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Resumen

La reparación de un aneurisma de aorta puede iniciar una respuesta inflamatoria sistémica 
con expresiones clínicas y bioquímicas conocidas como el síndrome post implantación 
(SPI).  A la fecha, no se han logrado alcanzar criterios diagnósticos universales, sin 
embargo, en los últimos años se ha visto una nueva tendencia a homogeneizar el 
diagnóstico mediante la asociación directa con los criterios del síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SRIS) utilizando la presentación mínima dos criterios: leucocitosis 
y fiebre. Su fisiopatología ha evolucionado hacia una consolidación más fuerte alrededor 
de dos principales promotores: el trombo y el material de la prótesis utilizada. Por otro 
lado, las repercusiones a corto y largo plazo aún son sometidas a mucho debate y se ha 
visto un aumento de evidencia que respalda una prolongación en la hospitalización. Esta 
falta de claridad respecto a efectos adversos a corto y largo plazo genera una incógnita 
respecto al beneficio del tratamiento y el seguimiento más cercano en pacientes que 
desarrollen SPI. No obstante, ante la sospecha del mismo y debido a la ausencia de 
guías en el tema, se contrastan dos estudios novedosos que utilizan antiinflamatorios 
esteroideos y no esteroides y se exponen las nuevas sugerencias y hallazgos de los 
casos en donde se desee un seguimiento más cercano.  
Palabras Clave: aneurisma de aorta, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, 
reacción a cuerpo extraño.

Abstract

The endovascular repair of an aortic aneurysm has been associated with a systemic 
inflammatory response known as post implantation syndrome. The exact diagnostic 
criteria is still a matter of debate, however, the most accepted definition is associated 
directly to that of systemic inflammatory response syndrome, using two of its criteria: 
fever and leukocytosis. It is believed that the two principle promoters of the inflammatory 
response are: the thrombus and the material of the prosthesis used.  On the other hand, 
the short term and long term repercussions are still a matter of debate, with evidence 
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actualización con estudios novedosos en todos 
los aspectos del tema. Dada la falta de consenso 
mundial en múltiples áreas del SPI, esta revisión 
tiene como objetivo lograr una comprensión integral 
del SPI, que facilite su diagnóstico y tratamiento 
basado en los avances que ha habido con especial 
énfasis en el uso de marcadores inflamatorios y 
novedades del tratamiento.

Metodología

Para la búsqueda de la literatura se utilizó la 
plataforma de Google Académico, así como la base 
de datos PubMed con las palabras: “síndrome de post 
implantación” y “reparación de aneurisma de aorta”. 
Se incluyeron ensayos clínicos, estudios de caso, 
revisiones bibliográficas y estudios observacionales 
publicados entre el 2005 y 2019. Se excluyen dos 
artículos de este criterio temporal con el fin de ilustrar 
la historia del síndrome de manera precisa.  No se 
restringió la búsqueda de acuerdo con localización. 
Se tomaron en cuenta artículos tanto en inglés 
como en español. Se obtuvo como resultado un 
total de 79 artículos. Se realizó una primera revisión 
donde se descartaron 30 artículos con base en que 
el título y resumen no eran pertinentes con el tema o 
eran artículos duplicados. Se leyeron en su totalidad 
los 49 artículos seleccionados. No se realizó una 
restricción en cuanto a tamaño de muestra de los 
estudios. Se descartaron 21 artículos ya que se 
trataban de editoriales de poca relevancia, estudios 
en animales o bien, estudios que abarcaban la 
misma población de otros estudios incluidos. 

backing up a prolonged hospitalization. A lack of clarity still exists regarding its long-term and short-term effects 
and the potential benefit of its treatment and a close patient follow up. Thus, we contrast two novel studies which 
use steroidal anti-inflammatory drugs and non steroidal anti-inflammatory drugs as treatment as well as new 
suggestions and findings of cases in which a closer follow up was done.
Key Words: abdominal aortic aneurysm, systemic inflammatory response syndrome, foreign body reaction.
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Introducción

El aneurisma de aorta abdominal (AAA) tiene 
una incidencia de 5,5% en mayores de 65 años, 
siendo hasta 6 veces mayor en hombres1. Esta 
enfermedad presenta una mortalidad de 1,3% en 
países desarrollados2 demostrando resultados 
conflictivos en estudios que no han permitido 
llegar a un consenso respecto a una diferencia en 
mortalidad entre ambos sexos1,3,4. 

Su reparación quirúrgica se encuentra indicada 
en casos donde el riesgo de ruptura supera el riesgo 
de intervención. La reparación quirúrgica puede 
iniciar una respuesta inflamatoria sistémica con 
expresiones clínicas y bioquímicas conocidas como 
el síndrome post implantación (SPI). En este se ha 
visto una asociación directa con el síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) dado que 
cumple al menos con dos de sus criterios, como lo 
son la temperatura >38ºC y leucocitosis >12 000/μL 
sin documentación de un foco infeccioso. Se cree 
que esta respuesta inflamatoria es secundaria a 
múltiples factores, pero hay dos agentes promotores 
principales: el trombo y el material de la prótesis 
utilizada5. 

A pesar de que se tiene una clara asociación del 
SPI con una inflamación sistémica todavía existe 
una nebulosa respecto a muchos aspectos de esta 
entidad clínica como su fisiopatología, el uso de 
marcadores inflamatorios, criterios diagnósticos, 
tratamiento y seguimiento. Además, existe una 
carencia de investigaciones que aporten un nivel 
de evidencia robusto, lo que vuelve imperativa la 
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por primera vez, el término de SPI posterior a la 
reparación de un aneurisma aórtico. Ellos estudiaron 
a 12 pacientes que fueron sometidos a un EVAR 
exitoso de la aorta abdominal infrarrenal utilizando 
endoprótesis de poliéster. En el seguimiento 
postoperatorio, evidenciaron que 8 de los 12 
pacientes (67%) presentaron temperaturas mayores 
a 38,5ºC, 7 de 12 pacientes (58%) presentaron 
leucocitosis (>11000/mL) y en 97% de los pacientes 
se descartó la presencia de un foco infeccioso. 
Además, se demostró la presencia de aire 
periprótesis en 8 de 12 pacientes (67%). A pesar de 
dichos hallazgos, la totalidad de los pacientes, una 
semana posterior al procedimiento, se encontraban 
afebriles, con valores de leucocitos normales y 
en condiciones de egreso hospitalario. Gracias a 
este estudio, el año 1999 marcó un hito histórico 
para el SPI ya que se descubrió y planteó que la 
presencia de fiebre, leucocitosis o aire periprótesis 
en el postoperatorio de un EVAR no siempre implica 
la presencia de infección. Ellos propusieron, a raíz 
de lo evidenciado, el nuevo término de SPI como 
explicación a dichos hallazgos. En este se iniciaba 
un proceso de inflamación local como parte del 
proceso de curación luego de la exclusión del 
aneurisma con la prótesis. Asimismo, plantearon 
la posibilidad de que el material utilizado jugara un 
rol importante en dicho proceso, el cual creían que 
también podría llegar a influenciar la duración del 
EVAR a largo plazo8.

Epidemiología 

El impacto del SPI en el resultado a corto y largo 
plazo de los pacientes no ha podido ser definido con 
exactitud. Tampoco se ha podido evidenciar que 
exista un peor pronóstico en adultos mayores con 
comorbilidades asociadas. Aún mediante un análisis 
comparativo de pacientes en el postoperatorio, no 

Discusión de Resultados

Se incluyó en esta revisión un número total 
de 28 artículos para desarrollar los resultados. 
A continuación, se resumen todos los aspectos 
relevantes del SPI. 

Historia

La primera reparación endovascular de 
un aneurisma de aorta abdominal (EVAR) fue 
realizada en Estados Unidos en 1990. Se utilizó 
una endoprótesis de poliéster (Dacron) introducida 
por vía transfemoral. Dicho procedimiento marcó el 
inicio de la era del tratamiento endovascular para 
la reparación de aneurismas de aorta torácicos y 
abdominales6.

En 1997 Blum et al7, llevaron a cabo un estudio 
con un grupo de 154 pacientes en tres hospitales 
académicos en Austria y Alemania. Estos pacientes 
presentaban AAA infrarenales. Todos fueron 
tratados con una colocación endovascular de 
prótesis de Dacron. En el postquirúrgico se les 
evalúo la presencia de fiebre, el conteo leucocitario 
y los valores de proteína C reactiva (PCR). El 56% 
de los pacientes desarrollaron fiebre (definida como 
temperatura entre 38ºC-39,7ºC según este estudio) 
por un periodo entre 4 y 10 días, sin evidencia 
de bacteremia ni infección en la endoprótesis. El 
conteo leucocitario demostró estar constantemente 
entre 9800/mL y hasta 29500/mL (en cada caso se 
descartó la presencia de un proceso infeccioso). Por 
último, en todos los casos, se demostró una elevación 
leve a moderada de la PCR. Estos tres hallazgos 
hicieron a los autores plantear la posibilidad de que 
los pacientes presentaran un estado de respuesta 
inflamatorio no específico asociado al procedimiento 
quirúrgico.

En 1999 Velázquez et al8 definieron y publicaron, 
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celular y contribuir a la diferenciación y maduración 
de linfocitos B y T. Esta, junto con el TNF-α, fomenta 
una reacción inflamatoria local que se manifiesta 
clínicamente como el SPI8.  La hipótesis del rol del 
trombo en la fisiopatología del SPI aún no se puede 
confirmar con una clara certeza debido a que, aunque 
la evidencia que lo sustenta está en aumento, aún 
no existe un estudio con una evaluación cuantitativa 
de la manipulación del trombo durante un EVAR5. 
Uno de los estudios más novedosos que sustenta 
esta teoría fue realizado en el 2014 por Kakisis 
et al9, pues ellos concluyeron que la cantidad de 
trombo formado era directamente proporcional a la 
probabilidad de desarrollar SPI posterior al EVAR 
lo que concordaba con la fisiopatología planteada. 
Esto es respaldado por múltiples artículos que 
han encontrado una disminución en la incidencia 
del SPI al realizar la reparación del AAA con una 
endoprótesis Nellix debido a que esta permite un 
sellamiento del saco con reducción en formación del 
trombo en comparación con un EVAR10-12.

La otra teoría sobre el papel que juega el 
material de la prótesis en la respuesta inflamatoria 
está más consolidada que el rol del trombo debido 
a evidencia contundente en la literatura durante la 
última década. En esta se ha visto que hay un claro 
aumento en la incidencia de SPI cuando se utiliza 
una prótesis de poliéster (Dacron) con respecto a 
prótesis de politetrahidrofluoroetileno (ePTFE)13. 
Uno de los estudios más grandes de la última década 
es el realizado por Arnaoutoglou et al14 en el 2016. 
Ellos colocaron un total de 108 endoprótesis (59,3% 
de Dacron y 40,7% de ePTFE) y hubo una diferencia 
estadísticamente significativa de SPI cuando se 
utilizaban prótesis de poliéster versus prótesis de 
ePTFE, 52,7% versus 10,8% respectivamente. 
Actualmente, el uso de una prótesis de Dacron es 
el único factor conocido que tiene predicción de SPI 

se han logrado definir predictores que establezcan 
quienes se encuentran en mayor riesgo de 
desarrollar un SPI5.

La incidencia del SPI reportada en la literatura 
varía entre un 14 y un 60%, sin que existan 
diferencias significativas según sexo5. Se cree que 
dicha incidencia se encuentra subestimada y es tan 
variable por dos factores principales. El primero es el 
pequeño número de pacientes en la vasta mayoría 
de estudios realizados y el segundo es la ausencia 
de criterios diagnósticos estandarizados para el 
diagnóstico del SPI. A pesar de esto, si se parte de 
la definición del SPI utilizando dos de los criterios 
del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SRIS) se puede establecer una incidencia de hasta 
30 - 40%5.

Fisiopatología

La fisiopatología del SPI aún no se tiene 
completamente esclarecida, sin embargo, se sabe 
que es consecuencia de una respuesta inflamatoria 
secundaria a la reparación de un aneurisma de aorta 
abdominal. En los últimos años, se ha consolidado la 
evidencia que respalda el hecho que, a pesar de que 
esta respuesta inflamatoria se origina de múltiples 
factores, hay dos agentes promotores principales 
en su fisiopatología: el trombo y el material de la 
prótesis utilizada5.

El estudio sobre el papel del trombo en la 
respuesta inflamatoria se remonta a 1999 cuando se 
descubrió que el trombo mural de un aneurisma tenía 
un alto contenido de interleucina-6 (IL-6). Esto llevó 
a la teoría de que la manipulación del aneurisma de 
aorta abdominal (AAA) producía liberación de IL-6 
y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α). La IL-6 
tiene propiedades proinflamatorias al ser la principal 
estimuladora de la producción de la mayoría de 
reactantes de fase aguda, promover el reclutamiento 
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leucocitosis y elevación de PCR. Otros consideran 
que únicamente con la presencia de fiebre y 
elevación de PCR es suficiente, sin embargo, la 
mayoría de la literatura ha adoptado los criterios de 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica en un 
intento de universalizar el diagnóstico17. Por esta 
razón, se evaluará la literatura que sustenta cada 
uno de los principales marcadores inflamatorios y 
sus valores límite.

• Leucocitosis
Velázquez et al8, describen, por primera vez, el 

SPI como la presencia de fiebre y leucocitosis mayor 
a 11000/mL.  Posteriormente, distintos autores han 
cambiado la definición mediante la modificación del 
valor límite aceptado de leucocitosis, repercutiendo 
en la incidencia.  Gorich et al18, modificaron el valor 
de leucocitosis a mayor a 10000/ml, reportando una 
incidencia de 45% del SPI. Arnaoutoglou et al5 en 
el 2015 utilizaron un criterio de leucocitosis mayor 
12000/mL con lo que obtuvieron una incidencia del 
35%. Actualmente, la tendencia gira más en torno 
a utilizar un valor de leucocitosis mayor a 12000/
uL debido a que es el utilizado para definir el SRIS. 
Además, se ha visto que el conteo leucocitario 
típicamente comienza a aumentar en el primer día 
postoperatorio y es uno de los pilares básicos para 
definir SPI16.

• Proteína C reactiva 
La fisiopatología detrás de la elevación de la 

PCR gira en torno a la hipótesis del rol del trombo. 
Su manipulación dentro del saco aneurismático 
produce la liberación de IL-6 que induce la producción 
de PCR.  En los últimos estudios respecto al tema, 
se han encontrado que los valores de esta pueden 
relacionarse de manera constante y consistente 
con la intensidad de la respuesta inflamatoria 
desencadenada por la endoprótesis, por lo que se 
puede considerar como criterio diagnóstico del SPI. 

ya que conlleva un incremento en 10 veces de la 
posibilidad de tener una respuesta inflamatoria5.

Presentación clínica y parámetros de 
laboratorio

La presentación clínica de SPI incluye la presencia 
de fiebre, anorexia, lumbalgia, fatiga asociada a 
leucocitosis, aumento de PCR, disminución de conteo 
plaquetario y/o anormalidades en la coagulación15. 
El síndrome resuelve típicamente en un plazo de 
dos semanas sin complicaciones, sin embargo, 
se ha planteado la posibilidad de su contribución 
a disfunción pulmonar, eventos cardiovasculares, 
insuficiencia renal y fallo multisistémico16. 

El diagnóstico se sospecha con la presencia de 
fiebre y leucocitosis sin evidencia de foco infeccioso 
en el postoperatorio inmediato de un EVAR, 
pero para establecer el diagnóstico no existen 
criterios universales estrictos. Esto ha vuelto la 
comparación de estudios clínicos muy difícil por lo 
que en los últimos años se ha hecho un intento por 
universalizar los criterios utilizando el SRIS debido 
a la clara asociación que hay entre este y el SRIS. 
El consenso más utilizado para diagnosticarlo es la 
presencia de mínimo dos de los cuatro criterios de 
SRIS: fiebre mayor a 38 grados por más de 1 día 
y leucocitosis mayor a 12000/ul 5,16,17. Además, con 
el fin de descartar otros diagnósticos diferenciales, 
al presentarse fiebre y aumento de marcadores 
inflamatorios, se deben enviar exámenes de 
laboratorio dirigidos a descartar una posible infección, 
entre ellos, radiografía de tórax, examen general de 
orina, urocultivo y toma de hemocultivos17. 

• Marcadores inflamatorios 
En la actualidad, no se ha logrado estandarizar 

cuáles marcadores inflamatorios deben ser usados 
y con qué valores límite. Muchos autores han 
propuesto utilizar una combinación de fiebre, 
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y el SPI. En el año 2009, Akin et al21, estudiaron 
la necesidad de administrar antibioticoterapia 
prolongada posterior a la reparación de aneurismas 
aórticos en 40 pacientes.  En este estudio se observó 
cómo un 32% de los pacientes pueden presentar 
niveles de procalcitonina elevados posterior a una 
cirugía sin presencia de bacteriemia. Se documentó 
cómo, a pesar del uso prolongado de antibióticos, 
los valores de PCT aumentaron de 0,03 a 0,15 en 
24 horas posterior a la intervención, alcanzando sus 
niveles normales a los 7 días. La producción de PCT 
puede ser inducida por varios estímulos, entre ellos 
trauma y daño tisular. Por tanto, en este contexto, el 
aumento de PCT ocurre por liberación no específica 
de citoquinas y no por bacteriemia en presencia 
de hemocultivos negativos. Esto lo convierte en 
un indicador del manejo terapéutico, más no un 
marcador para definir o descartar SPI. 

Cinco años después, Sartipy et al22 en el 2014, 
estudiaron a 69 pacientes con el fin de comprobar 
la hipótesis de que la PCT en pacientes con SPI 
se mantendría menor a 0,5 ng/ml, al contrario de 
pacientes con complicaciones infecciosas. En este 
estudio, el SPI se definió como una elevación de 
temperatura timpánica mayor a 38ºC junto con 
leucocitosis mayor a 12000. La PCT se midió 
el día previo al procedimiento y el día 1,3 y 5 del 
postoperatorio. Todos los pacientes desarrollaron 
algún tipo de respuesta inflamatoria postoperatoria, 
sin embargo, sólo 12 pacientes desarrollaron SPI. 
De los que desarrollaron SPI, todos mantuvieron 
niveles de PCT bajos en todas las mediciones. Los 
autores, por ende, concluyeron que sí hay utilidad 
en el uso de la PCT como marcador para diferenciar 
entre SPI e infección post operatoria.

• Trombocitopenia
La activación plaquetaria con subsecuente 

trombocitopenia posterior a una reparación de un 

Usualmente, la PCR aumenta rápidamente en las 
6 horas posteriores al desencadenante inflamatorio, 
alcanzando su pico en 1-2 días, para posteriormente 
volver a su basal a los 4-10 días17.

Voûte et al 19 incluyen la PCR en su definición de 
SPI. Ellos utilizan un valor límite de PCR mayor a 10 
mg/L. La PCR de alta sensibilidad o ultra sensible 
es muy prometedora como marcador para confirmar 
la presencia del SPI, e inclusive como potencial 
predictor de resultados en 30 días, sin embargo, es 
un marcador pobremente estudiado y la información 
que se tiene es extrapolada de otras patologías y 
escasa5.  

• Citoquinas
Las citoquinas juegan un rol importante en la 

respuesta inflamatoria posterior al EVAR. Se ha 
demostrado que los niveles plasmáticos de IL-6 
aumentan posterior a la colocación de la prótesis 
desde el primer día del post operatorio. Gabriel 
et al20, estudiaron la respuesta inflamatoria en 25 
pacientes posterior a la reparación endovascular 
de un AAA o torácico. En este estudio demostraron 
cómo en todos los pacientes ocurría una elevación 
de IL-6, la cual culmina 24 horas después del 
procedimiento y desencadena una elevación de la 
PCR y el desarrollo de fiebre. 

Moulakakis et al15, también encontraron en su 
estudio niveles significativamente elevados de IL-6, 
8 y 10 en todos los pacientes posterior a realización 
del EVAR. Por tanto, se reconoce que la IL-6 
contribuye a una parte de la respuesta inflamatoria 
posterior al EVAR, sin embargo, por la limitación 
que existe para su medición es un marcador que no 
puede ser utilizado fuera del ámbito de investigación.

• Procalcitonina 
Se ha empezado a ver una tendencia a utilizar 

la cuantificación de la procalcitonina (PCT) para 
discernir entre procesos inflamatorios infecciosos 



104Rev. Ter.  Julio - Diciembre de 2020; Vol 14 Nº 2.

Síndrome postimplantación tras la reparación de aneurisma aórtico adbominal / Méndez y cols. 

nivel de evidencia alto5.  
 El tratamiento médico es el paso a seguir en 

los casos en los que se decide en contra del manejo 
conservador del SPI. En cuanto al tratamiento 
médico, en los últimos años, se ha propuesto el uso 
de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) versus 
metilprednisolona. Uno de los estudios novedosos 
que respalda el uso de metilprednisolona es 
el realizado en el 2015 por de la Motte et al27 en 
Dinamarca que fue aleatorizado, a doble ciego 
y controlado. Este estudio evaluó los efectos en 
la respuesta inflamatoria y la recuperación de la 
reparación endovascular de un AAA al administrar 
altas dosis de metilprednisolona (30 mg/kg) versus 
placebo en el periodo preoperatorio. En este 
estudio se vio que hubo una reducción del SRIS 
de un 92% a un 27% en los pacientes recibiendo 
metilprednisolona junto con una reducción de la 
estancia hospitalaria de 3 a 2 días. A pesar de esto, 
este estudio concluyó que se necesita un estudio de 
mayor tamaño para asegurar eficacia y seguridad 
del tratamiento. El uso de AINEs también es 
aceptado como modalidad de tratamiento médico. 
Bischoff et al28 hicieron un estudio retrospectivo en 
Alemania que reportó que un 71% de los centros en 
su país usaban AINEs para tratar el SPI. Comentan 
que las debilidades en el uso de AINEs son, 
principalmente, que no hay consenso sobre la droga 
preferida, la dosis ni la duración de tratamiento 
sumado a la morbimortalidad cardiovascular 
conocida de este grupo de fármacos que dificulta 
el tratamiento a largo plazo. Por lo tanto, aunque 
se considera una práctica válida, concluyen que se 
requiere de más estudios, idealmente prospectivos 
para poder respaldar adecuadamente el uso de 
AINEs como tratamiento. Las estatinas también 
se han propuesto como posible tratamiento por 
sus propiedades antiinflamatorias, sin embargo, 

aneurisma aórtico ocurre conforme se trombosa el 
saco aneurismático y por estimulación directa del 
material de la prótesis. El conteo plaquetario se 
considera como un índice indirecto de la activación 
y consumo plaquetario que se puede presentar en 
casos de SPI23.

Tratamiento

El SPI se considera una condición benigna 
que conduce a la necesidad de un seguimiento 
postoperatorio inmediato más cercano que 
termina en una hospitalización prolongada en 
la gran mayoría de casos23,24. A largo plazo, hay 
resultados controversiales sobre su efecto, ya 
que mientras algunos autores han encontrado 
una probable influencia sobre disfunción renal, 
eventos cardiovasculares, endofugas y efectos 
cardiovasculares, otros alegan que no hay 
influencia alguna del SPI24-26.  Kwon et al23 realizaron 
un estudio observacional en el cual concluyeron 
que el SPI no tiene repercusiones a largo plazo 
ya que los pacientes diagnosticados tuvieron los 
mismos resultados a largo plazo que los que no lo 
desarrollaron. Por otro lado, Arnaoutoglou et al14, 
realizaron un estudio prospectivo donde encontraron 
que el SPI era el único factor predictor independiente 
de un evento adverso cardiovascular después del 
primer mes y durante el primer año de seguimiento. 
Esta falta de claridad de los efectos adversos a 
largo plazo del SPI se ha reportado repetidamente 
en la literatura convirtiéndolo en un área de especial 
controversia en los últimos años. Por esta razón, 
existe el dilema de si llevar a cabo un manejo 
conservador versus brindar tratamiento médico 
para el SPI. Esta decisión termina realizándose a 
criterio del médico especialista ya que la literatura 
es polémica, no existe un algoritmo terapéutico para 
guiarla y tampoco existe un estudio que brinde un 
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Conclusión

El SPI se desencadena en la primera fase del 
periodo postoperatorio tras la implantación de la 
endoprótesis. Este ha sido definido de múltiples 
maneras a través de los años desde que fue 
propuesto por primera vez en 1999. Sus múltiples 
definiciones continúan presentando un problema 
a nivel mundial ya que lleva a diferentes criterios 
diagnósticos que dificultan la investigación y 
comparación de la literatura. En los últimos años, se 
ha tendido a homogeneizar debido a su asociación 
directa con SRIS, sin embargo, aún no es una pauta 
universal y se considera urgente la elaboración de 
una5.  

Los marcadores inflamatorios han ido 
evolucionando para crear nuevas oportunidades 
de confirmación del estado proinflamatorio que 
caracteriza al SPI. La PCR y la leucocitosis son 
los dos marcadores inflamatorios de mayor utilidad 
en la práctica clínica16,17. Las citoquinas tienen 
una utilidad meramente para investigación y se 
descarta un valor en la práctica20. La procalcitonina 
ha demostrado ser útil en los pacientes en los que 
se tenga sospecha de un SPI y se quiera descartar 
la presencia de infecciones bacterianas22. La 
trombocitopenia es un marcador de consumo y 
activación plaquetaria de utilidad debido obtención 
lo que permite la orientación inicial a una sospecha 
de SPI23.

El tratamiento gira en torno a la disminución de 
la inflamación producida por la fisiopatología del 
SPI. La pregunta inicial que se debe hacer el clínico 
es si optar por un manejo conservador versus un 
tratamiento médico. Ambas decisiones son viables 
y respaldadas por la literatura debido a la ausencia 
de beneficios claros a corto y largo plazo. En los 
últimos años, se ha visto un incremento de polémica 

por las características del paciente con un AAA, 
usualmente ya tienen previamente una estatina en 
su tratamiento14. 

 El seguimiento posterior al diagnóstico de 
un SPI es otro tema de controversia. No está claro 
si este diagnóstico en el postoperatorio implica la 
necesidad de un seguimiento más cercano del 
paciente. Esta polémica se basa en la diferencia de 
los reportes de la literatura sobre las implicaciones a 
largo y corto plazo del SPI y se considera que existe 
una carencia de investigación respecto al tema. 
Kwon et al23 realizaron un estudio retrospectivo y 
observacional en el 2016 que concluyó que el SPI es 
una condición benigna sin diferencias en mortalidad 
a largo plazo. Este estudio más bien reportó un 
beneficio no esperado del SPI en prevenir endofugas 
tipo II en el periodo postoperatorio lo que marca una 
novedad que se debe continuar investigando para 
corroborarla. Con base en esto, ellos recomiendan 
un seguimiento posquirúrgico igual al brindado en 
cualquier reparación abierta o endovascular sin 
desarrollo de SPI.  Por otro lado, Arnaoutoglou 
et al14 realizaron un estudio prospectivo donde 
encontraron que el SPI era el único factor predictor 
independiente de un evento adverso cardiovascular 
después del primer mes y durante el primer año 
de seguimiento. Este hallazgo sugiere que estos 
pacientes tienen mayor riesgo de tener un evento 
adverso cardiovascular por lo que concluyen que el 
SPI puede implicar la necesidad de un seguimiento 
más cercano durante el primer año postoperatorio. 
El problema es que no se establece una pauta 
clara de lo que definen como un seguimiento más 
cercano debido a que necesitan más investigación 
para poder darla. Por estas razones, queda a criterio 
del médico especialista si desea o no realizar un 
seguimiento más cercano de los pacientes con SPI. 
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e investigación acerca de si esta patología tiene 
influencia o no sobre el desarrollo de disfunción 
renal, endofugas y eventos cardiovasculares, 
sin embargo, no se ha llegado a una conclusión 
concreta y bien respaldada sobre ninguno de estos 
efectos adversos15, 22,24-26. Si se opta por brindar un 
manejo con tratamiento médico existen estudios que 
apoyan tanto el uso de metilprednisolona a dosis 
altas como AINEs, pero no existe un tratamiento 
médico adecuadamente respaldado e investigado 
por la literatura para el tratamiento de SPI27,28.

 Debido a la carencia, se considera pertinente 
la realización de estudios aleatorizados sobre SPI 
con muestras más grandes que aporten un nivel de 
evidencia alto que permita orientar la práctica clínica 
y esclarecer incógnitas que generan controversia en 
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