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Tratamiento de las fugas tipos I y III: técnicas y resultados

M. de Blas Bravo

Hospital Universitario Donostia, San Sebastián, España

La reparación endovascular (EVAR) de los aneurismas de 
aorta abdominal (AAA) se ha convertido en un procedimien-
to generalizado en los últimos tiempos. Dos recientes traba-
jos muestran que la EVAR tiene resultados clínicos similares 
a los de la cirugía abierta a los 6 y 10 años, con una menor 
tasa postoperatoria de morbilidad y mortalidad1,2.

Si embargo, y a diferencia de la cirugía abierta, donde el 
saco es excluido de la circulación arterial de modo perma-
nente, en la EVAR puede darse un lujo de sangre por fuera 
del endograft pero dentro del saco aneurismático. Este fe-
nómeno conocido como endoleak por White et al3 conlleva 
un sellado incompleto del saco, con los consiguientes riesgos 
de rotura de este.

Según el origen de la fuga se pueden distinguir 5 tipos de 
endoleaks:

• Tipo I: la entrada ocurre en el lugar de sellado del endo-

graft. Si es proximal se denomina IA y si se produce en el 
sellado distal, IB.

• Tipo II: cuando el aneurisma se perfunde a través de las 
ramas arteriales que se originan desde la luz aórtica.

• Tipo III: está causado por un fallo en el graft. Puede ocu-
rrir por una fatiga de la tela o una fractura de los stents o 
por ambas cosas, con el consiguiente paso de sangre a 
través de la prótesis al saco aneurismático. También pue-
de darse por una desconexión de sus componentes. Se 
puede dividir en tipo IIIA, si es por un oriicio en el graft, 
tipo IIIB, si es por desconexión, y tipo IIIc, causado por 
otro tipo de fallo en el graft.

• Tipo IV: es el causado por la porosidad del graft.

• Tipo V: se conoce también como endotensión, que descri-
be el crecimiento del saco aneurismático durante el segui-
miento sin poder diagnosticar ningún endoleak en las 
pruebas de imagen.

Las fugas tipos I y III tienen una incidencia entre un 0% y 
un 10% en los AAA y representan un factor de riesgo signii-

cativo en la rotura del saco después de un tratamiento con 
EVAR4. Se ha visto que aneurismas con cuellos cortos, angu-
lación severa o cuellos con trombo o calciicados tienen un 
mayor riesgo de presentar un endoleak tipo I, por lo que 
tienen una incidencia dependiente de nuestra selección de 
pacientes como candidatos a una EVAR.

Las fugas tipo III han disminuido considerablemente con 
las últimas generaciones de endograft, aunque se han vuelto 
a poner de maniiesto con el uso de prótesis fenestradas y 
con ramas. Así, en una serie sobre reparación endovascular, 
con 166 pacientes con aneurismas toracoabdominales trata-
dos con prótesis fenestradas y con ramas5, el porcentaje de 
endoleaks tipos I y III fue del 12% (20 pacientes), de los cua-
les 3 fueron tipo IA (1,8%), 11 tipo IB (6,6%) y 6 tipo III (3,6%).

Cuando son AAA con cuello corto, yuxtarrenales o supra-
rrenales, tratados con prótesis fenestradas, en una serie de 
280 pacientes6, el porcentaje de fugas tipo IB fue del 1,4% y 
el de tipo III, del 0,7%.

Las modalidades de imagen que se utilizan para el segui-
miento post-EVAR y el diagnóstico de endoleaks son la tomo-
grafía computarizada, los ultrasonidos, la resonancia 
magnética, la angiografía por sustracción digital y la radio-
grafía simple.

Manejo de los endoleaks

Las fugas tipos I y III, también denominadas endoleaks de 
alta presión, requieren tratamiento tan pronto como sea po-
sible7.

Las de tipo IA se deben a un fallo en el sellado del cuello. 
Pueden ocurrir durante el procedimiento (relacionado con 
cuellos angulados) o en el seguimiento del paciente. En este 
caso suele estar motivado por la migración de la prótesis o 
la dilatación del cuello8 o por ambas cosas a la vez.

Para los casos intraoperatorios existen 2 técnicas que 
pueden ayudar a corregir la endofuga: la colocación de un 
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stent extralargo tipo Palmaz9, con el objeto de enderezar el 
cuello y que aumente la supericie de sellado, o el uso de 
grapas (Aptus), para ijar la tela a la pared aórtica.

Si el motivo es por dilatación del cuello o por migración, 
se han propuesto diversas técnicas para corregir el sellado. 
Si el cuello ha dilatado habrá que buscar un nuevo sitio de 
sellado mediante el empleo de chimeneas o prótesis fenes-
tradas.

El uso de materiales embolizantes como el ónix, aunque 
pueda ser efectivo a corto plazo, no previene la progresión 
de la enfermedad y la evolución del cuello.

Si la prótesis ha migrado y sigue existiendo un buen cuello 
de sellado, la combinación de un cuff con ijación de este 
mediante grapas puede ser una buena solución.

Si no podemos corregir con garantías el endoleak tipo IA 
se debe plantear una conversión a cirugía abierta. De he-
cho, el endoleak tipo IA representa la causa más frecuente 
de reconversión tardía9.

La fuga tipo IB se suele tratar con la colocación de una 
extensión (stent-graft) buscando una nueva zona de sellado, 
en la ilíaca común o en la externa si es distal o en la arteria 
diana en los casos de prótesis fenestradas o ramas, para evi-
tar el lujo retrógrado.

Las fugas tipo III han disminuido considerablemente con 
las nuevas generaciones de prótesis bifurcadas aórticas10. 
La separación del stent-graft es la causa más frecuente de 
este tipo de fugas y es más infrecuente la aparición de una 
rotura de la tela. Donde tienen un signiicado mayor es en 
los casos de prótesis fenestradas y ramas, por desconexión 
de sus componentes, fractura del stent que va al vaso vis-
ceral o imposibilidad de conectar la fenestración con el 
vaso diana.

La colocación de un nuevo stent-graft para realinear la 
separación o cubrir la rotura del stent suele ser la solu-
ción. 

Cuando la fuga se produce por imposibilidad de conectar 
la prótesis con el vaso diana se debe cerrar la fenestración, 
habitualmente con un cuff y, en determinados casos, ade-
más requiere la colocación de chimeneas dependiendo de 
donde se encuentren los demás vasos viscerales.

Conclusiones

Las fugas tipos I y III están asociadas a una incidencia alta de 
eventos adversos durante el seguimiento, por lo que una re-
paración endovascular es obligada.

La modalidad de imagen más frecuente para su diagnósti-
co es la tomografía computarizada.

Elegir una adecuada zona de sellado representa la mejor 
proilaxis para evitar las fugas tipo I.
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Introducción

La reparación endovascular del aneurisma aórtico abdomi-
nal (EVAR), desde su inicio en 1990 se ha convertido en el 
tratamiento de elección de los aneurismas de aorta abdomi-
nal (AAA) cuando las condiciones anatómicas lo permiten. 
Acorde con los nuevos tiempos en la cirugía y en todos sus 
campos, la EVAR se caracteriza por ser menos invasiva que 
la cirugía convencional y se ha asociado con menor mortali-
dad, morbilidad y duración de la hospitalización. Aunque 
estos beneicios iniciales se reducen con el tiempo, estudios 
recientes demuestran aumentos en las tasas de reinterven-
ción y convergencia de las tasas de mortalidad después de 
los 4 primeros años1. 

La indicación más frecuente de reintervención tras EVAR es 
el tratamiento de endofuga2, deinido como el mantenimiento 
de flujo y presión en el saco del AAA. Las endofugas tipo II 
(EF-II) son las más comunes, y se presentan entre el 10 y el 44% 
de los pacientes y suponen la mitad de todas las endofugas3,4.

La EF-II se produce por la persistencia de lujo de las arte-
rias colaterales, especialmente la hipogástrica (AH), la me-
sentérica inferior (AMI) y las arterias lumbares, aunque 
pueden surgir de otras colaterales como la sacra media o las 
renales accesorias5.

No existe una subclasiicación aceptada de las EF-II, pero 
se pueden dividir en simples, con un vaso de entrada y otro 
de salida, o complejas, con múltiples lujos cruzados en su 
interior5. Estas fugas complejas pueden comportarse como 
las malformaciones arteriovenosas, con el reclutamiento de 
nuevos vasos a lo largo del tiempo y, por lo tanto, ser más 
difíciles de embolizar. 

Otra manera de clasiicar las EF-II es la que se hace en 
función del tiempo de aparición. Tempranas (que ocurren 
en los 30 días post-EVAR), persistentes (que duran más de 
6 meses) o tardías (que se producen después de 1 año).

También existe controversia en cuanto al manejo terapéu-
tico de la EF-II. Algunos propugnan un enfoque conserva-
dor6, mientras que otros mantienen que la intervención 
temprana es la mejor manera de prevenir resultados adver-
sos tardíos; el más grave sería el crecimiento del saco y la 
ruptura5,7,8. 

A lo largo de este trabajo se revisarán aspectos del tipo: 
métodos diagnósticos, prevención de EF-II, criterios de in-
tervención o, para mantener una actitud expectante, méto-
dos de tratamiento de EF-II. 

Métodos diagnósticos 

La recomendación más extendida es la de realizar en los 
30 primeros días tras EVAR una tomografía computarizada 
(TC) y una radiografía simple multiproyección del dispositi-
vo9. Estos estudios se deben repetir cada 12 meses para 
identiicar el desarrollo de cualquier complicación y evitar 
la ruptura. Las radiografías simples identiican problemas 
estructurales del stent: migración, fractura o desconexión; 
sin embargo, no proporcionan información del tamaño del 
saco o de su expansión.

La ecografía dúplex (ED) es fácilmente accesible y tiene 
varias ventajas en comparación con la TC: no exposición a 
radiaciones ionizantes o riesgo de nefropatía inducida por 
contraste. Sin embargo, la ED tiene menor sensibilidad y es-
peciicidad para detectar endofugas en comparación con la 
TC10,11. En el caso de la EF-II es más complicado y fugas de 
bajo lujo pueden pasarse por alto; la superposición entre 
diferentes endofugas puede hacer difícil la clasiicación12. 

Para mejorar la sensibilidad de la ED se está extendiendo 
el uso de la ecografía con contraste, que ha demostrado ta-
sas similares a las que se obtienen por TC13,14. Para algunos 
trabajos incluso superior a la TC, ya que permite detectar la 
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dirección del lujo de sangre, lo que permite la visualización 
en tiempo real tanto de lujo de entrada como de lujo de 
salida15.

La angiorresonancia magnética (angio-RM) tiene una reso-
lución superior en la diferenciación de tejidos blandos y es 
de gran precisión en la identiicación y clasiicación de en-
dofugas16. Sin embargo, la angio-RM no está disponible, es 
costosa y consume mucho tiempo, por lo que no es una op-
ción de primera línea para el seguimiento de la EVAR. 

La TC es el “gold standard” en la evaluación de endofu-
gas; sin embargo, debido a sus riesgos asociados, muchos 
centros emplean ED como primera aproximación, seguida de 
TC, para conirmar o aclarar cualquier tipo de complicacio-
nes. 

Prevención de la endofuga tipo II

La prevención primaria de la EF-II es un aspecto muy contro-
vertido, su efectividad está cuestionada y supone efectuar 
procedimientos generalmente muy agresivos. 

El crecimiento del saco y la presencia de EF-II se conside-
ran los principales factores determinantes de rotura de un 
AAA tras EVAR17. En la tabla 19 se muestran los factores pro-
tectores y de riesgo para el desarrollo de EF-II.

La razón para excluir la AH viene dada para evitar el lujo 
periprotésico a partir de la AH, que determinaría una EF-II. 
El registro EUROSTAR1 (con 3.264 pacientes tratados) mostró 
la presencia de 191 fugas tipo II. Es destacable cómo en el 
85,9% de estos casos el origen era la permeabilidad de una 
AH. Sin embargo, se ha producido una modiicación en el 
tipo de tratamiento endovascular del AAA. Se utilizan cada 
vez más dispositivos de anclaje ilíacos de mayor diámetro. 
Esto hace que cada vez se utilice menos la ilíaca externa 
como vaso distal y no haya necesidad de cubrir y excluir 
la AH. 

Las arterias lumbares destacan por su número y diámetro; 
las arterias más grandes se asocian con endofuga persisten-
te, mientras que las arterias lumbares < 2 mm parecen cau-
sar una endofuga transitoria. La permeabilidad de la AMI ha 
demostrado su riesgo en los estudios de Güntner, que han 
puesto de maniiesto cómo la permeabilidad de la AMI con-
tribuye a reclutar lumbares y crear EF-II complejas, que 
tienden a perpetuar la endofuga y a progresar el saco18. 

La carga de volumen de trombo es un tema también a 
debate; parece que a mayor espacio del saco ocupado por 
trombo menos posibilidad de EF-II. Serrano propone que 
cuanto mayor es la cantidad de trombo en el hemicírculo 
posterior mayor es la regresión/estabilidad del saco aneuris-
mático19,20. Existen procedimientos de resultados controver-
tidos que pretenden aumentar el trombo intrasaco, 
liberando coils o geles. El estudio de Fabre et al21 incremen-
ta el coste en 1.500 €, sin complicaciones isquémicas y con 
un 1,2% de desarrollo posterior de EF-II. El diámetro del saco 
se redujo significativamente a 6, 12 y 24 meses, en com-
paración con el control poblacional. Por el contrario, Gould 
et al22 no encontraron diferencias signiicativas en inciden-
cia de EF-II después de la embolización perioperatoria. La 
utilización de coils y ibrina combinada en el trabajo de Pia-
zza et al23 tampoco ha demostrado una menor incidencia de 
EF-II o en el tamaño del saco. 

La embolización de las ramas laterales de la aorta o hipo-
gástrica es técnicamente factible, con tasas de éxito varia-
bles. Sin embargo, este procedimiento está relacionado con 
algunas desventajas, como son: 

• Procedimiento más largo.
• Alargamiento de los tiempos de luoroscopia.
• Riesgo de mal emplazamiento de coils.

• Incremento de costes. 

Dado que muchos EF-II se trombosan espontáneamente5, 
estos riesgos pueden ser mayores que cualquier beneicio 
obtenido con la exclusión proiláctica.

Criterios de intervención o seguimiento 
de las endofugas tipo II

Las guías actuales recomiendan la intervención en pacientes 
con EF-II cuando el diámetro del saco crece más de 10 mm 
en 1 año9. La EF-II es un factor de riesgo independiente para 
el crecimiento del saco2,24-26.

Sin embargo, la presencia de una EF-II sin crecimiento del 
saco no supone un mayor riesgo de mortalidad27.

Otra manera de evaluar el riesgo de una EF-II es la medi-
ción del volumen del saco aneurismático, en vez del diáme-
tro. También se produce un incremento del volumen de forma 
más frecuente cuando el paciente es portador de una EF-II28.

Aunque la EF-II parece estar asociada con la expansión del 
saco, la relación con el riesgo de ruptura sigue sin estar cla-
ra. Wyss et al encontraron una asociación signiicativa entre 
el crecimiento del saco y la ruptura7. Por el contrario, otros 
autores, como van Marrewijk et al, demostraron que la ex-
pansión del saco se asoció signiicativamente con la EF-II, 
pero no hubo correlación con la ruptura o aumento de mor-
talidad29.

Una reciente revisión sistemática reportó una baja inci-
dencia de rotura en pacientes con EF-II (menos del 1%), aun 
cuando el 57% presentó crecimiento del saco6. 

Otro parámetro estudiado es la presión intrasaco. Algunos 
estudios han sugerido que la presión arterial en la cavidad 
alimentada por una EF-II puede acercarse a la sistémica en 
los pacientes30,31. Otros estudios han concluido lo contrario, 
que la presencia de una EF-II no tenía incidencia signiicati-
va en la progresión natural de presión intrasaco32.

Tabla 1 Factores relacionados con el riesgo de endofugas 
tipo II

Factores de riesgo  Factores protectores 

Permeabilidad de arterias 
hipogástricas

Enfermedad vascular 
periférica

Permeabilidad de arterias lumbares Tabaquismo activo
Diámetro de las arterias lumbares
Permeabilidad de mesentérica 

inferior
Proporción de trombo respecto 

del saco
Carga o tamaño del trombo
Edad superior a 80 años
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La expansión del saco y/o la necesidad de intervención 
pueden ser predecibles sobre la base del análisis de imáge-
nes obtenidas con TC. Para Keedy et al, un crecimiento de 
1,42 cm sería el umbral indicativo de necesidad de reinter-
vención33.

Para Müller-Wille et al, los indicadores más potentes de 
crecimiento del saco del aneurisma eran: EF-II complejas 
(que implica la AMI y arterias lumbares) y el diámetro del 
vaso aferente o eferente34.

Existe un amplio cuerpo de evidencia a favor del trata-
miento conservador de la EF-II. Muchos autores creen que 
las EF-II son benignas. Los primeros en afirmarlo fueron 
 Greenhalgh et al, quienes en el registro EUROSTAR en más 
de 2.000 pacientes concluyeron que las EF-II no se relacio-
naban con la rotura del aneurisma1 a los 2 años. 

Por otra parte, varios estudios han demostrado una razo-
nable tasa de resolución espontánea de EF-II, cifras que os-
cilan entre el 35 y el 80%2,25. Un reciente metaanálisis de 
más de 2.000 pacientes conirmó la resolución espontánea 
del 50% de EF-II en un plazo de 1 año de seguimiento3. La 
revisión sistemática del grupo de la Universidad de Leices-
ter5 informó que de 1.515 EF-II, el 35,4% se resolvió espontá-
neamente y la tasa de ruptura fue del 0,9%.

En cuanto al tiempo de resolución de las EF-II, Silverberg 
et al demostraron la resolución dentro de un promedio de 
14,5 meses y que tres cuartas partes de todas las EF-II desa-
parecieron a los 5 años35. 

El siguiente aspecto es estudiar si el tratamiento de la 
endofuga mejora la tasa de ruptura y/o mortalidad. En este 
sentido, Walker et al36 demostraron que no había diferencias 
en la mortalidad o la mortalidad asociada con el aneurisma 
entre los pacientes que se sometieron a una reintervención 
y los que se trataron de forma conservadora de EF-II. 

Karthikesalingam et al37 también mostraron la mínima mo-
diicación en el tamaño del saco de los pacientes tratados de 
forma conservadora, selectivamente (expansión de 0,5 mm o 
endofuga persistente durante 6 meses) o de manera agresiva 
(cualquier EF-II o los que persisten durante 3 meses).

El último aspecto a comentar es el éxito de la emboliza-
ción. En el trabajo ya comentado de Walker et al36, de 
169 procedimientos de embolización realizados en 82 pa-
cientes, solo fueron exitosos en un 31,5% de los enfermos. 
De estos, solo en el 45,1% se produjo control en la tasa de 
crecimiento del saco. 

La evidencia disponible ha llevado a muchos centros a 
adoptar un enfoque conservador para el tratamiento de la 
EF-II con mínima o nula expansión del saco.

Técnicas de embolización de endofugas tipo II

Los enfoques para conseguir la embolización de los vasos 
responsables de la EF-II son 3:

• La técnica transarterial implica embolizar selectivamente 
la AMI o la AH, con navegación arterial selectiva38 o nave-
gación por el lateral de la endoprótesis con abordaje fe-
moral, técnica de “road side”39. Esto puede involucrar 
embolizar únicamente la arteria de alimentación, el saco 
aneurismático o ambas cosas.

• La técnica translumbar implica la punción de una aguja de 
calibre 19 de 20 cm bajo control con TC, a través del lanco 

derecho en el nivel de la endofuga. El saco del aneurisma 
es perforado y se emboliza el saco con diversos agentes40.

• La técnica transcava supone la navegación vía transcava 
para el abordaje del saco aneurismático. 

Embolización transarterial

La embolización transarterial percutánea es la más común 
en el tratamiento de la EF-II.

Una reciente revisión sistemática reportó una tasa de éxi-
to del 62,5% en 120 procedimientos transarteriales5; sin em-
bargo, el éxito clínico (recurrencia de EF-II) es muy variable, 
con tasas que van del 15 al 89%41,42. 

Bosiers et al43 refieren sus resultados a medio plazo, 
20 meses, con el uso de Onyx en pacientes con EF-II y creci-
miento de más de 0,5 mm. Sellaron el 92% de los sacos tra-
tados con un 20% de complicaciones mayores. 

Es interesante el trabajo de Sarac et al44, en el que efec-
túan 140 procedimientos en 95 pacientes. El 20% de sus pa-
cientes requiere más de una intervención. 

El diseño de los estudios varía enormemente. Algunos cen-
tros son muy agresivos y tratan todas la EF-II independiente-
mente del tamaño del saco, mientras que otros solo tratan 
EF-II persistentes o con crecimientos continuados de saco. 
Además, la duración del seguimiento es generalmente pobre 
y muy variable. 

Los malos resultados de intervención transarterial se de-
ben principalmente a no tratar la arteria nutricia responsa-
ble de la EF-II. Diversos autores coinciden en que, para 
lograr los mejores resultados clínicos, la oclusión completa 
del “nido” es obligatoria45,46.

Embolización translumbar 

La técnica translumbar de embolización supone la punción 
directa del saco de forma percutánea. Se ha sugerido que 
este proceder puede dar lugar a menores tasas de reinter-
vención que la técnica transarterial40. Se le atribuye un éxi-
to del 76%5. 

En una serie de 19 EF-II se obtuvo un éxito inicial del 88%, 
con necesidad de reintervención a los 40 meses de segui-
miento del 50%47.

Se han reportado complicaciones. Hay pocos estudios pu-
blicados que implican el tratamiento único de la EF-II a tra-
vés de un enfoque translumbar puro; de hecho, esta técnica 
se reserva para los casos en los que la técnica transarterial 
ha fallado. 

Le revisión sistemática de la Universidad de Leicester de 
2013 concluyó que la técnica translumbar proporcionaba los 
mejores resultados técnicos con la menor tasa de complica-
ción5. 

Embolización transcava

Muestra certera de que el ingenio y el riesgo no parecen 
tener límites en la patología vascular es que ya hay series 
sobre abordaje transcava de las EF-II. 

Giles et al48, recientemente describieron un método pro-
pio con éxito técnico del 90% de los procedimientos sin 
eventos adversos signiicativos. Pero el 17% de pacientes ne-
cesitó de reintervención por expansión del saco. Gandini et 
al49 incluso consiguen, por esta vía, 17 embolizaciones de los 
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vasos nutrientes. Lógicamente, estos autores sugieren que 
la embolización transcava puede ser el procedimiento de 
más éxito y que puede ser de primera elección para el tra-
tamiento de las EF-II.

Técnicas quirúrgicas 

De menor a mayor agresividad se comentará el abordaje la-
paroscópico y el abordaje quirúrgico. Se cierran las opciones 
con la reconversión a cirugía abierta. 

Clipaje laparoscópico

Se han publicado 2 grandes series. Touma et al50 utilizan la 
vía retrorrenal transperitoneal izquierda evitando la disec-
ción del saco y comenzando con la disección y la ligadura de 
la AMI a 2 cm de la pared del saco. Las arterias lumbares se 
tratan seguidamente. Posteriormente clamplan la aorta y 
se abre el saco, se vacía de trombo y se conirma la ausencia 
de nueva hemorragia. Kolvenbach et al51 propusieron una 
técnica similar en 2002.

Otra variación fue la propuesta por Voûte et al52, en la 
que practican ventanas en el saco para el abordaje de las 
arterias de reentrada, en vez de abrir todo el saco. 

Abordaje quirúrgico 

En determinados casos no queda otra opción que hacer ciru-
gía abierta. La “sacotomía” fue descrita por primera vez en 
200253; requiere una laparotomía media para exponer el 
saco del aneurisma, sin necesidad de clampaje, se abre y los 
vasos sanguíneos permeables se transixian directamente. 
Posteriormente se cierra de nuevo el saco.

Reconversión 

En una revisión de 26 artículos que comprende 641 pacien-
tes, la indicación más común para conversión a cirugía 
abierta fue la endofuga (62,4%), siendo la EF-II el 26,8% del 
total de casos. La mortalidad global fue del 3,2%54. 

Conclusiones

Persisten una serie de controversias en cuanto a las EF-II.

• La incidencia real de las EF-II varía en un amplio rango, 
posiblemente dependiendo de cuándo se efectúan los 
controles y el método diagnóstico19. 

• El segundo tema controvertido es la necesidad de detec-
tar factores preoperatorios que puedan aumentar el 
 riesgo de desarrollar EF-II, como el grosor del trombo pre-
operatorio, el número de arterias lumbares y la permeabi-
lidad de la AMI. Sin embargo, también hay series en 
contra, como la de Yeung et al55, que hacen que este tema 
no quede claro todavía.

• El tercer tema de controversia es la supuesta benignidad 
de las EF-II. En general, los grupos europeos son más con-
servadores2 frente a las largas series americanas8, donde 
consideran que se deben tratar para evitar la rotura del 
saco aneurismático en el seguimiento.

La evidencia disponible sugiere que las EF-II tienen una posi-
bilidad razonable y espontánea de trombosarse y no provocar 
la expansión del saco, con su riesgo asociado de complicacio-
nes, por lo que muchos han adoptado un enfoque conservador. 

La intervención se ofrece normalmente para endofugas 
persistentes y para aquellos con crecimientos anuales supe-
riores a 10 mm o aumento de presión intrasaco. 
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Rotura del aneurisma tras tratamiento endovascular

I. Martínez López, M.M. Hernández Mateo y F.J. Serrano Hernando
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Desde su aparición, a principios de los años noventa del pa-
sado siglo, el tratamiento endovascular del aneurisma de 
aorta abdominal (EVAR) se ha convertido en una técnica en 
auge, que en el momento actual constituye el procedimien-
to más empleado en esta patología1. Se han publicado nume-
rosos estudios que muestran los beneicios de la reparación 
endovascular frente a la cirugía abierta en el tratamiento 
del aneurisma de aorta abdominal infrarrenal, especialmen-
te en términos de morbimortalidad a 30 días2-5. Sin embargo, 
esta ventaja inicial en la supervivencia se pierde durante el 
seguimiento, y en la mayoría de los estudios, los resultados 
a largo plazo se equiparan entre ambas técnicas2-5. La prin-
cipal desventaja de esta técnica es la elevada tasa de rein-
tervenciones secundarias fundamentalmente a la aparición 
de endofugas y, en menor medida, a la rotura del aneurisma 
durante el seguimiento.

La rotura tras EVAR (ig. 1) es la complicación más temida, 
por lo que es de vital importancia conocer su incidencia, sus 
causas, así como las opciones terapéuticas y sus resultados.

Uno de los principales problemas existentes a la hora de 
valorar esta complicación es que, a pesar de los numerosos 
estudios publicados sobre los resultados del EVAR, pocos 
incluyen los datos referentes a las causas y el tratamiento 
empleado en los casos de rotura tras EVAR. Además, mu-
chos de estos estudios son retrospectivos y muy heterogé-
neos en cuanto a los dispositivos empleados, la selección 
de pacientes para el EVAR primario y el tratamiento de las 
diferentes complicaciones surgidas durante el seguimiento.

En cuanto a la incidencia, la rotura post-EVAR es una com-
plicación rara, y es menor del 1% en la mayoría de los estu-
dios publicados, incluidos los estudios EVAR 13 y 26 y el 
registro EUROSTAR7. Sin embargo, su incidencia real se des-
conoce, ya que en la bibliografía existente se incluyen los 
casos en los que se ha demostrado mediante una tomografía 
computarizada o intraoperatoriamente la rotura del aneu-
risma, y no se incluyen los pacientes tratados mediante 

EVAR fallecidos durante el seguimiento de forma repentina 
sin una causa aparente. Por tanto, la incidencia real de la 
rotura tras EVAR puede ser más alta, aunque esto es difícil 
de establecer.

En un metaanálisis reciente publicado por Antoniou et al8, 
la incidencia de la rotura del aneurisma de aorta tras EVAR 
fue del 0,9%. Este metaanálisis incluyó un total de 11 estudios 
publicados entre 2000 y 2014, con un total de 16.974 pacien-
tes incluidos, de los cuales 190 presentaron una rotura tras 
EVAR; la mayoría de las roturas se produjeron en los primeros 
5 años, con un tiempo medio de 37 meses desde el EVAR pri-
mario hasta la rotura. De igual manera, en un estudio multi-
céntrico publicado por Candell et al en 20149, la incidencia de 
rotura aórtica tras EVAR es inferior al 1% (20/1.736).

En lo referente a las causas de la rotura del saco aneuris-
mático durante el seguimiento, las endofugas constituyen el 
principal factor causal identiicado en todos los estudios pu-

Figura 1 Rotura postratamiento endovascular del aneurisma de aorta 
abdominal.
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blicados (ig. 2). En el trabajo de Antoniou et al, la endofuga 
tipo I fue la principal causa de rotura reportada, que supuso 
un 52% del total. La endofuga tipo III fue la causa en el 14% 
de los casos, y la endofuga tipo II aislada fue una causa rara 
de rotura tras EVAR. Otra de las causas fue la migración del 
dispositivo, presente en un 6% del total. Es importante re-
calcar que hasta el 29% de estos pacientes había tenido una 
o más reintervenciones por endofuga previas a la rotura del 
aneurisma. 

Dos aspectos fundamentales a la hora de evaluar la apari-
ción de complicaciones tras EVAR de forma histórica son el 
tipo de dispositivo empleado y las características anatómi-
cas del aneurisma de aorta. Así, existe una gran heteroge-
neidad de dispositivos utilizados en los diferentes estudios 
incluidos, entre los cuales la rotura post-EVAR se produjo de 
una forma predominante en endoprótesis de primera gene-
ración, como se muestra en el trabajo de Antoniou et al. Por 
otro lado, la mejoría continua de estos dispositivos y la ma-
yor experiencia acumulada en los grupos quirúrgicos, llevan 
al tratamiento de aneurismas con anatomías complejas, tra-
tándose en el momento actual más de un 40% de aneurismas 
cuyas características están fuera de las instrucciones de uso 
de la mayoría de las endoprótesis. Este hecho se ha relacio-
nado con complicaciones durante el seguimiento, como el 
crecimiento del saco aneurismático y, por tanto, el mayor 
riesgo de rotura de este. Así Schanzer et al10, en una revisión 
publicada en 2011, observaron un crecimiento del saco a los 
5 años de seguimiento tras EVAR en el 41% de los pacientes 
incluidos, relacionado fundamentalmente con las caracterís-
ticas anatómicas desfavorables de los aneurismas tratados, 
sobre todo a nivel del cuello proximal. Esta es la razón por 
la que, a pesar de la mejoría de los dispositivos, la rotura 
tras EVAR continúa siendo un problema existente e incluso 
en aumento. Así se ha mostrado en un estudio multicéntrico 
griego11 publicado recientemente, donde la proporción de 
rotura tras EVAR pasó del 0,3% en 2007 al 2,8% en 2012, con 
un incremento anual del 0,4%.

En lo referente al tratamiento de la rotura tras EVAR, en 
la bibliografía se han descrito diferentes alternativas tera-
péuticas, como:

• Conversión a cirugía abierta con explante de la endopró-
tesis en los casos con fuga tipo I y/o migración.

• Conversión a cirugía abierta con/sin apertura del saco 
aneurismático y ligadura de arterias lumbares/mesentéri-
ca inferior en casos de rotura por fugas tipo II.

• Tratamiento endovascular con el empleo de extensiones 
proximales o distales, embolizaciones o el uso de endopró-
tesis/conversores aortouniilíacas. El uso de stents en para-
lelo también se ha descrito en este grupo de pacientes.

La cirugía abierta se ha asociado a peores resultados preco-
ces en términos de mortalidad con respecto al tratamiento 
endovascular no solo por la menor agresividad inherente al 
procedimiento endoluminal, sino también porque muchos de 
estos pacientes fueron tratados inicialmente mediante EVAR, 
por presentar un alto riesgo quirúrgico. Así, en el metaanálisis 
de Antoniou et al, la cirugía abierta se llevó a cabo en un 61% 
de los casos, frente al 39% del tratamiento endovascular. La 
mortalidad fue del 37% en el grupo cirugía  frente al 21% en el 
grupo endovascular, diferencias estadísticamente signiicati-
vas (p = 0,027). Estos datos, sin embargo, no se observaron en 
el estudio de Candell et al, donde la mortalidad fue muy ele-
vada, el 44% a los 30 días y el 66,7% al año de seguimiento, 
con independencia de la técnica empleada.

La realización de una u otra técnica dependió fundamen-
talmente de la estabilidad hemodinámica de los pacientes 
en el momento del ingreso. El estudio con tomografía com-
putarizada y la planificación terapéutica preoperatorios 
fueron posibles en los pacientes estables; el tratamiento 
endovascular se utilizó como primera opción si era posible.

Otro aspecto es el incremento del número de casos de 
rotura aneurismática tras EVAR dentro del grupo de aneuris-
mas de aorta rotos tratados. Tanto en el metaanálisis de 
2015 como en el estudio multicéntrico griego se ha observa-
do un incremento de la proporción de aneurismas rotos 
post-EVAR tratados, constituyendo aproximadamente un 10% 
del total de aneurismas rotos en el estudio de Antoniou et al 
y del 18,2% en el estudio griego; esta cifra fue inferior al 2% 
en 2007. Los resultados del tratamiento son mejores para el 
grupo de rotura tras EVAR, en relación nuevamente con una 
mejor situación hemodinámica de estos pacientes con res-
pecto a los aneurismas rotos sin procedimiento previo.

En lo referente a la proporción de rotura tras EVAR en nues-
tro servicio, desde enero de 2005 hasta diciembre de 2015 se 
han tratado 268 pacientes de forma electiva mediante una 
endoprótesis aortobiilíaca por aneurisma de aorta infrarrenal, 
de los cuales solo 1 (0,37%) presentó una rotura durante el 
seguimiento como consecuencia de una endofuga tipo IA. Se 
trata de un paciente al que se realizó el EVAR primario en 
2005 implantándose una endoprótesis aortobiilíaca con ancla-
je suprarrenal. Se trataba de un caso con mal cuello proxi-
mal, corto y cónico divergente. Durante el seguimiento, ya 
requirió una reintervención por fuga IB derecha. Posterior-
mente, el saco experimentó un crecimiento progresivo sin 
evidenciarse ninguna fuga hasta el momento de la rotura aór-
tica a los 6 años del EVAR primario, donde se objetivó un de-
fecto en el sellado proximal del dispositivo con una fuga IA 
(ig. 3). El paciente falleció previo a la reintervención. 

También en este período se valoraron en nuestro servicio 
otros 4 pacientes por rotura tras EVAR; en todos los casos, el 
EVAR primario se realizó en otro centro. El tiempo desde 
el EVAR primario hasta la rotura fue mayor de 5 años en los 
4 pacientes. Las causas de la rotura en estos casos fueron 
2 casos por fuga tipo II, 1 caso por una fuga de origen indeter-

Figura 2 Tomografía computarizada que muestra rotura aneurismática 
tras tratamiento endovascular del aneurisma de aorta abdominal, con 
hematoma retroperitoneal y endofuga en el saco (lecha).
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minado y 1 caso por fractura del stent proximal y migración 
del dispositivo con una gran fuga IA (ig. 4). En los 3 primeros 
casos se llevó a cabo una cirugía abierta, con apertura del 
saco y ligadura de lumbares en 2 pacientes y explante de la 
endoprótesis e injerto aortobiilíaco en el otro. El paciente con 
la migración del dispositivo no fue candidato de la reparación 
de la rotura aórtica por su edad y comorbilidades. Por tanto, 
de los 5 pacientes con rotura tras EVAR valorados en nuestro 
servicio, 2 no fueron intervenidos y fallecieron, y de los 3 in-
tervenidos, 1 falleció en los primeros 30 días, lo que supone 
un 33% de mortalidad postoperatoria.

Por tanto, y al igual que lo publicado en la bibliografía, 
en nuestra propia experiencia la rotura tras EVAR ha sido 

Figura 3 Cortes axiales de las tomografías computarizadas de seguimiento desde 2005 (tratamiento endovascular del aneurisma de aorta abdominal 
[EVAR] primario) hasta 2011 (rotura post-EVAR). Aumento progresivo del diámetro del saco aneurismático hasta su rotura.

5/2011 3/2011

2008 Control 1m

2005

Rotura postEVAR, 5/2011

una complicación excepcional en el seguimiento de estos 
pacientes, y en todos los casos las endofugas fueron la 
 causa. 

Comentarios

La rotura del aneurisma de aorta tras la reparación endo-
vascular es una complicación rara, pero con una mortalidad 
elevada. Las endofugas constituyen la principal causa, por 
lo que es fundamental un seguimiento estrecho de estos pa-
cientes y un tratamiento agresivo de estas, especialmente 
las fugas tipos I y III. Por último, el tratamiento endovascu-

Figura 4 Reconstrucciones tridimensional y coronal multiplanar que muestran la fractura del stent proximal y la migración de la endoprótesis.
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lar debe ser la primera opción terapéutica en estos pacien-
tes, siempre y cuando la situación clínica y hemodinámica 
del paciente y el factor causal lo permitan. 
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Introducción

La trombosis de una endoprótesis aórtica se presenta gene-
ralmente como un proceso unilateral de una de sus ramas 
ilíacas y su frecuencia se sitúa entre el 0,4 y el 7,2%1-13.

Excepcionalmente se ha descrito la oclusión bilateral, 
cuya incidencia oscila entre el 0 y el 0,6% de los casos de 
trombosis de endoprótesis aórtica14-18.

Aunque no suele ser un motivo de atención tan relevante 
como las incidencias con el cuello proximal o las endofugas, 
supone el tercer motivo de reintervención, después de las 
endofugas y la migración de los dispositivos.

Además, las reintervenciones motivadas por oclusión de 
una endoprótesis aórtica, aparte del coste económico, se 
asocian a una mortalidad de entre el 0,6 y el 3% derivada de 
dicha complicación2,6,13,15,19.

La solución de dicha complicación precisa repermeabilizar 
la prótesis y, además, corregir la causa que motivó la trom-
bosis. Para reducir la incidencia de la complicación, la nece-
sidad de su tratamiento y sus consecuencias potenciales, se 
impone conocer las variables de riesgo de la trombosis, una 
planiicación adecuada, así como una intervención en el im-
plante precisa. 

Formas clínicas de presentación

Según los diferentes estudios, la presentación más frecuente 
es la de isquemia aguda, que supone el 50% de los casos17 o 
incluso superior7,19,20. Según las mismas referencias bibliográ-
icas, las peores consecuencias clínicas, incluyendo la mor-
talidad, se han concentrado de forma casi exclusiva en esta 
forma de presentación.

La claudicación intermitente sin dolor en reposo de tipo 
isquémico se da entre el 30 y el 50% y puede ser un hallazgo 
en las pruebas de imagen realizadas durante el seguimiento, 

sin haber manifestación clínica previa que motive la consul-
ta por parte del paciente, entre un 17-20%7,17,19,20. 

La presentación clínica de esta complicación tiene lugar 
en el 90% de los casos a lo largo del primer año de segui-
miento7,15,17,19, y más del 50% incluso dentro de los 3 primeros 
meses desde la intervención original17. 

Por ello, el seguimiento para un tratamiento preventivo o 
detección precoz de esta complicación debería concentrar-
se en el primer año de seguimiento.

Patogenia

Las causas que llevan a la oclusión de una de las ramas o de 
toda la endoprótesis son muy variadas. En algunas series, la 
causa de la trombosis no se puede determinar, y ello repre-
senta hasta un 40% de los casos17.

De forma general, las causas con las que se ha relacionado 
la oclusión se pueden clasiicar por grupos.

Relacionadas con el paciente

Las características demográicas y comorbilidades de los pa-
cientes son habitualmente incluidas en los estudios, y en 
ellos se suele analizar la inluencia de ellas sobre las diver-
sas complicaciones y también sobre la oclusión de la rama o 
de la endoprótesis. Aunque algún trabajo aislado ha encon-
trado relación entre el índice de masa corporal y la trombo-
sis de rama21, en general no hay una concordancia entre los 
diversos estudios que den a estos factores un valor predicti-
vo relevante sobre la oclusión de rama.

La mayoría de estudios han encontrado elementos predic-
tivos en relación con diversos factores de la anatomía del 
aneurisma aortoilíaco. Así, entre ellos iguran la calciica-
ción, la presencia de trombo, la angulación y la tortuosidad 
del sector arterial ilíaco, y en especial en la zona de anclaje 
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distal21,22. El diámetro de la zona de sellado distal por debajo 
de 14 mm, también se ha descrito como un elemento asocia-
do a la trombosis de la rama de una endoprótesis23. Algunos 
otros trabajos han identiicado un valor umbral para la trom-
bosis cuando la ilíaca externa medía menos de 10 mm, sobre 
todo si se asociaba a una acodadura de la rama de la endo-
prótesis24.

La falta de observancia de las instrucciones de uso de una 
endoprótesis, también se ha asociado a una mayor tasa de 
trombosis de la rama de la endoprótesis5.

Un elemento vinculado de forma frecuente a la incidencia 
de trombosis de rama es la extensión de la endoprótesis a la 
ilíaca externa7,16,19,23,24 en vez de a la ilíaca común, por lo que 
se ha propuesto este factor como de alto riesgo y a tener en 
cuenta en árboles de decisión a la hora de planiicar el im-
plante24, sugiriendo evitar esas ilíacas e incluso optar por 
aortouniilíaco + femorofemoral desde la otra ilíaca o la op-
ción de cirugía abierta.

Otros estudios, algo críticos con estas consideraciones, 
han llevado a cabo la comparación entre casos con oclusión 
de rama y casos controles emparejados por características 
demográicas, isiológicas y anatómicas análogas, sin encon-
trar diferencias signiicativas para algunos de los factores 
clásicamente atribuidos como de alto riesgo. Así Mantas et 
al25, en una serie de 439 pacientes, encuentran 18 trombosis 
de rama (4,1%) y hallan que la oclusión está asociada a la 
angulación de la arteria ilíaca > 60º, la calciicación perime-
tral y al sobredimensionamiento del diámetro de la prótesis 
> 15% en la arteria ilíaca común. Así, algunas características 
clásicas como el sellado en ilíaca externa desaparecen como 
predictores independientes al compararlos con casos con-
troles sin trombosis emparejados por características de 
edad, sexo y tipo comercial de endoprótesis.

Relacionadas con el procedimiento de implante

El hecho de que el 90% de las oclusiones de rama se presen-
ten durante el primer año del implante y más del 50% en los 
2 primeros meses, le coniere un papel relevante al procedi-
miento del implante. Aunque este está condicionado por la 
planiicación preoperatoria, que puede anticipar diiculta-
des e imprecisiones posibles, se pueden presentar situacio-
nes que, de no ser advertidas y corregidas, favorecen la 
trombosis de rama. Algunos trabajos llegan a cuantiicar los 
errores técnicos como causa de trombosis de rama en un 
60% de los procedimientos17. Dentro de los errores técnicos 
en relación con el implante se encuentran:

• Liberación inadecuada en zonas de acodamiento de la arte-
ria. Esta eventualidad es, en ocasiones, difícil de predecir, 
ya que, en ilíacas tortuosas, la guía rígida necesaria para 
avanzar el dispositivo crea unas distorsiones, y cualquier 
referencia con la anatomía inal es casi imposible (ig. 1).

• Presencia de estenosis residuales. Cuando las zonas no so-
portadas por armazón metálico de la endoprótesis coinci-
den con zonas de angulación de la arteria. La corrección 
de estas estenosis funcionales mediante stents adiciona-
les26,27 puede reducir la incidencia de trombosis de rama. 
Una práctica muy recomendada y que evita pasar por alto 
esa incidencia es la retirada de la guía rígida o su sustitu-
ción por una guía blanda a la hora de realizar la angiogra-
fía de comprobación, ya que estenosis posicionales 

pueden estar ausentes con la guía rígida y aparecer con su 
retirada17.

• La manipulación endovascular durante el procedimiento, 
especialmente cuando las arterias ilíacas están enfermas 
por patología oclusiva aterosclerótica o cuando se requie-
ren introductores de grueso calibre, puede provocar lesio-
nes en forma de disección o laceraciones intimales, o que 
llevan a la estenosis en el proceso de cicatrización o inclu-
so oclusiones a medio plazo (ig. 2).

Figura 1 Distorsión de la anatomía tortuosa con la guía rígida.

Figura 2 Evolución de una zona de disección provocada durante el 
implante (izda.) hacia estenosis (dcha.) tras 1 año de evolución.
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Una minuciosa planiicación preoperatoria puede poner 
en antecedentes de estas posibles incidencias o bien encon-
trar una forma de obviarlas, o permite contar con los ele-
mentos adicionales para resolverlas.

Relacionadas con la endoprótesis

La evolución de las endoprótesis a lo largo de la historia de 
la reparación endovascular de aorta ha sido notable. La re-
tirada de modelos inadecuados y las mejoras implementa-
das en las que se han mantenido, mostraron ya hace tiempo 
la mejora de los resultados, incluso en los resultados de los 
primeros informes del registro EUROSTAR28.

• Una de las más relevantes es la transformación de endo-
prótesis con estructura metálica que soporta toda la lon-
gitud de la prótesis, sin espacios entre stents, mediante 
diseños espirales o sinusoidales. Con ello se evita gran 
parte de los acodamientos de la endoprótesis en zonas de 
angulaciones en las arterias ilíacas. Este puede ser uno 
de los motivos de las diferencias de permeabilidad entre 
un tipo y otro de endoprótesis, que favorece más a una 
determinada que emplea una estructura de stent de niti-
nol sinusoidal continuo y tejido de PTFE29.

• La adaptabilidad de la endoprótesis debe ser no solo a la 
anatomía en el momento del implante, sino a los cambios 
que el remodelamiento de la aórtica tiene sobre la endo-
prótesis. Así, al encogerse el saco aneurismático residual 
puede inducir a plicaturas (ig. 3).

• Además de la elección del modelo adecuado, la selección 
del diámetro apropiado se ha mostrado importante. Los 
diámetros de las arterias ilíacas comprendidos como ade-
cuados en las instrucciones de uso de las endoprótesis se 
mueven entre 7 y 22 mm, a lo que hay que aplicar una 
sobredimensión. Los diámetros disponibles de endopróte-
sis se incrementan en 1 a 2 mm de una medida a otra. Ello 
supone que pasar de una medida a la siguiente superior es 
un incremento de más del 10%, con lo que la posibilidad 
de sobredimensión es fácil en las arterias ilíacas y más 
cuanto más pequeño es el diámetro. La medida a partir de 
la que se establece la elección del diámetro de endopró-
tesis en las ilíacas puede basarse en el diámetro interno o 

en el externo, dependiendo del fabricante, por lo que el 
riesgo de sobredimensión es mayor al considerar el diáme-
tro externo, y aún más establecer análisis comparativos 
cuando se emplean diversas prótesis. Este punto cobra su 
relevancia, pues la sobredimensión por encima del 20% se 
ha hallado como un factor predictivo de trombosis en di-
versas series17,25.

Otras causas

• Tratamiento con microondas30: el empleo terapéutico de 
las microondas se ha correlacionado con trombosis de en-
doprótesis.

• Situaciones trombogénicas: incluiría las diátesis trombóti-
cas por desórdenes de la coagulación y la resistencia a 
antiagregantes.

• Enfermedad arterial de tipo oclusivo distal: una salida ar-
terial distal a la endoprótesis, con patología oclusiva, se 
ha correlacionado con trombosis de rama por progresión 
de la enfermedad arterial17.

Manejo de la trombosis del injerto

Una vez se produce la trombosis, la necesidad de tratamien-
to va en función de la clínica asociada y la demanda del pa-
ciente por mejorar. En general, la clínica se presenta en 
forma aguda y con síntomas intensos, por lo que en más del 
60% de los casos se necesita tratamiento, más allá de medi-
das conservadoras o tratamiento médico.

Las posibilidades de tratamiento incluyen:

• La repermeabilización de la trombosis, que debe llevar 
asociada la corrección de la causa que la provocó.

• La revascularización de tipo extraanatómico, que corregi-
ría las 2 cuestiones.

Para la repermeabilización de la rama trombosada existen 
varias opciones:

1. La trombectomía quirúrgica por arrastre mecánico con 
balón. Mediante los catéteres de trombembolectomía tipo 

Mín. Ø 95,4 mm

Máx. Ø 95,4 mm
Mín. Ø 53,0 mm

Máx. Ø 56,8 mm

Figura 3 Efecto de la reducción del tamaño del saco aneurismático sobre la endoprótesis. A la izquierda tras el implante y a la derecha tras 9 meses 
de seguimiento.
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Fogarty. Tienen el inconveniente de que al arrastrar el 
trombo se puede provocar el arrastre de la endoprótesis o 
el desacople de los módulos de esta y derivar en nuevas 
endofugas. Además, la luz interior de la endoprótesis pue-
de, según el modelo, ser irregular por la presencia del es-
queleto metálico del stent, lo cual favorece que quede 
trombo residual o que la trombectomía por arrastre con ba-
lón no sea tan eicaz. Al practicar esta técnica se recomien-
da, para minimizar las complicaciones, realizarla bajo 
luoroscopia, emplear catéter de trombectomía sobre guía y 
objetivar el avance del balón al traccionar, rellenándolo con 
mezcla de suero y contraste. De esta manera se controla el 
movimiento del balón de trombectomía, el posible efecto 
sobre los módulos de la endoprótesis y, además, al ir sobre 
guía queda la posibilidad de, a través de ella, insertar nue-
vos módulos en caso de separación entre ellos. Otro posible 
efecto de esta maniobra es la embolización en la arteria 
ilíaca interna, difícil de proteger durante la trombectomía.

2. Métodos endovasculares percutáneos:

• Trombólisis locorregional dirigida por catéter. Consiste en 
el empleo de ibrinolítico intraarterial directo en la zona 
de trombosis, a través de catéter con acceso remoto. Se 
accede a través de la extremidad contralateral o bien por 
acceso braquial colocando un catéter en la zona del trom-
bo e instilando ibrinolítico. Existen varios tipos de trata-
miento según el agente lítico empleado y la dosis y 
duración de este. Requiere el control de la zona de pun-
ción, observar las indicaciones y contraindicaciones de 
estos, y controlar los efectos sobre la hemostasia median-
te analíticas seriadas. Tiene los inconvenientes de las 
complicaciones del acceso local, de embolizaciones dista-
les y de la diátesis hemorrágica. Además, su efectividad 
es mayor en las trombosis de instauración reciente, pero 
requiere un margen de tiempo de unas horas para que 
empiece a aparecer su efecto, por lo que, en isquemias 
agudas con amenaza inmediata, no se considera la prime-
ra opción terapéutica. 

• Trombectomía basada en catéteres. Incluye una gran va-
riedad de opciones:
– Trombectomía mecánica asistida endovascularmente: 

algunos autores han descrito métodos modiicados, en 
los que emplean catéter de trombectomía quirúrgica 
con un introductor grueso que recoge el material trom-
bótico arrastrado con el balón de trombectomía31.

– Trombectomía quimicomecánica32: emplea un catéter 
con balones de oclusión proximal y distal, entre los que 
se infunde ibrinolítico asociado a un efecto mecánico 
vibratorio y posterior aspiración.

– Trombectomía aspirativa simple: consiste en el meca-
nismo aspirativo a partir de un catéter de calibre lo más 
grueso posible impactado en el trombo. Se puede aspi-
rar con jeringa o dispositivo especial, que crea presión 
negativa para el aspirado, al tiempo que se retira el 
catéter. Aunque la mayor parte de la experiencia en 
este campo proviene del campo sobre coronarias, tam-
bién se ha evidenciado en el terreno de arterias perifé-
ricas33.

– Trombectomía aspirativa con catéteres especíicos: di-
ferentes catéteres que producen un efecto mecánico de 
trombectomía mediante elementos de rotación que 

asocian un efecto aspirativo34 del trombo fragmentado. 
Tiene el riesgo potencial de producir embolizaciones si 
la aspiración no es efectiva del todo, y de que son caté-
teres soisticados con precio elevado.

Todos estos métodos han mostrado su efectividad, con las 
limitaciones indicadas, pero una vez resuelta la oclusión, 
queda por resolver la parte esencial, que es corregir la cau-
sa de la oclusión. Aunque en ocasiones puede no estar pre-
sente, en la mayoría de casos suele haber un error de 
planiicación que interpretó inadecuadamente la anatomía, 
o un error en el momento del implante que dejó sin corregir 
anomalías presentes.

En general, la corrección de la lesión causante consiste en 
añadir stents que corrijan las acodaduras o plicaturas, o 
bien extender a zonas más distales donde el sellado se pue-
de garantizar sobre zonas arteriales donde la anatomía es 
más favorable, o bien empleando materiales de endopróte-
sis con un armazón metálico completo perimetral.

Si la anatomía era muy hostil es posible que la reparación 
endovascular no sea duradera y sea mejor optar por revas-
cularización extraanatómica.

Las derivaciones extraanatómicas consisten en la clásica 
revascularización quirúrgica, mediante bypass axilofemoral 
o femorofemoral. Aunque el femorofemoral se ha asociado 
clásicamente a mejores permeabilidades, si la anatomía 
desfavorable ilíaca afecta a los 2 lados, quizás parece más 
razonable no basar la revascularización de una extremidad 
en otra con riesgo de sufrir la misma evolución.

Experiencia personal

Hemos realizado una revisión retrospectiva de un período 
que permite acceder al archivo de imagen en formato digital 
(DICOM) y que al mismo tiempo permita disponer de un se-
guimiento teórico postoperatorio mínimo de 2 años. El obje-
tivo era analizar la tasa de permeabilidad de las ramas 
ilíacas, en función de los factores anatómicos preoperato-
rios y los factores del implante.

La muestra recogida en el período de julio de 2006 a julio 
de 2013 contó con 204 pacientes con aneurismas de aorta 
abdominal infrarrenal tratados mediante EVAR, de forma 
programada y consecutiva. Se han considerado variables de-
mográicas, isiológicas y anatómicas, así como detalles del 
material y particularidades del implante. 

El sexo fue mayoritariamente masculino (196 = 96,1%) y la 
media de edad de 73,69 años (rango, 56-89). Las comorbili-
dades se describen en la tabla 1. 

Respecto a los datos anatómicos analizados en relación 
con la permeabilidad de las ramas ilíacas se incluyen el diá-
metro máximo del aneurisma, la zona de sellado distal (ilía-
ca común o externa), tortuosidad ilíaca, ángulo máximo 
ilíaco, diámetro arterial en la zona de sellado (de acuerdo a 
las definiciones de la SVS/AAVS)35 y tipo de endoprótesis 
 ilíaca.

Se han analizado 393 ramas ilíacas; de entre 408 posibles 
teóricamente se excluyen 15 ilíacas: 4 ilíacas de sellado dis-
tal en la aorta distal y 11 casos en una ilíaca, solo por haber 
empleado coniguración aortouniilíaca.

La descripción de las frecuencias en las variables en estu-
dio se describe en la tabla 2.
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De estos datos destaca que el sellado distal elegido fue en 
la ilíaca externa en el 44% de los casos. Ello se debe a una 
política agresiva del servicio respecto de elegir un sellado 
distal en cuanto el diámetro en ilíaca común supera los 
18 mm, justiicado por experiencias previas36,37.

Teniendo en cuenta las instrucciones de uso de los fabri-
cantes (IFU) y las recomendaciones de las sociedades inter-
nacionales, se consideraron como “no IFU” los siguientes: 
ángulo ilíaco máximo > 60º; índice de tortuosidad 1,5; diá-
metro ilíaco en la zona de sellado < 7 mm o > 22, calciica-
ción extrema. Según esta deinición, en un 31% no se seguía 
alguna de las recomendaciones, siendo en la mayoría de los 
casos por angulación o tortuosidad excesiva. 

Además, la elección de la prótesis para las ilíacas no siem-
pre fue del mismo material que el del cuerpo proximal, pues 
las características de las ilíacas no se consideraron para el 
modelo de rama que el cuerpo proximal ofrecía y se combi-
naron cuerpos proximales de un tipo con distales de otro. En 
general, en ilíacas con tortuosidad y angulación acentuada, 

se han elegido las que disponen de stent sinusoidal o espiral, 
que ofrecen soporte completo en toda la longitud de la 
rama. Así, en un 61% este tipo de rama protésica fue la op-
ción. Algunos modelos de endoprótesis han sufrido evolu-
ción en este período de estudio incorporando, entre otras, 
la mejoría del stent en la rama ilíaca.

El seguimiento medio fue de 53,6 meses y a lo largo de 
dicho período se registraron 20 trombosis de rama (5,08%). 
De ellas, 10 fueron unilaterales y 5 bilaterales, afectando a 
15 pacientes de los 204 (el 7,3% de los pacientes).

La trombosis de las ramas se produjo en 6 (30%) dentro 
del primer mes de seguimiento y 14 (70%) dentro del primer 
año tras la intervención.

La permeabilidad acumulada (o tasa de ausencia de trombo-
sis) fue de 95,9% a los 8 años, como se detalla en la igura 4.

La forma de presentación fue como isquemia aguda, con 
necesidad de tratamiento urgente en 4 casos, como claudi-
cación limitante de inicio brusco en otros 4 y en los restan-
tes 8 como una ausencia de pulso asintomática o como una 
claudicación intermitente bien tolerada.

El tratamiento empleado en las 20 ramas ocluidas fue el 
tratamiento médico en 8 casos (40%), el bypass extraanató-
mico en otros 8 (40%) y el tratamiento endovascular en 4, en 
todos mediante ibrinólisis, en 3 de ellos asociada a implan-
tación de stent y en el otro a angioplastia simple.

No se registró ningún caso de amputación a corto ni largo 
plazo entre los casos de trombosis de rama.

Al analizar las variables implicadas se aprecia que en 
15 de 20 ramas trombosadas se produjo cuando el sellado 
distal fue en la ilíaca externa y en 5 en la ilíaca común.

En el análisis de variables independientes cuantitativas 
muestra signiicación estadística el diámetro de la ilíaca en 
la zona de sellado (tabla 3). 

El análisis de las variables de forma cualitativa ofreció los 
siguientes resultados:

• La no observación de las instrucciones de uso no mostró 
en esta experiencia una permeabilidad signiicativamente 

Tabla 1 Comorbilidades

Comorbilidades  Frecuencia %

Enfermedad coronaria previa 57 27,9
Insuiciencia cardíaca congestiva 25 12,3
EPOC 55 27
Oxígeno domiciliario 3 1,5
Enfermedad cerebrovascular 29 14,2
Diabetes 48 23,5
Enfermedad oclusiva arterial 

de extremidades inferiores
48 23,5

Hipertensión 160 78,4
Tabaquismo activo 54 26,5
Historia de cáncer 41 20,1
Insuiciencia renal 

(eGFR < 60 ml/min/1,73 m2)
70 34

ASA 3 177 86,8
ASA 4 11 5,4

eGFR: iltrado glomerular estimado; EPOC: enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica.

Tabla 2 Descripción de las variables de estudio

Variable cuantitativa Media Rango

• Diámetro máximo aneurisma (mm) 62,1 30-120
• Tortuosidad ilíaca 1,32 1,05-3,7
• Ángulo ilíaco máximo 51,59 0-155
• Diámetro zona sellado ilíaco (mm) 12,4 7-20

Variable cualitativa Frecuencia %

• Sellado en ilíaca externa 174 44
• Sellado en ilíaca común 219 56
• Prótesis ilíaca y stent con soporte 

completo
240 61

• Cumple IFU en ramas ilíacas 271 69

IFU: instrucciones de uso de los fabricantes.
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Figura 4 Permeabilidad acumulada ramas ilíacas.
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inferior con respecto a los casos que se encontraron den-
tro de las instrucciones de uso (ig. 5). 

• Tampoco se apreciaron diferencias signiicativas de forma 
aislada al comparar la permeabilidad acumulada entre los 
diversos grupos de ángulo ilíaco máximo ni del índice de 
tortuosidad (ig. 5).

Tabla 3 Comparación de medias de variables cuantitativas

Variable Permeables Trombosis t

Diámetro máximo 
aneurisma

62,1 61,75 ns

Tortuosidad ilíaca 1,21 1,08 ns
Ángulo ilíaco máximo 51,52 52,91 ns
Diámetro zona sellado ilíaco 12,59 9,74 0,029
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Figura 5 Comparaciones no signiicativas de permeabilidad según ángulo ilíaco, índice de tortuosidad y cumplimiento de instrucciones de uso de los 
fabricantes (IFU) para ilíacas.

• Entre las variables cualitativas se encontró que el sellado 
en ilíaca externa tenía una permeabilidad acumulada sig-
niicativamente inferior al sellado en ilíaca común.

• El empleo de ramas ilíacas con stent, que ofrece soporte 
completo longitudinalmente, sí se asoció con una permea-
bilidad signiicativamente mejor (ig. 6).

Un análisis complementario de las ramas trombosadas de-
tectó entre ellas una mayor incidencia de sobredimensión 
excesiva de la endoprótesis, por encima del 20% en la mayo-
ría de los casos, generalmente en las ilíacas externas.

En conclusión, y a pesar de una política de indicación que 
lleva a elegir la ilíaca externa como zona de sellado en una 
proporción alta y a la no observancia de las instrucciones de 
uso para las ramas ilíacas en un 30% de los casos, la tasa 
de trombosis de rama se halla dentro del rango de las series 
internacionales.
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Figura 6 Comparaciones con signiicación estadística de permeabilidad según zona de sellado distal y empleo o no de endoprótesis ilíaca con stent 
de soporte completo.



El empleo preferente de ramas ilíacas con stent con so-
porte completo parece favorecer la permeabilidad. Posible-
mente, una reducción de la sobredimensión en las arterias 
ilíacas, junto con un seguimiento extensivo en el primer año 
sobre los casos con más riesgo y una corrección precoz y 
agresiva de posibles estenosis residuales, podría mejorar la 
permeabilidad de las ramas ilíacas. 

En casos en que la causa no queda clara o que difícilmen-
te se pueda corregir mediante métodos endovasculares, la 
derivación quirúrgica extraanatómica se presenta como una 
buena alternativa.
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