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Introducción

Desde el primer implante en nuestro país por parte
del Dr. Maynar en 1996, se han realizado más de
5.000 procedimientos endovasculares para tratar la
patología aórtica tanto abdominal como torácica.

El objetivo de este tratamiento es excluir el saco
aneurismático del flujo sanguíneo y de la presión ar-
terial para evitar su crecimiento y rotura. Esto se rea-
liza mediante un stent recubierto que se ancla proxi-
mal y distalmente sobre la arteria ‘sana’.

Se trata de una técnica que en un principio estaba
indicada para pacientes de alto riesgo quirúrgico, pe-
ro que, dados sus resultados, ha ido ampliando su po-
blación diana. En la actualidad, nadie pone en duda
su indicación a corto plazo [1,2]. La contrapartida a
esta técnica menos invasiva es que, dadas sus com-
plicaciones inherentes, requiere un seguimiento con
mayor periodicidad y más complejo que la cirugía
abierta o convencional.

Con el paso del tiempo se ha visto que los aneu-
rismas de aorta abdominal (AAA) tratados con éxito
mediante la reparación endovascular (EVAR) han
crecido, se han roto o han presentado complicaciones
específicas que han obligado a su reintervención [3].
Entre éstas se encuentran las endofugas (endoleaks),

las cuales se presentan según las distintas series con
una frecuencia en torno al 20%, que puede llegar
hasta el 47% en alguna serie [4].

Las endofugas, parafraseando a Carpenter, cons-
tituyen el talón de Aquiles de la EVAR y son la causa
más frecuente de reingreso de estos pacientes y de
reintervenciones, con el consiguiente aumento de los
costes del procedimiento.

Actualmente, el significado de las endofugas y su
relación con el crecimiento de los AAA y su rotura
no están completamente definidos, al estar muy limi-
tado el conocimiento de su historia natural debido a
los diferentes enfoques terapéuticos, distintos proto-
colos de seguimiento y el continuo desarrollo tecno-
lógico de los diversos dispositivos implantados y
métodos de diagnóstico empleados.

Para su detección tenemos disponibles varios me-
dios, aunque existe una cierta controversia sobre el
método más adecuado. El tratamiento o la mejor op-
ción terapéutica que se debe llevar a cabo dependen
del tipo de endofuga y del crecimiento del saco aneu-
rismático, apartado sobre el que tampoco existe un
consenso en todos casos.
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Endofuga y endotensión

La endofuga es una complicación o situación asocia-
da con la EVAR que se define como la persistencia
de flujo dentro del saco por fuera de la pared de la en-
doprótesis [5]. Representaría, por tanto, una exclu-
sión incompleta del AAA de la circulación arterial,
por lo que el saco aneurismático se mantendría pre-
surizado en mayor o menor medida, lo que puede lle-
var a su crecimiento y/o rotura [3].

Una clasificación adecuada de las endofugas es
básica para poder establecer la estrategia correcta
que debemos llevar a cabo. La clasificación derivada
de los mecanismos por los cuales se originan se ha
modificado con el paso del tiempo y en la actualidad
se aceptan cinco categorías [6] (Tabla I). 

Según el momento de la detección, se pueden cla-
sificar en peroperatorias (primeras 24 horas), tem-
pranas (1-90 días) y tardías (más de 90 días). Asimis-
mo, pueden describirse como persistentes, transito-
rias o selladas, recurrentes y como tratadas de forma
satisfactoria o no, dependiendo del caso.

Se ha acuñado el término de endotensión para
aquellos casos en los que se observa el crecimiento
del saco aneurismático sin que se evidencie una en-
dofuga [5], incidente que se presenta en el 5,4% de
los procedimientos [2]. Se han postulado varios me-
canismos que tratan de explicar la permanencia o re-
currencia de la presurización del saco [7].

Como el crecimiento del aneurisma conlleva 
un aumento del volumen, este último podría deber-
se a:
– Acúmulo de trombo por parte de una endofuga

con un flujo tan bajo que justificase su difícil de-
tección.

– Acúmulo de líquido dentro del saco con la forma-
ción de un higroma, debido a un estado de hiper-
fibrinólisis del trombo intrasaco con el consi-
guiente estado hiperosmótico.

– Transmisión de fluidos y presión a través de po-
ros en el material de los distintos tipos de endo-

prótesis, debido a trasudado de éste o bien por
microfugas a través de los orificios de las suturas.

Otra hipótesis es la trasmisión de presión por parte
del trombo o por fluidos estáticos, sin coexistencia
de flujo [8].

Existen varios parámetros que se relacionan con
una mayor prevalencia de endofugas de tipo I y III,
como un mayor diámetro y angulación del cuello,
un mayor diámetro del aneurisma y la menor canti-
dad de trombo en el saco. Por otra parte, factores
como la mayor edad de los pacientes, una mayor
longitud del cuello del aneurisma y la permeabili-
dad de la arteria mesentérica inferior se correlacio-
nan con una mayor prevalencia de endofugas de ti-
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Tabla I. Clasificación de las endofugas en función de su origen

(modificado de [6]).

Tipo I Zonas de anclaje

A Proximal

B Distal

C Oclusor ilíaco (podría considerarse como 

una endofuga de tipo II en caso de las 

endoprótesis aortomonoilíacas)

Tipo II Colaterales (lumbares, mesentérica 

inferior, sacra media, hipogástrica 

o polares)

A Simple (un vaso permeable)

B Compleja (dos o más vasos)

Tipo III Cuerpo de la prótesis

A Desconexión modular

B Alteraciones en la fabricación

(menores o mayores de 2 mm)

Tipo IV Porosidad de la endoprótesis

Endotensión Crecimiento del saco sin endofuga 

o tipo V detectable



po II. Sin embargo, es característico que factores
como un índice tobillo/brazo menor de 0,87 asocia-
do al tabaco ‘protejan’ de la aparición de una endo-
fuga de este tipo [2].

Diagnóstico y seguimiento

Existen varios métodos de diagnóstico de las endofu-
gas y de seguimiento de la EVAR, todos ellos con sus
ventajas y sus inconvenientes [9] (Tabla II). La dis-
ponibilidad, experiencia y filosofía de cada centro
sobre cuándo y cómo tratar las endofugas determina
el empleo de uno u otro método diagnóstico.

La necesidad de un seguimiento estricto es fun-
damental para determinar el comportamiento de la
EVAR a largo plazo [6], lo que es algo ya asumido
por los distintos grupos. El objetivo primordial en es-

te seguimiento será medir el crecimiento del saco y
la presencia o no de la endofuga.

El crecimiento del saco, asociado o no a una en-
dofuga determina que aquél se mantenga presuriza-
do con el riesgo de rotura inherente; de ahí la necesi-
dad de valorarlo.

La detección y diagnóstico de una posible endo-
fuga comienza ya durante el implante de la endo-
prótesis mediante la arteriografía de control. Duran-
te el período de seguimiento, la tomografía axial
computarizada (TAC) helicoidal actual con análisis
trifásico de la exploración presenta una mayor sen-
sibilidad de esta técnica frente a otras y se pueden
solventar inconvenientes previos como la detección
de endofugas con flujo lento o discernir si una ima-
gen se corresponde con calcio o con una endofuga.
Por ello se la considera como la técnica de referen-
cia [9]. La resonancia magnética (RM) asociada a
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Tabla II. Distintos métodos diagnósticos de endofugas, endotensión y de seguimiento de la reparación endovascular del aneuris-

ma (EVAR).

Ventajas Inconvenientes

TAC Alta sensibilidad en determinar crecimiento Radiación ionizante, nefrotoxicidad

y la presencia de la endofuga No determina el origen de la endofuga (?)

RM Alta sensibilidad Imposibilidad de realizarla con endoprótesis 

Cinerresonancia (posibilidad de establecer o materiales ferruginosos

el tipo de endofuga) Cara

Eco-Doppler Determina el crecimiento Menor sensibilidad (en endofugas de tipo II)

Puede determinar el tipo de endofuga Dependiente de un explorador

y podría predecir su sellado espontáneo

No invasiva

Barata

Arteriografía Determina el origen de la endofuga No es válida como cribado de endofugas

y la estrategia quirúrgica y no determina el tamaño

Invasiva, con un mayor porcentaje de complicaciones

(punción, contraste, radiación)

Medición de No sería necesario realizar pruebas de imagen Investigación (no existe una distribución uniforme de

la presión para detectar una endofuga o para medir las presiones intrasaco tras liberar la endoprótesis)

intrasaco el tamaño del saco

RM: resonancia magnética; TAC: tomografía axial computarizada.



técnicas como la cinerresonancia hacen de ella una
prueba aún más sensible, con la que se puede cuan-
tificar además el movimiento de la pared del AAA,
lo que se ha relacionado con la persistencia de las
endofugas [10]. El eco-Doppler presenta una menor
sensibilidad en la detección de endofugas (aunque
puede mejorarse mediante el uso de contrastes), pe-
ro, por otra parte, las endofugas no detectadas pare-
cen tener poca repercusión clínica [11]. Su gran
aportación sería también el poder identificar el ori-
gen de la endofuga y estudiar la posibilidad de su
desaparición [12]. Si el AAA crece, es que, como se
ha dicho, existe presión en el saco aneurismático,
por lo que la medida de presiones como parámetro
de exclusión exitosa parece algo lógico. Teórica-
mente, si esta presión pudiera determinarse me-
diante dispositivos telemétricos, su medición inva-
siva y la necesidad de detectar endofugas o medir
los diámetros del AAA no serían precisas. Continúa
siendo un tema en investigación debido a que diver-
sos estudios muestran que la distribución de las pre-
siones intrasaco no es homogénea después de la
EVAR [13].

Tratamiento

El tratamiento de la endofuga, su urgencia y la técni-
ca empleada vendrán determinados por el tipo de en-
dofuga. Las de tipo I y III se asocian con una mayor
incidencia de rotura del AAA, por lo que existe un
consenso uniforme sobre su tratamiento urgente en
el momento del diagnóstico independientemente del
crecimiento del aneurisma [2,3,6]. En el tratamiento
de las de tipo I se consideran las extensiones, la em-
bolización por distintos materiales y la conversión.
En el manejo de las de tipo III, la cobertura con una
extensión u otra endoprótesis constituye la opción
más empleada.

Los endofugas de tipo IV suelen diagnosticarse
con la arteriografía tras el implante de la endopróte-
sis, tras haber descartado que se trate de otro tipo de
endofuga. Se consideran de carácter autolimitado y
desaparecen habitualmente antes del primer control.
Están apareciendo publicaciones que hablan sobre
endofugas de tipo IV tardías, pero que podrían inter-
pretarse como de tipo III, por lo que se tratarían con-
siderándolas de este tipo.

Sobre el tratamiento de las endofugas de tipo II,
existe una actitud agresiva en su manejo [14], apoya-
da por el hecho de que los AAA tratados de forma
endovascular con endofugas de tipo II se han roto en
el seguimiento o han presentado un crecimiento del
saco; todo ello está apoyado por investigaciones que
han mostrado una presión intrasaco similar a la sisté-
mica en pacientes con este tipo de endofugas [8]. Por
otra parte, la embolización profiláctica preoperatoria
agresiva, dados sus resultados dispares, ha dado paso
a una embolización selectiva dependiendo del caso
[15]. En la actualidad, puesto que más del 50% de es-
tas endofugas sellan por sí solas en los primeros seis
meses [16], la actitud predominante o mayoritaria es
la de actuar sobre las endofugas de tipo II cuando és-
tas se asocian al crecimiento del saco [2,14,15]. La
técnica más aceptada es la embolización mediante
distintos materiales y con diferentes vías de acceso
de los vasos responsables o bien del saco.

Por otra parte, aunque la mayoría de los expertos
en la materia considera las endofugas como ‘embaja-
dores del riesgo’, algunos investigadores no les dan
una relación tan clara e incluso niegan la relación en-
tre una endofuga precoz o temprana y la rotura tar-
día, así como con la conversión a cirugía convencio-
nal o con la muerte [17].

En cuanto a la endotensión, aunque no haya un
acuerdo uniforme en cuanto a su etiología, sí que
existe sobre la necesidad de su conversión [9], aun-
que, como siempre, hay opiniones en contra [18].
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