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RESUMEN

La ateroembolia es una entidad poco conocida y cuyo pronóstico es sombrío, especialmente en 
aquellos cuadros de ateroembolia diseminada, pero también en casos de ateroembolia distal que 
provoca un síndrome inflamatorio de respuesta sistémica.

Durante 14 años recopilamos 31 casos de ateroembolia, 5 de ellas postoperatorias y 26 casos con 
orígenes distintos: 20 debido a aorta Shaggy y 6 a otras causas. De las 20 con aorta Shaggy, 10 pre-
sentaban ateroembolia. 22 de los 26 casos no iatrogénicos fueron tratados por vía endovascular, 
con una mortalidad del 9%.

De acuerdo a nuestras observaciones, comentamos nuestra conducta y las variaciones en el trata-
miento, proponiendo una clasificación que contemple los casos asintomáticos para el tratamiento 
precoz de estas lesiones aórticas, antes de producir complicaciones severas por ateroembolias o 
síndromes isquémicos de los miembros inferiores. Asimismo, comentamos aquellos trucos que 
aprendimos con la observación de los distintos casos reseñados.

Palabras clave: Aorta Shaggy. Síndromes degenerativos de aorta. Ateroembolias. Causas de ate-
roembolia.

RESUMO

NOVO ENFOQUE PARA O TRATAMENTO DAS CAUSAS DE ATEROEMBOLIA

A ateroembolia é uma entidade pouco conhecida e cujo prognóstico é sombrio, especialmente 
em quadros de ateroembolia disseminada, mas que também ocorre em casos de ateroembolia 
distal, o que provoca uma síndrome inflamatória de resposta sistêmica.

Durante 14 anos recolhemos 31 casos de ateroembolia. 5 deles, postoperatórias e 26 casos com 
origens diferentes: 20 devido à aorta Shaggy e 6 por outras causas. Das 20 com aorta Shaggy, 10 
apresentavam ateroembolia. 22 dos 26 casos não iatrogênicos foram tratados  via endovascular, 
com uma mortalidade de 9%.
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De acordo com as nossas observações, comentamos as condutas e variações no tratamento, 
propondo uma classificação que inclua os casos assintomáticos para o tratamento precoce 
destas lesões aórticas, antes de produzir complicações severas por ateroembolias ou síndromes 
isquêmicos dos miembros inferiores. Comentamos os truques que aprendemos com a observação 
dos diferentes casos selecionados.

Palavras chave: Aorta Shaggy. Síndromes degenerativas de aorta. Ateroembolias. Causas de 
ateroembolia.

ABSTRACT

NEW APPROACH IN THE TREATMENT OF THE CAUSES OF ATEROEMBOLISM 

Ateroembolism is not a very well known entity and its prognosis is poor, especially in cases 
of disseminated ateroembolism, and also in cases of distal ateroembolism which causes an 
inflammatory syndrome of systemic response.  

31 cases of ateroembolism were registered during 14 years, 5 were post-surgical and 26 due 
to different etiologies: 20 due to shaggy aorta and 6 due to other reasons. Of the 20 cases with 
shaggy aorta, 10 presented ateroembolism. 22 of the 26 non-iatrogenic cases were treated with the 
endovascular approach with a 9% mortality.

According to our observations, we discussed our approach and treatment options, suggesting a 
classification which includes asymptomatic cases for early treatment of these aortic lesions, before 
they induce severe ateroembolic complications or lower limb ischemic syndromes. Likewise, we 
discuss some tips learnt during the observation of the different cases commented.

Key words: Shaggy aorta. Aortic degenerative syndromes. Ateroembolism. Causes of 
Ateroembolism

INTRODUCCIÓN

El término ateroembolia describe la emboli-
zación de material ateromatoso por despren-
dimiento desde una placa o aneurisma que 
puede causar:(1-11,34)

Macroembolia: se origina en aneurismas 
de aorta o periféricos, úlceras ateromatosas o 
desprendimientos de placas de ateroma. Son  
émbolos grandes de glóbulos rojos, plaque-
tas, fibrina y cristales de colesterol, pudiendo 
ocluir una arteria mayor.

Microembolia o ateroembolia: son émbolos 
que resultan de la ulceración de una placa y la 
subsiguiente liberación de cristales de coleste-
rol. Son pequeños y usualmente muy numero-

sos, de 5 a 900 μm, los cuales afectan capilares, 
arteriolas y pequeñas arterias. Al comparar el 
material embolizado con el área afectada clí-
nicamente, la embolia es pequeña con respec-
to a los síntomas. Esta amplificación del efecto 
se debe a la producción de una vasculitis que 
generaliza el problema. Un microembolismo 
aislado de plaquetas y fibrina generalmente 
es lisado haciéndolo asintomático. Un émbo-
lo grande con alta cantidad de colesterol o 
repetidas microembolizaciones puede causar 
isquemia tisular e infarto(5,9,10,12). Este cua-
dro es de carácter recurrente si no se trata la 
fuente de los mismos(13).
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Realizamos una revisión de nuestra expe-
riencia desde mayo de 1997 hasta mayo de 
2011, para analizar aquellos pacientes que tu-
vieron ateroembolia iatrogénica y por lesiones 
degenerativas de la aorta e ilíacas, tales como 
aorta Shaggy, úlcera penetrante de aorta o he-
morragia intramural y también otras causas 
que pudieran desencadenar Ateroembolia. 

En esta experiencia también tratamos aque-
llos pacientes con lesiones degenerativas del 
tipo de aorta Shaggy, que no habían provoca-
do ateroembolias. Encontramos 31 pacientes, 
27 hombres y 4 mujeres (27/4) que dividimos 
en 4 grupos (Ver Tabla 1): post-procedimien-
to endovascular (5 casos, todos hombres); 
con ateroembolia por aorta Shaggy (10 casos, 
hombres); con ateroembolia por otras causas 
(6 casos, 4 hombres);  sin ateroembolia pero 
con aorta Shaggy (10 casos, 8 hombres).

También describimos los factores de ries-
go y los riesgos cardiovasculares en cada uno 
de los grupos. Establecemos el tratamiento 
realizado, así como sacamos conclusiones de 
acuerdo a lo que nosotros encontramos en 
estos pacientes. Se excluyeron aquellos casos 
con embolias de origen cardíaco.

RESULTADOS

Analizamos 31 pacientes tratados desde 
mayo de 1997 hasta mayo de 2011, los cuales 
presentaron ateroembolias y sus fuentes, así 
como lesiones degenerativas del tipo de la 
aorta Shaggy que no presentaron nunca ate-
roembolia. Dos casos fueron observados en el 
Hospital Militar Central y el resto en el Insti-
tuto Sacre Coeur, ambos de Buenos Aires, Ar-
gentina.

De los 31 casos, 5 eran post-terapéutica en-
dovascular (16%). En un caso se debió a em-
bolia renal contralateral a un aneurisma renal 
tratado endovascularmente. No presentó sin-
tomatología alguna, ni se observó en el con-
trol tomográfico del primer mes, pero si en el 
de los 6 meses. Los otros 4 casos fueron poste-
riores al tratamiento endovascular de aneuris-
mas de aorta abdominal. Ninguno de ellos re-
quirió tratamiento, recuperándose totalmente 
3, pero un cuarto era parte de un síndrome 
de ateroembolia generalizado con muerte del 
paciente. En los otros 26 casos de origen no 
instrumental, los dos primeros fueron obser-
vados en el Hospital Militar Central y el resto, 
en el Instituto Sacre Coeur, ambos de Buenos 
Aires. De ellos, 22 fueron tratados endovascu-
larmente, 2 con cirugía abierta, otro falleció 
antes de tratarse y otro recusó el tratamiento 
hasta el momento.

Entre estos 26 casos, encontramos 6 casos 
con ateroembolia por causas distintas a la aor-
ta Shaggy, 10 casos con y 10 casos sin atero-
embolia. 

De los 16 casos con ateroembolias, 15 po-
seían Síndrome de Blue Toe y uno tenía atero-
embolia renal, demostrada durante una arte-
riografía diagnóstica.

Las ateroembolias en miembros inferiores 
evolucionaron favorablemente en 10 casos, 
con restitución ad integrum. En tres casos hubo 
dolor por tiempo prolongado; otros dos casos 
se acompañaron de daño renal transitorio, ce-
diendo espontáneamente 2 meses después de 
curar las lesiones digitales.

En 4 casos no se hizo tratamiento endovas-
cular. Uno por complicaciones urológicas y 
pulmonares que lo llevaron a la muerte an-
tes de operarse; otro por elegirse tratamiento 
abierto convencional ya que poseía una oclu-
sión total de aorta; un tercero que no aceptó 
tratarse hasta la actualidad y un cuarto que 
falleció en el postoperatorio de una cirugía 
abierta preparatoria para la endovascular. 
Tampoco se trataron quirúrgicamente los 5 
casos con ateroembolias postoperatorias en-
dovasculares, falleciendo uno por hemorragia 
cerebral por ruptura de aneurisma cerebral al 
3er. día del postoperatorio y síndrome atero-
embólico generalizado.

De los 22 casos operados por vía endovas-
cular, uno falleció dentro de los 30 días de 

Post tratamiento Endovascular 5 (uno renal)

c/ATE y Shaggy Ao 10

c/ATE y lesión no Shaggy 6

s/ATE y Shaggy Ao 10

Abreviatura. ATE: ateroembolia

Tabla 1. Grupo de pacientes
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operado y otro en el segundo mes, ambos por 
síndrome inflamatorio de respuesta sistémica 
(SIRS). 

Si sumamos todos los pacientes presenta-
dos, de los 31 casos, hubo 5 fallecimientos  
(16,2 %); si sólo tomamos aquellos pacientes 
con cirugía endovascular, de 22 casos fallecie-
ron 2 (9%).

Un paciente con aorta Shaggy y ateroembo-
lia como manifestación padeció una infección 
endoprotésica diagnosticada por punción 
guiada por tomografía, tratándose con extir-
pación de una endoprótesis de Cook y reem-
plazo por prótesis de poliéster bañada con 
plata. El paciente quedó en diálisis definitiva.

Otro caso con isquemia terminal e insufi-
ciencia renal crónica descompensada, curó 
sus heridas, pero quedó en diálisis permanen-
te.

El control a 1 año mostró el 100% de sobre-
vida. El seguimiento posterior fue de 3 meses 
a 5 años. Sobre los 22 tratados endovascular-
mente, 5 pacientes se perdieron durante el 
seguimiento, y hubo 5 pacientes que fallecie-
ron, haciendo un 54 % de sobrevida a los 5 
años.

Cabe destacar que a lo largo de los años evo-
lucionamos en el tratamiento, desde el uso 
del stent desnudo, stent forrado, endoprótesis 
monoilíaca y femorofemoral, y finalmente en-
doprótesis bifurcada. Si bien el promedio de 

edad de los 31 casos fue de 69 años, el de los 
pacientes con ateroembolias por maniobras 
instrumentales fue de 74,2 años y para los pa-
cientes con lesiones aortoilíacas tipo Shaggy y 
úlceras penetrantes fue de 68,5 años (Ver Ta-
bla II).

Usamos stents desnudos en 3 casos para aor-
ta, dos autoexpandibles y un doble stent de 
aorta tipo Palmaz que desarrolló un Síndrome 
inflamatorio de Respuesta Sistémica (SIRS) y 
falleció. En 3 casos usamos stent forrados; en 
un caso un doble stent montado sobre un ba-
lón único, donde ambos stents estaban sepa-
rados por 15 mm., a fin de dejar permeable 
una arteria mesentérica inferior permeable. 
A pesar de ello, esta paciente desarrolló un 
SIRS del cual mejoró, pero falleció por com-
plicaciones pulmonares a los 4 meses. En otro 
paciente joven pero muy obeso, utilizamos un 
doble Viabhan en posición ilíaca. En 5 casos 
usamos otro stent ilíaco y en dos casos agre-
gamos un bypass distal, como parte del trata-
miento inicial.

También en un caso utilizamos un endo-
bypass en 2001, procedimiento que constaba 

Figura 1: Aorta Shagy con oclusión total de 
aorta, en el paciente tratado con cirugía conven-
cional.

Fig. 2 (arriba) y 3 (abajo): Apariencia de las le-
siones tomográficas y angiográficas de una aorta 
Shaggy típica.
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de un stent que se usaba como fijación supe-
rior de una prótesis de PTFE dilatada, que se 
exteriorizaba por la arteria femoral común, 
para anastomosarse sobre la arteria femoral 
profunda.

Utilizamos hasta 2007, 3 endoprótesis de 
Cook, una monoilíaca y dos bifurcadas; desde 
2007 también, empleamos 5 Endologix bifur-
cadas, a excepción de los casos con oclusiones 
ilíacas unilaterales, donde usamos 2 Medtro-
nic monoilíacas y bypass femoro-femoral.

En los 6 casos de ateroembolia originados 
por otras causas, en un aneurisma ilíaco inter-
no en una mujer, utilizamos un Amplatzer en 
la ilíaca interna distal y un stent forrado. En 
otro caso con “coral reef aorta”, en posición 
abdominal, utilizamos dos stent forrados au-
toexpandibles. En tres casos de úlceras pene-
trantes torácicas, utilizamos endoprótesis de 
Bolton. En otra mujer utilizamos una prótesis 
Bolton para cubrir un hematoma intramural. 
En los 10, debido a dolor torácico y ateroem-
bolia, observamos 2 nuevas úlceras penetran-
tes de aorta que no existían previamente, y 
las volvimos a cubrir con otra endoprótesis de 
Bolton, llegando hasta el tronco celíaco.

DISCUSIÓN

La ateroembolia es una entidad muy temi-
da y poco conocida por el cirujano, debido a 
las devastadoras consecuencias: amputaciones 
mayores y menores, dolores crónicos, síndro-
mes inflamatorios masivos, con fallas de múlti-
ples órganos, sepsis y muerte.

En el año 1987, una mujer de unos 65 años 
se presentó con un “dedo negro” con pulsos 
normales. Le realicé una arteriografía, encon-
trando una aorta enferma con el resto de las 
arterias ilíacas y femorales normales. La pa-
ciente falleció esa noche.

El primer caso de esta serie fue el de una 
mujer con una aorta degenerativa y oclusión 
ilíaca derecha. Se le colocó un doble stent aór-
tico balón expandible. Al tercer día del pro-
cedimiento realizó una hemorragia cerebral 
que requirió descompresión, con un cuadro 
de insuficiencia hepática, renal y pulmonar, 
además de requerir una cirugía por necrosis 
de la vesícula biliar y sectores del intestino 
delgado. Los territorios no correspondían a 

los tratados por nosotros, pero con el tiempo 
entendí que había sido un SIRS, que en ese 
momento no podíamos distinguir. 

El término “Aorta Shaggy” se aplica a una 
degeneración severa de la aorta, con ateroma-
tosis extensa y ulceración difusa y material re-
blandecido grumoso y friable(13).

La placa aterosclerótica posee una capa fi-
brosa que cubre macrófagos, restos necróticos 
y cristales de colesterol. Al madurar forma 
una masa central pultácea o core (de hasta 200 
mg de contenido), con material finamente 
granular mezclado con trombos semisólidos. 
Los gránulos corresponden a agregados de 
detritus amorfos calcificados y a cristales de 
colesterol de un diámetro promedio de 150-
500 μm (rango = 10 a 900 μm)(4,6,14). Por 
ser tan pequeños, los émbolos de colesterol 
tienden a embolizar las arterias de 100 a 200 
micras 15 en forma difusa.

La capa fibrosa se hace muy friable y puede 
romperse causando una úlcera arterial y em-
bolias en la dirección del flujo. En las ateroe-
mbolias(5,16,18) se observan, inicialmente, 
cristales de colesterol dentro de la arteria, a 
veces acompañados de histiocitos llenos de 
lípidos y trombosis variable. Estos cristales 
inducen una respuesta inflamatoria, con poli-
morfonucleares e infiltración eosinofílica. En 
2-4 semanas se observa infiltrado inflamatorio 
crónico, donde los cristales de colesterol se 
incrustan en células gigantes multinucleadas 
y células musculares lisas, con proliferación 
endotelial y tejido fibroso alrededor de los 
cristales, causando obliteración luminal. Lue-
go, se produce hiperplasia reactiva de la ínti-
ma con infiltración densa de la capa media, la 
adventicia y del tejido circundante, con neu-
trófilos y ocasionalmente eosinófilos, a veces 
con necrosis fibrinoide de las paredes. En 1-2 
meses, los cristales pueden enterrarse en la 
adventicia o permanecer en la luz incrustados 
en el trombo organizado o recanalizado. Los 
cristales persisten hasta 9 meses y la luz arte-
rial se ocluye por la acumulación de células y 
material fibroso. Posteriormente, el infiltrado 
es sustituido por fibrosis y células gigantes mo-
nonucleares y de cuerpo extraño. Los cristales 
pueden persistir, desaparecer, o expulsarse a 
través de las paredes del vaso.

Los cristales de colesterol, además de te-
ner un efecto mecánico, pueden amplificar 
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el daño tisular a través de la activación del 
complemento en plasma transformando C3 
en C5, que es capaz de potenciar la agrega-
ción de polimorfonucleares y otros leucocitos, 
provocando daños a las células endoteliales a 
través de la liberación de radicales de oxígeno 
tóxicos. Si el émbolo posee alto grado de co-
lesterol, el resultado es la respuesta inflamato-
ria que llevará a la panarteritis(9,19,34).

Al progresar hacia la isquemia, aumenta la 
permeabilidad vascular y progresa el edema 
intersticial(20,21,34), con falla de la integri-
dad de la membrana y liberación de productos 
trombogénicos por ruptura muscular, que ac-
tivan la cascada de coagulación y la respuesta 
inflamatoria. El resultado final es la extensión 
del trombo y el espasmo vascular en las arte-
riolas colaterales, pudiendo dispararse una 
respuesta sistémica a la isquemia-reperfusión, 
con liberación de tromboxano A2, responsa-
ble de las alteraciones pulmonares y edema 
pulmonar(22) y de adenosina, causando falla 
renal, por reducción del flujo renal(23), a pe-
sar de que la adenosina es un vasodilatador en 
muchos lechos vasculares.

Entre el 34-56% de los pacientes con ate-
rosclerosis del miembro inferior, posee enfer-
medad de la aorta infrarenal(24). Para Keen 
y col.(25), sobre 107 casos de ateroembolia, 
72% provienen del sector aortoilíaco (esteno-
sis 52%, aneurisma 20%). 

La incidencia de ateroembolia en autopsias 
no seleccionadas, se encuentra entre 0,18%-
2,4%(26,27), pero en necropsias más selec-
cionadas, llega al 2-8%(28). La incidencia en 
exámenes post-mortem fue de 0.79-4%(29-

30). Cuando se toman aquellos casos con 
complicaciones de la arteriosclerosis como 
oclusión vascular, la incidencia de ateroem-
bolismo es de 15,8% y 31% en aneurismas de 
aorta no tratados. La mayor incidencia se en-
cuentra en el aneurisma de aorta que fallece 
en el postoperatorio (77,3%)(31). En los úl-
timos años, la incidencia varió, debido al uso 
de las técnicas endovasculares. Tal es así que 
Shah y Leather(32), encontraron desde 1978 
a 1995 una incidencia de microembolismo pe-
riférico distal del 2.5% del total de sus casos 
vasculares, pero Sharma(33) encontró sobre 
1011 pacientes una incidencia de 2.9%, de 
los cuales el 45% eran de origen iatrogénico 
(85% debido a angiografías y 15% debido a 
cirugías).

La presentación clínica depende de la can-
tidad, tamaño, composición y estabilidad del 
trombo, pudiendo encontrar tres síndromes 
clínicos que pueden presentarse aislados o en 
coexistencia: 1)síndromes periféricos como 
los cuadros dérmicos de livedo reticularis, 
púrpura, hasta llegar al síndrome blue toe; 2) 
síndrome renal; y 3) síndrome visceral o di-
seminado, que es el más temido y conocido, 
por sus devastadoras consecuencias, con falla 
multisistémica.

En nuestra experiencia encontramos estas 
presentaciones, pero creemos que los síndro-
mes diseminados o viscerales ocurren en los 
pacientes que se tratan quirúrgica o endovas-
cularmente y rara vez ocurren espontánea-
mente. El síndrome renal aislado lo encontra-
mos en dos casos, uno por ateroembolia por 
tratamiento de un aneurisma renal contrala-

Edad DBT HTA DLP TBQ Sedent ECV Coron CI

Shaggy [20] 69 (48-72) 38.4 100 84.6 61.5 77 15,38 30.7 77

ATE no Shaggy [6] 67 (55-75) 50 100 100 100 100 50 100 50

ATE Shaggy [10] 65 (68-75) 25 100 100 75 75 25 25 37.5

Shaggy s/ATE [10] 70 (55-75) 57 100 85.71 71.4 85.71 14.3 71.4 100

Total [26] 65 (48-82) 49 100 86.6 80 80 20 46.6 73.3

Abreviaturas. ATE: ateroembolia, DBT: Diabetes, HTA: hipertensión arterial,  DLP: dislipemia, TBQ: tabaquismo,

Sedent: Sedentarismo, ECV: enfermedad cerebrovascular, Coron: coronariopatía, CI: claudicación Intermitente

Tabla 2. Factores de riesgo de pacientes no iatrogénicos
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teral y otro durante un cateterismo de la aorta 
abdominal en una aorta Shaggy.

En nuestra opinión, los síndromes perifé-
ricos, si bien constituyen para el paciente un 
evento agudo, también le brindan la posibi-
lidad de tratamiento en forma relativamente 
temprana, independientemente del origen de 
la ateroembolia.

El hecho de que los pacientes con ateroem-
bolia por aorta Shaggy se operen 5 años antes 
que los asintomáticos en nuestra serie, y po-
sean sólo en 37.5% antecedentes de claudica-
ción intermitente, nos hace pensar que en los 
pacientes con aortas Shaggy asintomáticas, las 
ateroembolias ocurren en forma constante, 
pero son asintomáticas, de tal manera que es-
tos enfermos suelen operarse mucho más tar-
de de 5 años con una isquemia con dolor de 
reposo y escasos lechos arteriales distales per-
meables para recibir un bypass, como nos ocu-
rrió con uno de nuestros pacientes de 79 años 
que falleció en la cirugía previa al tratamiento 
endovascular, donde los lechos distales eran 
insuficientes por sus múltiples ateroembolias 
“asintomáticas”.

Por otra parte, en otros 3 pacientes que po-
seían oclusión ilíaca de un miembro, encon-
tramos que del lado ocluido, la circulación se 
hallaba conservada y no existían lesiones dise-
minadas como ocurría en el lado contralate-
ral permeable al flujo y a las embolizaciones.

A tal fin, recordemos que la incidencia de 
ateroembolia en la autopsia es más alta que la 
observada clínicamente. En realidad, se pue-
den hallar sin que haya habido signos clínicos 
de la enfermedad y en casos fallecidos por 
otras causas(13). Flory(18) observó una inci-
dencia global post mortem de ateroembolismo 
por colesterol del 3,4% en 267 sujetos, pero 
que alcanzó al 12,3% en los que presentaban 
ulceración aórtica grave.

Por otro lado, en pacientes con aorta Shaggy 
y ateroembolia, no hubo mortalidad en 10 
casos con tratamiento endovascular, en tanto 
que la mortalidad en 8 pacientes con aorta 
Shaggy sin ateroembolia fue de dos casos 
(25%), incluyendo el primer caso de la serie 
comentado previamente y el caso de dos stents 
forrados con separación para dejar permeable 
la arteria mesentérica inferior, ambos casos 
mencionados con anterioridad.

Asimismo, si cotejamos los casos realizados, 

tuvimos dos casos fatales durante los ocho pri-
meros pacientes con aorta Shaggy, mientras 
que no tuvimos ninguno en los últimos 10 pa-
cientes. Esto se debió, a nuestro entender, a la 
experiencia que obtuvimos y a la elección del 
tipo de cobertura para el sector afectado. Es 
así que comprendimos tres conceptos.

En primer lugar, usamos elementos me-
nos dañinos para la aorta enferma y si nece-
sitamos realizar alguna maniobra como cross 
over, la realizamos mediante el uso de un lazo 
en la aorta torácica.

En segundo lugar, preferimos pasar lejos de 
las ramas arteriales de gran tamaño para evi-
tar las microembolias masivas a los riñones y 
aparato gastrointestinal. También evitamos la 
manipulación de las ilíacas, a fin de evitar las 
microembolias en la ilíaca interna, que mu-
chas veces causa sintomatología que pasa in-
advertida y contribuye a la formación de SIRS.

Por último, pasamos del uso de stents libres, 
al uso de stents forrados y finalmente a la en-
doprótesis. En los primeros casos creíamos 
conveniente usar las prótesis de Cook, debi-
do a que su fortaleza las hacia más adecuadas 
para dilatar si era necesario, sin perforación 
de la misma ante presuntas espículas cálcicas. 
Con el tiempo comprendimos que no debe 
usarse el balón para moldear la endoprótesis 
y menos aún usar prótesis balón expandible 
en esta patología, ya que ambos pacientes fa-
llecidos ocurrieron ante el uso de stents balón 
expandibles, con desarrollo de SIRS al tercer 
día por microembolizaciones múltiples.

Actualmente, en los últimos 6 casos nos in-
clinamos por prótesis de menor perfil, PTFE y 
autoexpandibles, del tipo de las Endologix sin 
prolongación proximal, ya que el cuerpo de la 
misma, posee medidas desde 60 hasta 100 mm 
y no posee stent libre, distancias suficientes 
para cubrir la aorta abdominal, pasando bien 
por debajo de las arterias renales. En los casos 
de endoprótesis monoilíacas, nos inclinamos 
por aquellas sin ganchos y con escaso free flow 
como Talent o Excluder, que poseen un free flow 
menos traumático para este tipo de aorta.

CONCLUSIONES

Creemos que puede modificarse la clasifica-
ción de los síndromes causados por la aorta 
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Shaggy de la siguiente manera: 1) Asintomáti-
co con imagen de aorta Shaggy (Figura 2); 2) 
Síndromes Periféricos; 3) Síndrome renal; 4) 
Síndrome visceral o generalizado.

En el primer item, podremos tratar los casos 
que darán ateroembolias en el futuro o que 
producirán lesiones indistinguibles de las ar-
terioscleróticas, con isquemias avanzadas.

Creemos que deberían realizarse nuevos 
estudios de esta patología, la cual para noso-
tros es mas frecuente de lo que actualmente 
sabemos, y para comprobar si es efectiva esta 
nueva visión para el tratamiento de la aorta 
Shaggy y las fuentes no Shaggy de la atero-
embolia.
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