRO V

Prueba U de Mann-Whitnney (resultado)

Estadísticos de contraste† Saturación de O
2

U de Mann-Whitnney 112.500
W de Wilcoxon 157.500
Z -0.170
Sig. asintot. (bilateral) 0.865
Sig. exacta [2*(Sig. unilateral)] 0.868*

* No corregidos para los empates. † Variable de agrupación: Tamaño del tumor.

se incluyeron sólo pacientes con paraganglioma ca-
rotídeo que contaban con estudio de gasometría
previa a la cirugía, sumando en total a 36 pacien-
tes, de los cuales cuatro pacientes presentaron tu-
mor carotídeo de manera bilateral.

En informes previos se ha reportado la asociación
directa entre la hipertrofia del cuerpo carotídeo y la
hipoxemia crónica, igualmente se ha tomado como
hipótesis la presencia de la hipoxia crónica condicio-
nada por la altitud sobre el nivel del mar del lugar
de residencia como un factor etiopatogénico para el
desarrollo de los tumores del cuerpo carotídeo.6,7

En un estudio realizado en la Ciudad de México
por Enríquez y cols. se determinó a través de oxi-
metría de pulso los niveles de saturación de oxígeno
en pacientes con tumor del cuerpo carotídeo, encon-
trándose que en 65% de los pacientes se registraron

valores de saturación de oxígeno de más de 90%,
concluyéndose que la hipoxia no es una constante
en los pacientes con dichos tumores, comentando
que es necesario realizarse estudios más específicos
donde se valoren a pacientes con gasometría arte-
rial para confirmar o refutar sus resultados.

En nuestro estudio, nuevamente se confirma que
no existe una asociación entre el desarrollo del tu-
mor del cuerpo carotídeo y la hipoxemia crónica, ya
que en nuestra serie de pacientes, sólo 19.4% pre-
sentaban datos de hipoxemia en la gasometría arte-
rial realizada en el preoperatorio.

En la revisión bibliográfica realizada, no se en-
contraron reportes adicionales en los que se estudie
la correlación entre el tamaño del tumor del cuerpo
carotídeo y la presencia de hipoxemia crónica.

En este estudio, se demuestra en el análisis esta-
dístico que no existe una correlación entre el tama-
ño del tumor del cuerpo carotídeo según la clasifi-
cación de Shamblin y la presencia de hipoxemia
crónica, ya que de los siete pacientes con hipoxe-
mia crónica, seis pacientes correspondían al grupo
de tumores Shamblin II y un paciente correspondía
al grupo de tumores de tumores Shamblin III (p =
0.52).

CONCLUSIONES

En este estudio se demostró por gasometría arte-
rial que 80.6% de los pacientes presentaban valores
de saturación de oxígeno dentro de parámetros nor-
males.

De los siete pacientes con hipoxemia crónica, seis
pacientes correspondían al grupo de tumores
Shamblin II y un paciente correspondía al grupo de
tumores Shamblin III.

Dado que en el análisis estadístico no existió una
correlación entre el tamaño del tumor del cuerpo ca-
rotídeo y la hipoxemia crónica (p = 0.52), podemos
concluir que la presencia de hipoxemia crónica no se
asocia con el tamaño del tumor del cuerpo carotídeo
en pacientes cuya residencia corresponde a una altu-
ra mayor a los 2,000 m sobre el nivel del mar.

Es necesario realizar otros estudios a otros nive-
les de altitud para demostrar correlación de la pre-
sencia o ausencia de tumores del cuerpo carotídeo,
así como el tamaño de los mismos y si se asocia o no
al grado de oxemia.
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Figura 2. Promedio de los niveles de saturación de oxígeno
en pacientes con tumores Shamblin II y III (se excluyó el
único paciente con tumor Shamblin I).
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RESUMEN

Se exponen tres casos clínicos de pacientes que presentaron compromiso vascular arterial con evolu-
ción postoperatoria tórpida por exposición de injerto protésico a nivel inguinal. En todos los casos se
realizó protocolo de estudio para encontrar la causa de fiebre de origen oscuro y descartar infección
del material protésico. En el primer caso clínico se logró preservar el injerto protésico con manejo
médico (antibioticoterapia, aseo de la herida y el uso de apósitos de plata nano-cristalina) y en se-
gundo caso clínico, además del tratamiento médico descrito, se utilizó rotación de colgajo parcial a
nivel inguinal con resultados favorables para la cicatrización de la herida al 100% además de con-
servar la viabilidad de los injertos. El tercer caso clínico presentó infección de rama de injerto bifur-
cado a nivel inguinal, el tratamiento fue quirúrgico con resección de la rama expuesta e infectada
más derivación axilo-femoral, el resultado obtenido fue alentador.

Palabras clave: Injerto protésico expuesto, gammagrafía, antibioticoterapia, plata nano-cristalina.

ABSTRACT

We present three clinical cases of patients that presented arterial insufficiency with a complica
ted evolution due to exposition of graft in the inguinal wound. In every case a fever protocol was
applied to find out the cause of fever, and to reject the possibility of infection in the graft. On the first
clinical case, the preservation of the graft was achieved by means of medication (antibiotics, wound
toilet, silver dressing). On the second case besides the medical treatment described previously, a par
tial flap was rotated over the groin with positive results to encourage the wound healing and keeping
the graft�s functionality. The third case presented an infection on the branch of a forked graft in the
groin, the treatment was chirurgical with resection of the exposed and infected branch, in addition to
an extra anatomic graft from the to the armpit to the femoral artery, the result achieved, was favora
ble.

Key words: Exposed graft, gammagraphy, antibiotic therapy, nano crystal silver.
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INTRODUCCIÓN

La infección que afecta un injerto protésico es di-
fícil de erradicar. Si no se diagnostica y se trata con
rapidez, el implante fracasará, provocando sepsis,
hemorragia y trombosis. En general siempre es ne-
cesario recurrir a tratamiento quirúrgico, a menudo
combinado con la retirada de la prótesis, porque los
antibióticos solos no bastan para erradicar un pro-
ceso infeccioso establecido. Los mejores resultados
se han obtenido con la extirpación del injerto com-
binada con la derivación extranatómica y con las
intervenciones de sustitución in situ. Como la ma-
yoría de los pacientes tienen una infección del injer-
to de baja virulencia, el tratamiento de sustitución
in situ se ha convertido en la estrategia terapéutica
�preferida�. La incidencia de infección de las próte-
sis vasculares oscila entre 0.2 y 5% de las interven-
ciones. La infección de injertos protésicos se clasifi-
ca de acuerdo con: el momento de su aparición
(precoz < 4 meses y tardía > 4 meses), la relación
con la infección postoperatoria de la herida (Szila-
gyi) y por la amplitud de la afectación del injerto
(Bunt). Aunque prácticamente todos los microorga-
nismos pueden infectar una prótesis vascular, el
patógeno más prevalente es el Staphylococcus au-
reus. Las infecciones de injertos asociadas a culti-
vos negativos se deben a S. epidermidis o a otros
estafilococos coagulasa negativos.1-3

Tratamientos de injertos protésicos ex-
puestos e infectados

En un estudio retrospectivo (1995-2003) de pre-
servación de injertos protésicos infectados con tera-
pia médica conservadora, reportaron 34 casos de in-
fección de injertos protésicos. El diagnóstico fue
basado sobre la clínica, evidencia microbiológica y
confirmado con gammagrafía con leucocitos marca-
dos, la media de duración de terapia antibiótica fue
de 41 semanas; tres pacientes en el estudio no res-
pondieron a terapia antibiótica.4 Además se reportó
en otro estudio de pacientes postoperados de deri-
vación aorto-bifemoral con infección de una rama
del injerto a nivel inguinal (Szilagyi tipo III), que el
tratamiento quirúrgico con resección parcial de una
rama del injerto ofreció buenos resultados.5

También en un estudio retrospectivo de 20 años,
se documentaron nueve casos de infección de injer-
tos aórticos infrarrenales con preservación de los
mismos con drenaje quirúrgico o percutáneo del
absceso, terapia antibiótica y repetidos desbrida-
mientos de la herida inguinal. Los resultados fue-
ron la preservación del injerto en siete pacientes y
dos casos fallecieron por sepsis.6 Una revisión re-
trospectiva de 10 años de injertos de aorta infecta-

dos concluyó que ciertos pacientes con alto riesgo
quirúrgico para la resección total del injerto, pudo
ser preferible la resección parcial de una rama del
injerto con resultados similares a corto y largo pla-
zo para la sobrevida.7 Con el advenimiento de injer-
tos recubiertos de plata, también se han realizado
en pacientes con injertos protésicos de aorta infec-
tados, resecciones parciales con sustitución in situ
de estos injertos con buenos resultados.8 Otro repor-
te en la literatura de injertos protésicos inguinales
infectados hizo referencia a cuatro casos con mane-
jo médico que incluyó: terapia antibiótica, desbrida-
miento de la herida, el uso de iodo povidona y pe-
róxido de hidrógeno en los cuales no fue necesario el
retiro del injerto.9

Se ha descrito el agresivo desbridamiento quirúr-
gico y la selectiva aplicación de colgajo de músculo
sartorio en algunos casos de infección de injerto
protésico, como técnica de preservación y salvamen-
to.10 La recurrente punción de los injertos para he-
modiálisis puede causar erosión y formación de úl-
ceras en la piel que se encuentra sobre el injerto
protésico. El dispositivo de cierre al vacío es usa-
do en el manejo de heridas infectadas y está aso-
ciado con la aceleración de la granulación de los
tejidos, epitelización temprana de heridas y dismi-
nución de la cuenta bacteriana de la herida. Con este
sistema al vacío y terapia antibiótica se preservaron
cuatro injertos de PTFe expuestos.11

Con el advenimiento de la plata nano-cristalina
se ha logrado una rápida y sustancial actividad an-
timicrobiana reduciendo con esto la inflamación y
mejorando la cicatrización de las heridas. Ninguna
evidencia ha surgido de resistencia o citotoxidad
por la misma.12

CASO CLÍNICO 1

Paciente femenino de 69 años, con antecedente
de tabaquismo por 30 años. Fue valorada por clau-
dicación de miembros pélvicos a 200 m de distancia,
a la exploración física se encontró paciente con ITB
derecho de 0.6 e ITB del lado izquierdo de 0.4. Se
realizó ultrasonido Doppler arterial por el cual se
visualizó una enfermedad aorto-ilíaca tipo III (Fi-
gura 1). Se realizó arteriografía y se encontró enfer-
medad aorto-ilíaca TASC Tipo D y fémoro-poplítea
TASC Tipo C. Ante estos hallazgos se programó a la
paciente para derivación aorto-bifemoral, la cual no
reportó incidentes o accidentes. En el segundo día
del post-operatorio se detectó insuficiencia arterial
aguda de IIA de miembro pélvico izquierdo por lo
que se realizó trombo-embolectomía a nivel femoral
con evolución favorable. En el octavo día post-deri-
vación presentó síndrome febril con exposición de
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injerto a nivel inguinal izquierdo (Szilagyi III), por
tomografía axial computarizada (TAC) abdomino-
pélvica se detectó neumonía nosocomial, la cual reci-
bió manejo médico. En el día 12 post-operatorio, por
persistencia de síndrome febril, se realizó gamma-
grafía con leucocitos marcados también sin eviden-
cia de infección. El cultivo de la herida inguinal con
injerto expuesto reportó Staphylococcus aureus sen-
sible a imipenem. Se realizó curación diaria de la
herida con iodo-povidona, logrando cobertura del
injerto por tejido de granulación a las cuatro sema-
nas post-exposición (Figura 2). Se agregó al trata-
miento de la herida apósitos especiales de plata
nano-cristalina con cierre completo de la herida a la
octava semana. La paciente egresó con ITB del lado
derecho 0.8 y del lado izquierdo 0.6.

CASO CLÍNICO 2

Paciente masculino en la octava década de la
vida con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2, el
paciente fue referido de hospital periférico en su
cuarta semana de post-operatorio de plastia ingui-
nal izquierda y tercera semana de reintervención
por sangrado activo a nivel de la herida inguinal
con colocación de injerto de PTFe a nivel femoral

sin especificar el motivo de colocación de injerto (Fi-
gura 3). Se solicitó valoración del paciente por de-
hiscencia de herida inguinal con salida de material
purulento e injerto expuesto. Se encontró paciente
con herida inguinal de 5 x 4 cm, con injerto expues-
to pulsátil, abundantes natas de fibrina y material
purulento, el pulso femoral derecho 2/3, los poplí-
teos 2/3, pedios y tíbiales posteriores de 1/3. En la
biometría se reportó leucocitos de 20,000. En el ul-
trasonido Doppler se visualizó a nivel de pliegue in-
guinal injerto protésico funcional a nivel de arteria
femoral común de 5 cm de longitud con flujo en su
interior y velocidad pico sistólico de 90 cm/seg e ín-
dice de resistencia de 0.9. Se solicitó Angio-TAC de
pelvis sin evidencia de colecciones peri-injerto con
injerto funcional. El cultivo de la herida reportó cre-
cimiento de E. coli sensible a ciprofloxacino. Al
quinto día de estancia hospitalaria de realizó gam-
magrafía con leucocitos marcados sin evidencia de
infección del injerto. Se realizó por tres semanas
curación diaria de la herida retirando natas de fi-
brina y material purulento, además lavado de la
herida con iodo-povidona con el resultado de cober-
tura de injerto y herida por tejido de granulación en

Figura 2. A) Injerto expuesto a nivel inguinal. B) Herida in-
guinal cicatrizada.

A B

Figura 1. Enfermedad aorto-ilíaca tipo III.

Figura 3. Injerto protésico a nivel de arteria femoral común.

Figura 4. A) Herida a nivel inguinal con injerto protésico
expuesto. B) Herida cerrada con rotación de colgajo par-
cial.

BA
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40%. En su cuarta semana se realizó rotación de
colgajo fascio-cutáneo inguinal con integración al
100% a las dos semanas de su colocación (Figura 4).

CASO CLÍNICO 3

Paciente femenino en la sexta década de la vida
con el antecedente de hipertensión arterial sistémi-
ca de 10 años de evolución. La paciente ingresa por
dolor abdominal y lumbar de intensidad 6/10, conti-
nuó con irradiación hacia la pelvis además de pali-
dez y diaforesis. Es valorada por el servicio encon-
trando a la exploración física la paciente con
frecuencia cardiaca de 120 min, presión arterial de
80/50, masa pulsátil en mesogastrio, pulsos femora-
les 1/3, poplíteos, pedios y tíbiales posteriores 1/3.
Se solicitó TAC de abdomen y pelvis visualizando
ruptura de aneurisma de aorta abdominal infrarre-
nal. Con este hallazgo se realizó derivación aorto-
bifemoral con evolución post-operatoria favorable
(Figura 5). Al quinto día de su post-operatorio pre-
sentó colitis isquémica grado I, con tendencia a la
mejoría con tratamiento médico. A la segunda se-
mana presentó síndrome febril por cinco días sin
evidencia de foco infeccioso agregándose salida de
material purulento por herida femoral izquierda. El
cultivo de herida reportó crecimiento de Staphylo-
coccus aureus sensible a Imipenem. Se solicitó gam-
magrama con leucocitos marcados reportando in-
fección de rama izquierda de injerto. Se programó
paciente para ligadura y resección de rama izquier-

da además de bypass axilo-femoral con PTFe. La
paciente evolucionó favorablemente con cicatriza-
ción de la herida inguinal a las ocho semanas e ITB
izquierdo de 0.8.

Análisis
Se realizó protocolo post-operatorio para el diag-

nóstico de fiebre de origen oscuro diagnosticando,
descartando y tratando las diferentes etiologías. El
gammagrama con leucocitos marcados fue un pilar
importante para el diagnóstico, tratamiento y con-
servación de injertos protésicos expuestos. En los
dos primeros casos ayudó a la preservación de los
mismos y en el tercer caso se realizó resección de
una rama del injerto bifurcado con una derivación
extra-anatómica con resultados favorables en los
tres casos.

Fue imprescindible la toma de cultivos de las he-
ridas para el diagnóstico bacteriológico, así como el
reporte del antibiograma para la erradicación de los
microorganismos cultivados.

El aseo quirúrgico, el uso de iodo-povidona, apósi-
tos de plata, así como la rotación de colgajos favore-
cieron en menos tiempo el cierre completo de las he-
ridas con buenos resultados para la viabilidad y
conservación de los injertos. Como es reportado en la
literatura se incrementa el riesgo cardiovascular y
mortalidad con el retiro de los injertos expuestos e
infectados, por tal motivo se debe individualizar
cada paciente para el retiro o preservación de los
mismos. Otro punto a valorar es el riesgo de pérdida
de extremidad por el retiro de prótesis vasculares
expuestas e infectadas y favorablemente en los tres
casos clínicos los pacientes no presentaron complica-
ciones neuromusculares en las extremidades.

DISCUSIÓN

En relación al tiempo de aparición de la infección
de injertos, se clasifican los tres casos clínicos en pre-
coz (< 4 meses), y el organismo bacteriológico identi-
ficado en dos casos fue el Staphylococcus aureus.1-3

El tratamiento antibiótico, con base en el anti-
biograma, favoreció la erradicación de la infección
de las heridas quirúrgicas inguinales en donde se
encontraban los injertos protésicos expuestos. Ade-
más el aseo y desbridamiento diario de la herida lo-
graron la preservación de los mismos, en los dos
primeros casos.4,6

El tercer caso clínico en el que se realizó ligadura
y resección de una rama del injerto más derivación
extra-anatómica, la paciente preservó la extremi-
dad pélvica, además disminuyeron los riesgos de
morbi-mortalidad quirúrgica con este tipo de trata-
miento quirúrgico.5,7

Figura 5. Derivación a nivel axilar, por rama de injerto bifur-
cado protésico expuesta e infectada a nivel inguinal.
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El aseo quirúrgico de las heridas se realizó con
iodo-povidona en todos los casos, con desbridamien-
to de natas de fibrina y drenaje de material puru-
lento con resultados positivos que ayudaron al cie-
rre de las heridas.9

Se utilizó la técnica de rotación de colgajo fascio-
cutáneo con éxito de integración al 100% a nivel in-
guinal, como se reporta en la literatura este colgajo
ofrece anatomía constante (confiabilidad), ofrece re-
sistencia mecánica, mayor aporte de oxígeno y de-
fecto de área donadora aceptable.10

CONCLUSIONES

En la actualidad cada vez es más frecuente el uso
de injertos protésicos en cirugía vascular e incluso
para evitar la infección de los mismos se están utili-
zando injertos protésicos recubiertos de plata con
muy buenos resultados.

Como fue comentado en cada uno de los casos clí-
nicos, se realizó protocolo de estudio post-operatorio
en cada uno de los pacientes, para determinar la
causa de fiebre de origen oscuro ante la posibilidad
de infección de los injertos protésicos.

Ante infección de un injerto protésico, la terapia
antibiótica basada en antibiograma es fundamental
para el salvamento de los mismos como también es
el manejo de heridas en injertos expuestos no infec-
tados e infectados para acelerar cada una de las
etapas de cicatrización.

Al valorar el retiro o preservación de un injerto
protésicos expuesto, es un tema de controversia en
cada centro hospitalario de acuerdo con la literatu-
ra; sin embargo, con la presentación de estos casos
y lo referido en la bibliografía la presente publica-
ción ofrece un panorama de beneficio para los pa-
cientes, disminuyendo la morbi-mortalidad y la pér-
dida de extremidades.
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INTRODUCCIÓN

En 1872 Willis Caveness reportó el primer caso
de toxicidad por la araña Loxosceles reclusa en un
paciente con fiebre. Posteriormente, en 1929, Sch-
maus describió la lesión cutánea asociada a la mor-
dedura del arácnido y en 1957 Atkins y cols. propu-
sieron que la mordida por L. reclusa causaba
necrosis cutánea similar a la producida por la espe-
cie sudamericana Loxosceles laeta.1

El loxoscelismo puede ser local (necrótico) o sisté-
mico (viscerocutáneo). En el primero característica-
mente se presenta una úlcera necrótica, de cicatriza-
ción lenta, que puede requerir desbridación extensa
e inclusive la aplicación de un injerto cutáneo. La
forma viscerocutánea o hemolítica, mucho menos
frecuente, generalmente se asocia a insuficiencia re-
nal aguda, hemólisis y coagulación intravascular di-
seminada, pudiendo causar hasta la muerte.1,2

RESUMEN

El loxoscelismo es un padecimiento de difícil diagnóstico de certeza; sin embargo, representa uno de
los envenenamientos por mordedura de araña más frecuente en el continente americano. Puede te-
ner manifestaciones locales o necróticas y/o sistémicas o viscerocutáneas. Presentamos un caso de
loxoscelismo en una paciente que realizó un viaje a Chile.

Palabras clave: Loxoscelismo, mordedura, envenamiento.

ABSTRACT

Loxoscelism is a disease of difficult diagnosis, even though represents one of the most common poiso
nings secondary to spider bites in the American continent. Has local or necrotic and/or systemic or
viscerocutaneous manifestations. We present a case of loxoscelism in a patient who recently traveled
to Chile.

Kew words: Loxoscelism, bites, poisoning.

Generalmente los accidentes producidos por
arácnidos del género Loxosceles son de difícil diag-
nóstico dado que en muchas ocasiones la araña y/o
su mordedura pasan inadvertidas, la aparición de
síntomas no es inmediata y algunos de los mismos
son inespecíficos;3 motivo del presente trabajo.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Mujer de 62 años de edad quien inicia su padeci-
miento actual ocho días antes de su ingreso hospi-
talario con dolor, edema y eritema del pie y pierna
derecha. Cuatro días después apareció una flictena
necrótica hemorrágica en la cara lateral del tobi-
llo, con ruptura espontánea de la misma a las 48
horas. Recibió tratamiento extrahospitalario con
dicloxacilina y posteriormente con clindamicina y
amoxicilina/clavulanato sin respuesta favorable.
Como antecedente de importancia refirió un viaje a
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Chile del que regresó 24 horas antes de la aparición
del primer síntoma.

A la exploración física el miembro inferior dere-
cho presentaba eritema desde los dedos hasta la ro-
dilla, edema con signo de godete positivo, úlcera
superficial en la cara lateral del tobillo de diez por
diez centímetros con exudado serohemático y
áreas de necrosis. Los pulsos femoral, poplíteo,
dorsal pedio y tibial posterior palpables (Figura 1).

La biometría hemática, química sanguínea,
electrolitos séricos, pruebas de funcionamiento he-
pático, tiempos de coagulación y examen general
de orina dentro de límites normales, fibrinógeno
944 mg/dL (195-365 mg/dL), dímero D 2686 ng/mL
(< 500 ng/mL), procalcitonina < 0.1 ng/mL (< 0.5 ng/
mL), velocidad de sedimentación globular 54 mm/h
(7-15 mm/h) y proteína C reactiva 11.3 mg/dL (0-0.3
mg/dL). La telerradiografía de tórax sin alteraciones.
Se realizó resonancia magnética de la extremidad en
cuestión, que descartó afección osteomielítica regio-
nal y el ultrasonido Doppler venoso color mostró ede-
ma de tejidos blandos sin evidencia de trombosis su-
perficial o profunda.

Se llevó a cabo drenaje y desbridación quirúrgica
extensa de la lesión con toma de cultivos y tejido
para patología, encontrando conejeras con pus en
su interior (Figura 2). Al día siguiente se inició trom-
boprofilaxis con enoxaparina 40 mg subcutáneos
cada 24 horas, continuándose por cinco semanas.
Los cultivos mostraron la presencia de E. cloacae y
S. aureus sensibles a meticilina y ertapenem. En los
días cuarto y octavo se realizaron lavados quirúrgi-
cos, más colocación de catéter de Hickman 9.6 Fr.
para antibioticoterapia intravenosa ambulatoria
(ertapenem por un total de cuatro semanas). Evolu-
cionó satisfactoriamente, por lo que egresó al déci-
mo día. El diagnóstico histopatológico fue dermato-

sis ulcerada con hiperplasia pseudoepiteliomatosa,
cambios regenerativos de la epidermis basal, infil-
trado inflamatorio mixto y necrosis de licuefacción
extensa en relación con vasculitis secundaria, trom-
bosis reciente y organizada, consistente con arac-
noidismo dermonecrosante (Figura 3). La paciente
reingresó dos días después para aplicación de injer-
to cutáneo de espesor parcial, con excelente inte-
gración y cicatrización.

DISCUSIÓN

Las arañas del género Loxosceles pertenecen al
reducido grupo de arácnidos capaces de producir
muerte al ser humano y, junto a la �viuda negra�
(género Latrodectus), ocupan a nivel mundial los
primeros lugares en relación con la cantidad de ac-
cidentes y fallecimientos por mordedura de araña.3

También se le conoce como araña asesina, reclusa,
rinconera o violinista (Figura 4). Generalmente ha-
bitan al interior o cerca de las viviendas en zonas
con climas lluviosos o fríos.

En el presente caso, la paciente refirió un viaje
reciente a Chile. En un estudio publicado por Sche-
none se evaluaron 2,189 casas en la región central
chilena, observando que 40.6% de las viviendas ur-
banas y 24.4% de las rurales estaban infestadas
por L. laeta.4 En Sudamérica las especies más fre-
cuentemente encontradas son L. laeta, L. gaucho y
L. intermedia y en Norteamérica L. reclusa y L.
rufescens. Aun cuando el arácnido no fue visto por
nuestra paciente, es completamente justificable la
sospecha del diagnóstico, ya que la mordida gene-
ralmente es indolora por lo que el diagnosis se rea-
liza en la mayoría de las ocasiones por una historia
clínica detallada aunada a las características macro
y microscópicas de la lesión, ya que es raro contar
con el artrópodo.2,5

Figura 2.  Imagen post-desbridación inmediata.

Figura 1.  Obsérvese: edema de la extremidad, área de ne-
crosis (úlcera) y celulitis circundante.
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El veneno que libera la mordedura de las arañas
del género Loxosceles contiene varias enzimas: fos-
fatasa alcalina, 5-ribonucleótido fosfohidrolasa, es-
terasa, hialuronidasa y la más importante por sus
efectos patógenos, la esfingomielinasa D2. Esta úl-
tima tiene mayor actividad a 37 °C, degrada la es-
fingomielina a colina y N-acilesfingosina, y es res-
ponsable de la lisis eritrocitaria mediada por
calcio, además produce agregación plaquetaria y
trombosis, así como dolor por desmielinización de
los nervios periféricos y lesión a las células endote-
liales mediada por neutrófilos con isquemia y necro-
sis concomitantes.6-8

Entre los datos clínicos que se presentan fre-
cuentemente están: dolor, eritema, edema e indura-
ción, aunque también puede haber equimosis, ne-

Figura 4. (A y B)  Loxosceles reclusa, “araña violinista” (to-
mada de http://www.bugguide.net.).

A B

Figura 3.  A) Foto a bajo aumento que muestra la transición hacia la úlcera y la dermonecrosis extensa de la dermis y el
tejido adiposo subcutáneo (HE, 40x). B) Vasculitis secundaria con infiltración neutrofílica y necrosis fibrinoide de la pared
de una arteriola del tejido subcutáneo (HE, 200x).

A B

crosis y bulas. En casos de mayor gravedad, podrá
observarse hemólisis, hemoglobinuria, falla renal
aguda, citopenia e incluso convulsiones, coma y
muerte.2,9

Dentro de los diagnósticos diferenciales del
loxoscelismo están: erisipela, ectima, celulitis, úlce-
ra diabética, pioderma gangrenosa, neoplasias ma-
lignas, fascitis necrotizante y trombosis venosa pro-
funda.10

No existe un criterio unánime sobre el trata-
miento más adecuado para el loxoscelismo huma-
no. La indicación del uso de antiveneno es contro-
vertida, ya que su efectividad depende de la
administración oportuna (dentro de la primera
hora posterior a la mordedura) para evitar o limitar
el daño necrótico y eliminar o atenuar la hemólisis
en los casos sistémicos.1 Otras medidas terapéuti-
cas incluyen uso de esteroides y dapsona; sin em-
bargo, su utilidad aún es discutida.11 La desbrida-
ción quirúrgica extensa hasta obtener bordes
sangrantes y sanos puede llegar a ser una medida
necesaria, en especial en casos con abundante teji-
do necrosado y en presencia de colecciones, como lo
ilustra el presente caso.

CONCLUSIONES

El loxoscelismo es un padecimiento de difícil
diagnóstico de certeza; sin embargo, es uno de los
envenenamientos por mordedura de araña más fre-
cuente en todo el continente americano. Aunque la
mortalidad es rara, el potencial desarrollo de enfer-
medad sistémica o viscerocutánea implica la necesi-
dad de una vigilancia estrecha. Debido a que es di-



96 Rojas RGA y cols. Necrosis cutánea por loxoscelismo. Rev Mex Angiol 2009; 37(3): 93 96

fícil contar con el arácnido como evidencia irrefuta-
ble del diagnóstico, es posible establecerlo por me-
dio de los hallazgos clínicos, patológicos y epidemio-
lógicos, así como una anamnesis adecuada.

Finalmente, ya que con relativa frecuencia el Ciru-
jano Vascular se ve involucrado tanto en el diagnósti-
co como tratamiento de ulceraciones cutáneas, princi-
palmente en miembros superiores e inferiores, es
importante tener presente dentro de los diagnósti-
cos diferenciales al loxoscelismo.
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