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Prologo

Prof. CARLOS VAQUERO PUERTA
Editor del Libro

emos considerado oportuno, realizar un libro que contemple los aspectos que con-

cierne a las complicaciones derivadas de la aplicacién de los procedimientos endo-

vasculares. Ninguna técnica aplicada en los pacientes es inocua, todas conllevan
en mayor o menor grado riesgo de efectos adversos. Las complicaciones se pueden deber
a mdltiples circunstancias y situaciones y que van desde las circunstancias mas variadas
en relacién a la problemadtica de tratamiento de una determinada patologia, el adiestra-
miento bdsico que tenga previamente el que los realiza o el equipo de tratamiento del
enfermo, disponibilidad de recursos adecuados para llevarlo a cabo o la simple suerte por
un lado o por el contrario infortunio en realizar el caso, este Ultimo aspecto incontrolable,
aunque de mayor frecuencia cuando se realizan los procedimientos, en lo que podriamos
considerar situaciones de riesgo. Hay aspectos que son relevantes con respecto a las com-
plicaciones. El primero el tratar de evitar las mismas con la prevencion, donde es incues-
tionable que una buena preparacién de los pacientes, conocimiento exhaustivo del caso
clinico, planificacién del procedimiento en cuanto su estudio y disponibilidad de recursos,
valoracion de aspectos técnicos y otras circunstancias previenen sobre el desarrollo de
determinadas situaciones no deseables. Sin lugar a dudas, la indicacion es otro aspecto
importante. No realizar procedimientos con bajo indice de previsién de éxito, ponderar el
riesgo-beneficio que un paciente puede obtener en la realizacién de la intervencién endo-
vascular. También aspecto importante, es saber cudndo parar en el intento de abordar un
problema desde el punto de vista técnico. El insistir en una técnica de forma reiterativa
puede conducir al fracaso o la complicacién. Se debe de tener bien claro cuando parar, si
el procedimiento tiene claras perspectivas de éxito o si se estan rebasando los limites téc-
nicos de permisibilidad razonable del operador. El saber desistir, es una excelente virtud y
lo mismo que considerar el hecho de «lo mejor es enemigo de lo buenoy, para que nadie
se empefie en la consecucién de un éxito técnico perfecto pero que sin embargo conlleva
una alto riesgo de acabar en fracaso. Es importante en el caso de las complicaciones,
detectar las mismas cuando se han producido y también poder poner en marcha las estra-
tegias o técnicas que las pueden solucionar o por lo menos paliar. La problemadtica de las
complicaciones, es que las mismas es casi imposible enmarcarlas en parémetros estandar.
Se puede considerar, como casi todo en medicina, que cada caso difiere de otro similar por
lo que en muchas ocasiones es preciso dotar a su tratamiento la aplicacién de un porcen-



taje de ingenio, la mayor de la experiencia y sobre todo el sentido comun. Se debe prever
siempre la posible complicacién en especial en los procedimientos que conllevan alto ries-
go, por lo que la técnica debe de ser realizada considerando que se puede desencadenar
el peor de los escenarios. Con esta mentalidad posiblemente, todos los procedimientos se
podran considerar como fdciles, al no ser frecuente en el tratamiento de los pacientes que
se den precisamente las peores circunstancias. En este marco debimos considerar que el
cirujano debe de conocer no sélo como tratar el paciente con recursos endovasculares, si
no como poder solucionar las posibles complicaciones. Compendiar en un manual la infor-
macion concerniente a estas circunstancias, donde se andlicen las posibles situaciones y
sobre todo donde se compendien y se consideren las posibles soluciones, consideramos que
puede ser una informacién muy relevante y prdctica, que en este caso puede ser soporta-
da en un libro.
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INTRODUCCION

El desarrollo progresivo de los procedi-
mientos minimamente invasivos, por via endo-
vascular ha sido creciente en las Gltimas dos
décadas.

Al inicio de la década de los afnos 90, las
complicaciones resultantes de estos procedi-
mientos, traumatismos iatrogénicos, solian pro-
ceder fundamentalmente de los realizados en
las unidades de Cardiologia,a propésito de los
diagnosticos o tratamientos realizados en pa-
tologia coronaria, valvular o de arritmias. En la
ultima década también se incluyen los trauma-
tismos producidos en la via de acceso transfe-
moral, de la implantacién percutianea de val-
vulas cardiacas.

Muy ocasionalmente surgen de los proce-
dimientos realizados para obtener accesos
vasculares para hemodiilisis, en el seno de in-
tervenciones para colocacion de reservorios,
por patologia oncoldgica o colocacién de ba-
lones de contrapulsacion, entre otras causas
minoritarias.

El incremento de la realizacion de técnicas
dentro de las competencias de nuestra especialidad,
la Angiologia y Cirugia Vascular (ACV), también
ha presentado un desarrollo exponencial, aca-
rreando por tanto, la aparicion de ciertas com-
plicaciones, relacionadas con dichas técnicas.

El objetivo de este capitulo, se centra en la
descripcion de las complicaciones de la via de
abordaje de los procedimientos endovasculares
arteriales, su prevencién y manejo. Suelen cons-

tituir un grupo de complicaciones menores,
pero poseen el riesgo potencial de generar si-
tuaciones con compromiso vital o de la viabi-
lidad de la extremidad.

TIPOS DE PROCEDIMIENTOS
Y ARTERIAS IMPLICADAS

Los procedimientos que son susceptibles
de desarrollar complicaciones en su via de ac-
ceso son en nuestro ambito (ACV) muy di-
versos. Tanto los empleados para patologia
oclusiva, como para patologia aneurismatica
(Tabla I).

Las arterias empleadas como vias de acceso
son comunmente la arteria femoral y en oca-
siones la arteria humeral, en exclusiva o como
via complementaria. La utilizacion de un puerto
de entrada adicional, constituido mediante un
injerto anastomosado a la arteria iliaca, para
el acceso de la aorta toracica o abdominal, en
presencia de patologia oclusiva o arterias de
muy escaso calibre, es una circunstancia poco
frecuente. Por tanto nos centraremos en las
complicaciones por via femoral o humeral.

COMPLICACIONES
DE LA ViA TRANSFEMORAL

La arteria femoral es la mas utilizada, con-
siderando todo tipo de procedimientos.
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Tabla I.

Localizacion, técnica empleada y patologia arterial a tratar mediante procedimientos endovasculares

Localizacion Técnica

TSA (caroétida)

Aorta Toracica

Aorta Toracica

Aorta Toracica

Arterias Viscerales
Arterias Renales

Sector Aorto llfaco
Sector Femoro Popliteo
Sector Femoro Distal

Endoprotesis
Endoprétesis
Endoprotesis

Angioplastia y stenting

Angioplastia/stent/stent recubierto Embolizacion
Angioplastia/stent/ablacion
Angioplastia/stent/stent recubierto

Angioplastia/stent/stent recubierto Aterectomia
Angioplastia/stent/stent recubierto Aterectomia

Patologia

Oclusiva

Aneurisma

Diseccion
Traumatismo

Oclusiva Aneurismatica
Oclusiva HTA
Oclusiva

Oclusiva

Oclusiva

El conocimiento de las complicaciones a
su nivel viene dado por la larga experiencia
derivada de los procedimientos cardiolégicos
intervencionistas, que estiman, en los anos no-
venta y en series (|) de importante volumen y
origen multicéntrico, una tasa de incidencia
global en torno al 6%, reconociendo como
complicacion, aquellos pacientes que presen-
taron pérdida de pulso, falso aneurisma, hema-
toma > a 4 cm o hemorragia que requiere
transfusién sanguinea. Otros autores incluyen
el criterio de requerimiento de intervencion
quirdrgica. Series posteriores (2) resehan una
tasa algo menor.

Los mecanismos fisiopatologicos sobre los
que se basan las complicaciones y los elemen-
tos de influencia, o factores de riesgo, en su
génesis son similares a los que se producen
en los procedimientos intervencionistas de
Cardiologia y han sido descritos previamente
(3). Estos elementos son: el tamano del dispo-
sitivo, el grado de anticoagulacion y antiagre-
gacion al que el paciente esta sometido, la du-
racion del procedimiento y el indice de masa
corporal del paciente. Algunas series encuen-
tran también asociacion con la edad avanzada
y el sexo femenino (4).

Los estudios realizados en ambito cardio-
l6gico evidencian, menor tasa de complicacio-
nes para procedimientos diagndsticos (5) que
para los terapéuticos en los que existe mayor
duracion, medicacion antiagregante y anticoa-

gulante a mayores dosis y dispositivos de mayor
calibre.

Las evidencias que este tipo de estudio,
pueden superponerse a las condiciones que
se dan en los procedimientos endovasculares
realizados en ACV, cuyas complicaciones no
estan claramente resenadas en la literatura. A
pesar de existir series publicadas de un tamano
adecuado, no se suelen mencionar las compli-
caciones locales (6).

En cuanto al tipo especifico de complica-
cion es mas comun el hematoma (7) y en or-
den decreciente el pseudoaneurisma (8, 9), la
fistula arterio venosa (10), la diseccion (I1) y
la trombosis (12) (Tabla II).

En nuestro medio tampoco existe ninguna
guia que establezca los estandares de las posi-
bles complicaciones.Tenemos la posibilidad de
orientarnos con algunos que han sido estable-
cidos por los Radidlogos para los procedi-

Tabla Il.
Complicaciones de la via de acceso
en Procedimientos Percutaneos
Intervencionistas Cardiologicos

Complicacién Incidencia %
Sangrado/Hematoma (7) 1.2-8.9
Pseudoaneurisma (8,9) 1.1-7.7

Fistula Arterio Venosa (10) 0.86
Diseccion (11) 0.42
Trombosis (12) 0.07-0.1
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mientos diagnodsticos. Quizas el hecho de que
nuestra especialidad sea capaz de reparar, den-
tro de nuestro propio medio, las posibles com-
plicaciones, condiciona que estas complicacio-
nes locales no sean motivo de especial atencion
y por consiguiente de su publicacién.
Podemos orientarnos a través de las guias
publicadas por la Society of Interventional Radio-
logy.Actualmente esta sociedad dispone de 37
guias, publicadas dentro de las Quality Impro-
vemente Guidelines. En la guia de angiografia
diagnostica se establece un dintel en el nUmero

de complicaciones. Se determinan las tasas de
complicaciones consideradas aceptables e in-
herentes a la técnica (I3).También se establece
como complicacién menor, la que no provoca
secuela y que puede requerir un corto periodo
de observacion.

Con respecto a las referencias de las com-
plicaciones locales en procedimientos terapéu-
ticos se establecieron en 2003 (14), en la guia
para la Angioplastia de Aorta y los MMII reali-
zada por varias sociedades, entre ellas la de
Cirugia Vascular (Tabla IlI).

Tabla Ill. Valores de referencia para las tasas de incidencia consideradas
aceptables para Arteriografia Diagnéstica y para Angioplastia

Arteriografia (13) Angioplastia (14)
Hematoma 0.5 34
Falso Aneurisma 0.2 0.5
FAV 0.2 0.1
Trombosis 0.2 32
HEMATOMA macos que se suelan emplear de manera aislada

El hematoma de localizacién inguinal y de
pequeno tamano es practicamente inherente
a la técnica, sin embargo si alcanza cierta di-
mensién, para algunos mas de 4 cm, se consi-
dera complicacion.

Los condicionantes de esta complicacion
son los generales ya mencionados. Aparece
mas frecuentemente cuando la puncion ha re-
querido varios intentos, si la técnica de puncion
implica atravesar la cara posterior de la arteria,
en presencia de calcificaciones parietales y con
puntos de entrada irregulares. Otras veces se
produce por la salida de sangre alrededor del
introductor.

A resaltar, que el uso de los inhibidores de
la glicoproteina IIb y Illa (Abciximab, Eptifiba-
tide, Tirofiban), que se utilizan en intervencio-
nismo cardioldgico o en sindrome coronario
agudo, potencia la aparicion de las complica-
ciones hemorragicas. Sin embargo no son far-

en procedimientos de ACV.

En ocasiones la puncién, bien la fallida o la
que ha alojado los dispositivos, puede por su
angulo de incidencia realizar un orificio distal-
mente y ya en el territorio anatémico de la
iliaca externa, lo que dificulta la compresion y
puede transcurridas unas horas generar un mi-
nimo hematoma inguinal, pero un gran hema-
toma retroperitoneal.

Manifestaciones clinicas

El paciente refiere cominmente dolor es-
pontaneo y a la palpacién. En ocasiones, cuando
el sangrado es importante, especialmente el
que se produce a el espacio retroperitoneal,
muestra signos de inestabilidad hemodinamica
y anemizacion. El volumen de sangrado hacia
el retro peritoneo puede ser muy grande y
solo manifestarse de manera tardia, con hipo-
tension severa y a veces shock, antes de haber
provocado dolor abdominal o lumbar intenso.
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Puede reconocerse a la inspeccion, hema-
toma subcutaneo en region inguinal, fosa iliaca
y region perineal, segin su volumen puede
afectar al perimetro completo de la extremidad
y producir deformidad y asimetria importan-
tes.

En el caso de hematoma retroperitoneal a
veces solo es visible un area de equimosis en
los flancos o en la region peri umbilical. Aunque
en ocasiones se presenta de manera muy ex-
tendida desde la ingle, flanco, periné y region
supra pubica.

Estudios Complementarios

La analitica con hemograma es muy nece-
saria y ha de realizarse con intervalos de unas
6 h para valorar disminucion de hemoglobina.

El ecodoppler supone ayuda para determi-
nar el origen del hematoma inguinal y descartar
la existencia de pseudoaneurisma. Sin embargo
ante anemizacion progresiva en ausencia de
hematoma o masa inguinal que lo justifique, si
el paciente se encuentra hemodinamicamente
estable, ha de realizarse un TAC para visualizar
el espacio retroperitoneal.

Prevencion

La prevencion de las complicaciones he-
morragicas se inicia con la identificacion de
los pacientes de alto riesgo y la disminucion al
minimo del riesgo adicional, que se logra ajus-
tando la dosis de heparina de 70 a 100 U/Kg y
un tiempo de coagulacién activado entre 200
y 250 s,ademas el cuidado minucioso del sitio
de acceso vascular, que comprende: acceder a
la arteria con intentos minimos de puncion, si
estos se producen realizar entre ellos, com-
presion durante unos minutos. Retirada precoz
y cuidadosa del introductor arterial, y evitar
en lo posible el uso de heparina posterior al
procedimiento.

Se ha mencionado que en procedimientos
coronarios, la puncién guiada por fluoroscopia

mejora la tasa de estas complicaciones (I5) y
también la colocacion de algunos dispositivos
mecanicos de compresion (16). Sin embargo,
si el dispositivo de compresién no esta ade-
cuadamente colocado, lo que puede ocurrir
con facilidad en presencia de obesidad, natu-
ralmente, no es eficaz.

Tratamiento

Inicialmente debe realizarse observacion,
clinica, hemodinamica y analitica.

Debe plantearse la compresion local para
lo que aconsejamos el vendaje elastico com-
presivo desde rodilla y sobre el mismo, un ven-
daje compresivo oblicuo inguinal. Esto protege
de las complicaciones de la compresion muy
localizada, como la necrosis cutanea y la trom-
bosis venosa.

Si se aprecia progresion, ha de plantearse
si el paciente posee un tratamiento antiagre-
gante y anticoagulante ajustado.Y ante esta
determinacion, si el sangrado progresa plante-
arse la suspension. En el ambito cardiologico
existe amplia evidencia de los efectos adversos
derivados de la supresion de la medicacion an-
tiagregante, sin embargo en nuestro ambito,
salvo las correlaciones por similitud, no existen
estudios que prueben de manera clara el riesgo
o beneficio de suprimir la terapia antiagregante
en presencia de complicacion hemorragica. Por
tanto, por el momento debemos apelar al sen-
tido comun ante tales situaciones, evaluando
si se precisa, la reposicion de sangre, plasma y
plaquetas.

Ante la inestabilidad hemodinamica no con-
trolada con las medidas iniciales, traslado ur-
gente a quirdéfano para reparacion abierta del
orificio y evacuacién del hematoma.

El abordaje debe ser inguinal y ocasional-
mente retroperitoneal por encima del liga-
mento inguinal, revisando cuidadosamente en
la diseccion el posible punto de sangrado e in-
cluyendo la inspeccién de la cara posterior de
la arteria femoral y/o iliaca.
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PSEUDOANEURISMA

Como su propio nombre indica no es un
aneurisma verdadero ya que no esta consti-
tuido por las tres capas arteriales que histolo-
gicamente se identifican en las arterias.

Se produce al persistir un orificio en la pa-
red arterial que de manera mas lenta (al menos
48 h) que con el hematoma, genera una cavi-
dad, por el extravasado continuo y localizado,
rodeada por una “capsula” que no es mas que
la interfase de los tejidos normales, en contacto
con el hematoma, que al paso del tiempo y
con la consiguiente reaccion inflamatoria cons-
tituye una pared, conformando el saco del
pseudoaneurisma.

Los factores en relacion a su génesis son
los mismos que aparecen en el hematoma. La
diferencia fundamental entre ambos es la ve-
locidad de formacion que en el caso del pseu-
doaneurisma es mas lento o bien los tejidos
circundantes poseen mas firmeza con lo que
el hematoma, de alguna manera contenido, va
organizandose y constituyendo el saco pseudo
aneurismatico.

Es factible que al no realizarse la compre-
sion de manera adecuada, tras la retirada del
introductor se genere el pseudoaneurisma y
esto es mas factible cuando la compresion no
se ejerce directamente sobre la cabeza del fé-
mur, lo que suele corresponder a la femoral
superficial o a la porcion mas distal de la fe-
moral comdn.

Paraddjicamente algunas series han mos-
trado una mayor incidencia de pseudoaneu-
risma al utilizar dispositivos de cierre arterial
(17) que con la compresion manual.

Manifestaciones Clinicas

El paciente con antecedente de un proce-
dimiento invasivo arterial, suele desarrollar de
manera progresiva una tumoracion que pro-
voca de manera muy variable, leves molestias

o dolor intenso. A veces se acompana de di-
sestesias por afectacién nerviosa o signos de
trombosis venosa provocados por la compre-
sion del pseudoaneurisma sobre la vena.

En el examen fisico se caracteriza por apa-
recer como una tumoracién pulsatil, con grado
variable de hematoma cutaneo asociado y so-
plo sistdlico audible.

Estudios Complementarios

El Hemograma no suele mostrar manifes-
taciones de anemizacion importante como en
el caso del hematoma.

El ecodoppler es la prueba mas util (18)
con una sensibilidad 94%, y una especificidad
del 97%, nos aporta un diagnodstico certero.
Mostrandonos una imagen hipoecogénica, re-
dondeada, que podemos medir y asi dimen-
sionar el tamano del pseudo aneurisma. Ade-
mas presenta un signo caracteristico. En el
interior de las colecciones adyacentes a vasos
arteriales; las diferentes direcciones del flujo
en la cavidad, muestran un componente rojo y
otro azul, que asemeja la forma del signo chino
de la dualidad del universo. Es el denominado
signo Ying Yang (19).Ademas el estudio espec-
tral demuestra flujo bidireccional y evidencia
la conexion del pseudoaneurisma con el vaso
arterial.

El TAC es necesario excepcionalmente,
cuando la extension por crecimiento general-
mente por diseccion ha progresado por encima
del ligamento inguinal.

Tratamiento

Entre las alternativas, la opcion mas con-
servadora es la simple observacién, en casos
de muy pequeno tamano (< de 2cm de diame-
tro), ya que a veces presentan trombosis y re-
solucién espontanea.

Otra opcion es la compresion ecoguada
(20), que requiere la existencia de una comu-
nicacion (cuello) entre la arteria y la cavidad
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del pseudoaneurisma estrecha, para ser exi-
toso.A veces es mal tolerado por los pacientes
por el dolor que genera la compresion. La téc-
nica consiste en realizar presion con la sonda,
sobre el cuello del pseudoaneurisma hasta im-
pedir el flujo de sangre a su través, pero sin
anular el flujo en la propia arteria. Durante
periodos de al menos 10 minutos hasta con-
seguir la ausencia de relleno del saco. Esta ma-
niobra naturalmente puede ser dificultosa en
funcion de la tension arterial del paciente, el
grado de anticoagulacién y el tamafio del aneu-
risma. Puede no ser satisfactoria si se produce
trombosis arterial, embolizacién o ruptura del
pseudoaneurisma (21).

Una segunda opcion, ideada en los afos
ochenta (22) es la inyeccién de trombina eco-
guiada en el cuello del pseudoaneurisma. La
trombina induce la transformacion del fibrinégeno
en fibrina y esto genera la trombosis de manera
inmediata. Tiene excelente tolerancia por parte
del paciente y requiere también cuellos finos
para su realizacion exitosa (23). Puede realizarse
en el laboratorio vascular o sala de radiologia y
no requiere, su realizacion en quirdfano.

El procedimiento consiste, tras la prepara-
cion de la piel y anestesia local, en la inyeccién,
con una aguja de 22G Yy, suficiente longitud
(generalmente las utilizadas para puncién epi-
dural) de 0.1 a 0.2 ml de trombina en el saco
del pseudoaneurisma. Se debe evitar la inyec-
cion cercana al cuello a efecto de evitar la po-
sible embolizacion distal. Si en el control eco-
grafico no se obtiene trombosis completa del
saco, se puede repetir la inyeccion.

Conviene ademas asegurar que no existen
signos de isquemia ni pérdida de pulsos distal-
mente al pseudoaneurisma, de manera inme-
diata. También es recomendable realizar un
control a las 24 6 48 h, para verificar que no
se ha producido nuevamente el relleno del
pseudoaneurisma.

Existe también la alternativa de eliminar el
pseudoaneurisma, mediante la embolizacién
con coils o con la interposicion de protesis

recubierta que tape el orificio. Estas opciones
han sido empleadas excepcionalmente.

Por ultimo, existe la opcion de cirugia
abierta convencional, que consiste en la aper-
tura del saco y sutura del orificio. Cuenta con
la ventaja adicional, de evacuar el trombo or-
ganizado en el saco del pseudoaneurisma y
consecuentemente mejorar la sintomatologia
compresiva en breve periodo de tiempo.

Las indicaciones para cirugia se basan en
las manifestaciones clinicas. Realizada con ca-
racter de urgencia se lleva a cabo si la tumo-
racion del pseudoaneurisma es rapidamente
expansiva (24) y conlleva inestabilidad hemo-
dinamica.

También esta indicada en casos infeccion,
tamanos >5 cm, especialmente aquellos con
cuellos anchos, los que provocan compresion
nerviosa y/o venosa, cuando se produce isque-
mia distal, ante la existencia de alergia a la
trombina de origen bovino y naturalmente,
cuando las alternativas previamente mencio-
nadas, han fracasado.

FISTULA ARTERIOVENOSA

Es la complicacion menos frecuente, se pro-
duce por la puncién inadvertida de la arteria y
la vena femoral, por lo general si se realiza en
la bifurcacion de la femoral comin o mas bien
en la arteria femoral profunda.

Su incidencia se ha establecido ente un 2,8%
(25) y un 0,005% (26), representando en una
serie de gran volumen (27) (10.271 casos de ca-
teterismo cardiaco) el 0.86% de los casos.

Entre los factores de riesgo evidenciados
para su desarrollo (28) se encuentran la HTA,
el sexo femenino, el grado de anticoagulacion
y la puncion realizada en ingle izquierda.

Manifestaciones Clinicas

Suelen ser asintomaticas, en raras ocasiones
generan edema de la extremidad. Suelen po-
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nerse de manifiesto por signos exploratorios
como son el soplo continuo o el thrill detec-
table a la palpacion.

Con respecto a la posible sintomatologia
general, cardiologica, no suelen generar insufi-
ciencia cardiaca ya que suelen tener un bajo
débito de 160 a 510 ml/min (27).

Estudios Complementarios

El ecodoppler es el estudio de eleccion,
capaz de detectar mas casos que la simple ex-
ploracion clinica y demuestra un patrén de
flujo sistolico-diastélico de arterializacion en
la vena.

Tratamiento

La alternativa inicial puede ser el intento
de cierre mediante compresion ecoguiada, que
posee tasas de éxito inferiores a las obtenidas
en pseudoaneurismas.

Dada la benignidad de su comportamiento
y la posibilidad de cierre espontaneo 38% en
un ano (27) y 52% en un periodo de 4 meses,
en muchos casos el tratamiento quirdrgico
abierto, suele diferirse o no realizarse nunca, a
menos que en el seguimiento con ecodoppler
la FAV experimente incremento de tamano.

Existe también la alternativa de realizar tra-
tamiento endovascular mediante la colocacion
de stents auto expandibles o stents cubiertos
(29). Sin embargo, dada la localizacion inguinal y
correspondiente stress al que se somete al stent
en un area de flexion y la posibilidad, si se coloca
en femoral profunda de tapar el origen de la ar-
teria femoral superficial, los resultados de estas
técnicas pueden, no ser satisfactorios. Para su
resolucion, también se han descrito emboliza-
ciones con N-butil-cianocrilato (30).

TROMBOSIS

De modo general la trombosis es una com-
plicacion ampliamente conocida y relacionada

con todas las técnicas que la emplean como
via de abordaje.Tras la retirada de los disposi-
tivos, la maniobra de compresion, especial-
mente en una arteria previamente enferma,
puede conllevar la trombosis local.

La utilizacion de dispositivos de cierre arterial
ha constituido otro elemento de influencia en
la aparicién de esta entidad.

La trombosis puede generarse alrededor
del introductor y/o los dispositivos y progresar
al realizar la compresion, es posible también
que parte de este material embolice al lecho
distal.

Manifestaciones clinicas

Puede aparecer de forma subita, en forma
de isquemia aguda o bien pasado el evento, in-
clusive ya de alta, el paciente comienza a notar
claudicacion de novo, incremento de la presen-
tada previamente, e inclusive dolor en reposo.

Encontrandose el paciente en nuestro medio,
es seguro partir de una exploracién de pulsos
previa, que naturalmente, con las oscilaciones
tensionales o bien antes de retirar por completo
el dispositivo pueden variar y darnos la confir-
macién clinica de esta complicacion.

Estudios Complementarios

El examen doppler, nos ayuda de inmediato
evidenciando el nimero de vasos distales au-
dibles y permitiéndonos el calculo de un indice
Tobillo Brazo.

Asi mismo el ecodoppler puede dar mas
detalles y si es preciso la angiografia precisara
también de forma precisa la localizacion de la
oclusiéon y el estado de los vasos distales a la
misma.

Tratamiento
Cuando se produce una Isquemia Aguda,

el tratamiento consiste en realizar un abordaje
quirdrgico abierto de la femoral, explorar que
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vaso o vasos se han trombosado, practicar una
trombo embolectomia si procede y realizar
una técnica asociada cuando la trombosis obe-
dece a patologia en la propia arteria. Ocasio-
nalmente endarterectomia, si se ha producido
una diseccién y trombosis local y cierre con
parche o bypass.Tedricamente se puede reali-
zar tratamiento endovascular mediante trom-

bectomia mecanica, trombolisis y aterectomia.

Estas dltimas alternativas en nuestro medio
son menos empleadas, ya que la cirugia abierta
ofrece sus resultados en menor tiempo y ge-
neralmente con mas seguridad y durabilidad
para el paciente.

COMPLICACIONES
DE LA VIA TRANSHUMERAL

Esta via se utiliza con mucha menor fre-
cuencia que la femoral, asi que en términos
absolutos tiene una tasa de complicacion mu-
cho menor que la via femoral.

En el ambito de la cardiologia la via radial
en los anos recientes ha superado con creces
su tasa de utilizacion.

En el ambito de la ACV es empleada para
revascularizacion de TSA, arterias viscerales o
renales o bien de los MMIl. También como via
complementaria en los procedimientos reali-
zados por diseccion de aorta toracica.

Se utiliza por los radidlogos intervencio-
nistas con mucha frecuencia para realizar ar-
teriografia diagnostica, en este ambito existen
experiencias (31) que nos pueden servir de
referencia para su incidencia de complicacion
local, que se fija en un 0.44%. Incluyendo 0.09%
de pseudoaneurisma, 0.22% hematoma y 0,04%
diseccion. Esta tasa para procedimientos diag-
nosticos, que suele emplear introductores de
calibre 4F, se incrementa cuando se realizan
procedimientos terapéuticos.

Los factores de riesgo identificados para
su produccion, son los mismos que para la via
femoral.

El menor tamano de la arteria humeral, con-
diciona que las complicaciones tromboéticas e
inclusive la ruptura completa de la arteria, se
produzca con mayor facilidad cuando el tamano
de los introductores requeridos es mayor.

De caracter distintivo es que la tasa de le-
sion de nervio periférico, que es mas alta tanto
en la via trans humeral como en la trans axilar,
debida a la intima relacién anatéomica entre la
arteria radial y el nervio mediano.

También a destacar que las consecuencias
del dafo nervioso en la extremidad superior
y sobre todo si es la dominante, puede tener
gran relevancia.

La tasa de lesion publicada para el plexo
braquial tras utilizar el miembro superior para
via de abordaje arterial, se situa (31, 32) entre
el 0.04% y el 11%.Su causa es la lesion directa
provocada por la puncién o el introductor y
el hematoma, el sindrome compartimental o
la lesién isquémica del nervio si se desarrolla
una trombosis.

Manifestaciones clinicas

El desarrollo de hematoma en diferentes
grados, los signos de isquemia y las disestesias
son facilmente reconocibles a la exploracién.

Estudios complementarios

El examen Doppler nos determina de ma-
nera objetiva el flujo en arteria axilar, braquial
y sus ramas.

El ecodoppler nos muestra, ademas de la
cartografia los signos compatibles con hema-
toma, trombosis o pseudoaneurisma.

La arteriografia igualmente aunque de
forma invasiva determina los hallazgos del es-
tudios no invasivos.

Tratamiento

Puede realizarse mediante medidas con-
servadoras como el vendaje compresivo para
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el hematoma, la inyeccion de trombina para el
pseudoaneurisma y finalmente la cirugia abierta
para la descompresion en los sindromes com-
partimentales y la trombectomia cuando existe
oclusion arterial.

DISPOSITIVOS DE CIERRE
VASCULAR

Han sido creados para realizar un rapido
cierre del orificio arterial, en los procedimien-
tos percutaneos y evitan la necesidad de com-
presion prolongada.

Han sido utilizados en el ambito de la car-
diologia, siendo especialmente recomenda-
dos (33) ante la presencia de inhibidores de la
glicoproteina lIb llla.

Las primeras publicaciones que dieron in-
formacion sobre los dispositivos de cierre vas-
cular; en nuestro ambito, proceden del grupo
de Dietrich (34) y fueron empleadas en el tra-
tamiento endovascular percutianeo de los aneu-
rismas. Estas publicaciones determinan que el
objetivo de estos dispositivos es reducir las
complicaciones de la herida quirurgica, la lin-
forragia entre otras y mejorar la confortabili-
dad del paciente. Indirectamente generan a pe-
sar de su coste, un ahorro, disminuyendo los
dias de estancia hospitalaria.

Los dispositivos creados son basicamente
de dos tipos:

Los que incorporan un mecanismo de su-
tura del orificio arterial y los que poseen un
mecanismo extraluminal para facilitar la coa-
gulacion y el sellado del orificio (Tabla IV).

Tabla IV. Dispositivos de Cierre (DC) Vascular disponibles en Europa

Nombre Tipo Tamaiio de la puncion (F)
Perclose Proglide Sutura 5-21

Prostar XL Sutura 8.5-24

StarClose SE Clip de nitinol 56

Mynx Ace Sellante extravascular 56,7

Mybx Grip

Vascade VCS DC extravascular 5,6,7

Exoseal DC vascular 5,6,7

FISH DC vascular 5,6,7,8

Angio Seal Macanico 6,8

Su uso debe aplicarse siempre con la valo-
racion preoperatoria del TAC, en cuanto a los
detalles del eje ilio femoral, no solo sus dia-
metros, sino el grado de calcificacion y la ubi-
cacion precisa de la bifurcacion para instalar
el dispositivo en la femoral comin, sobre la
cabeza del fémur.

Su seleccion también debe realizarse, con-
siderando el tamano de los dispositivos a em-
plear dado que no todos cubren los mismas
dimensiones (Tabla IV).

Estos dispositivos permiten el cierre arte-
rial sin haber tenido que revertir el efecto de
la heparina, lo que aporta beneficio en ciertos

casos y evita o disminuye indirectamente la
aparicion de complicaciones tromboticas.

Su uso, no estd exento de complicaciones
(35), que pueden ser hematoma, pseudoaneu-
risma, trombosis e infeccién.

Las medidas terapéuticas que requieren di-
chas complicaciones no difieren de las previa-
mente mencionadas para las hemorragicas y
oclusivas. Unicamente cabe mencionar, que las
infecciosas requieren generalmente la explo-
racién inguinal, el desbridamiento local, la reti-
rada del material del dispositivo y la recons-
truccion arterial deseablemente con material
autdlogo.
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La utilizacién de estos dispositivos ha de
basarse en un buen conocimiento de su técnica
de aplicacion amén del balance coste efectivi-
dad adecuado. Como alternativa de menor
coste se ha propuesto muy recientemente
(36), un cierre fascial que incorpora algunas
de las ventajas de los dispositivos.

SUMARIO

El aumento exponencial en los Ultimos afios
de los procedimientos realizados via endovas-
cular en el ambito de la Angiologia y Cirugia
Vascular requiere que analicemos el tipo y nd-
mero de complicaciones locales ligadas a los
mismos.

Dado que la arteria femoral es la mas co-
muUnmente empleada como via de acceso, es
la mas comUnmente involucrada en las com-
plicaciones locales.

Los tipos de complicaciones son similares
a las que aparecen el los procedimientos car-
diologicos, de las que ya existe amplia expe-
riencia en la literatura.

Las complicaciones de tipo hemorragico
son las mas frecuentes (hematoma y pseudoa-
neurisma), seguidas por la fistula arteriovenosa
y la trombosis.

Existen algunas condiciones ligadas al riesgo
de complicacion cuyo control especifico puede
incidir en una menor tasa de ocurrencia. Es-
pecialmente, un ajuste adecuado de la medica-
cion anticoagulante, de la tension arterial y la
observacion ciertas condiciones al realizar la
técnica.Tanto de observacion previa de las ca-
racteristicas del vaso mediante TAC, como la
propia ejecucion del abordaje (sobre la cabeza
de fémur).

Las complicaciones de la via de abordaje
humeral o axilar son de tipologia similar. Deben
evitarse especialmente las neurologicas que
son mas frecuentes en esta localizacion.

El papel de los dispositivos de cierre vas-
cular, ha de ser examinado con mayor profun-

didad, para establecer su auténtico papel en
este tipo de procedimientos.
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INTRODUCCION

El tratamiento endovascular de la estenosis
de la arteria carétida se ha postulado en los
ultimos anos como un procedimiento menos
agresivo que la endarterectomia carotidea. El
éxito de este procedimiento depende de dis-
tintos factores, siendo la experiencia del ciru-
jano un factor determinante en el resultado,
sin olvidar el papel importante de la seleccion
adecuada de los dispositivos de proteccion ce-
rebral y tipo de stent a implantar para evitar
las complicaciones neurolégicas.

La embolizacion cerebral es la mas devas-
tadora complicacion asociada al stenting caro-
tideo (CAS) en relacién con la canalizacion de
los troncos supraaérticos asi como la emboli-
zacion asociada al prolapso de la placa (). Los
eventos neuroldgicos pueden ocurrir en el he-
misferio contralateral a la bifurcacion tratada
implicando que el origen de la embolizacion
corresponde al arco aértico. En el estudio
CAPTURE se evidencié que el 18% de los
strokes periprocedimientos fueron contrala-
terales a la bifurcacion tratada (2).

La realizacion de este tipo de intervencio-
nes requiere, no soélo una excelente destreza
manual, sino también un amplio conocimiento
de la patologia carotidea, de los materiales dis-
ponibles en el mercado y de las distintas téc-
nicas aplicables seglin cada caso.

La evolucion de los materiales en las tres
ultimas décadas ha tenido como resultado la
disponibilidad en la actualidad de distintos tipos
de stents, sistemas variados de proteccion ce-
rebral y menores perfiles de los dispositivos.

Complicaciones en relacion con el acceso

El acceso retrogrado femoral es el mas
frecuentemente utilizado. La incidencia de las
complicaciones del acceso vascular se cifra en
varios ensayos en torno al 1-1.3% (3, 4) similar
a la incidencia reportada en el intervencionismo
coronario (<1%).Una técnica cuidadosa de pun-
cion puede ayudar a minimizar estas complica-
ciones.

La incidencia de complicaciones de tipo in-
feccioso del acceso es baja, quizas el uso de dis-
positivos de cierre ha hecho que se eleve en
comparacion con la compresion manual. (5).
Otras posibles complicaciones son la presencia
de pseudoaniurismas del punto de puncién, solu-
cionandose con tratamiento conservador los mas
pequenos y para los de mayor tamano el trata-
miento de sellado con trombina y/o compresion
ecoguiada son los métodos de eleccién. La pre-
sencia de fistulas arterio-venosas no suelen re-
querir tratamiento, resolviéndose espontanea-
mente y habitualmente sin repercusion clinica.

En los casos de anatomias tortuosas de las
arterias iliacas o calcificacion, se recomiendan
introductores largos de 23 6 35 cm con una es-
tructura metalica estable que proporcionen ma-
yor soporte al catéter guia.

Cuando no es posible el acceso femoral, por
presencia de patologia a dicho nivel, una alter-
nativa es el acceso transradial derecho pro-
movido en estudios recientes (6, 7), esta técnica
es factible en casos de inaccesibilidad femoral
pero no permite el uso de sistemas de protec-
cion de oclusion proximal ni garantiza la esta-
bilidad de los dispositivos.
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En casos de inaccesibilidad femoral y arco
adrtico complejo otra opcion puede ser el ac-
ceso transcervical, con baja incidencia de stroke
(1.2%) y complicaciones locales (2.9%) como he-
matomas y lesiones del nervio laringeo (8).

La trombosis dentro de los introductores

puede ocurrir a lo largo de la intervencion.

Para evitar esta potencial complicacion se re-
comienda mantener una irrigacion continua
por el introductor con una solucién salina de
1.000 cc con 5.000 Ul de heparina, durante el
procedimiento.

Complicaciones en relacién
con la morfologia del arco

La anatomia compleja y las anormalidades
del arco aortico suponen un alto riego para la
embolizacion cerebral (9, 10).

El arco bovino es una de las variantes mas
comunes del arco aértico con una prevalencia
del 11-29%. Es definido como un origen comun
para el tronco braquiocefilico y la carétida
comun izquierda, o el origen de la carétida
comun izquierda como una rama que sale del
tronco braquiocefalico (11).

La evaluacion diagnostica del arco aértico
y de los vasos supraadrticos es fuertemente
recomendada sobre todo en los primeros ca-
sos del cirujano.

La morfologia del catéter guia se seleccio-
nara en funcidn de las caracteristicas anatomi-
cas encontradas tras la aortografia del arco:
a) Parala arteria carétida comun derecha que

se origina desde un arco tipo l o Il y la ca-

rétida comun izquierda que se origina desde
un arco tipo |, se suele recomendar el uso
de un catéter guia VBL de 8F y 40°.

b) Parala carétida comin derecha que se ori-
gina desde un arco tipo lll y para la carétida
comun izquierda que se origina desde un
arco tipo |l o lll, o desde un arco bovino, se
recomienda el uso de un Hockey stick (HS)
tipo |, Il o Ill, dependiendo del diametro y
elongacion del arco y de la angulacion del
origen de la carétida comdn.

En los casos de arcos aodrticos y origen de
carétida comun tortuosos se recomienda el
uso de introductores largos y el abordaje te-
lescopado para la cateterizacion de la carotida,
con la progresion hacia la carétida externa de
una guia de mayor soporte del usado habitual-
mente (super stiff o tipo Amplatz).

La seleccién del catéter diagndstico se basa
en la morfologia del arco aértico y de los vasos
supraaérticos, recomendandose:

— Para la carétida comin derecha: verte-

bral, HI, MPA.
— Para la carétida comUn lIzquierda: ver,
Sim 1, JBI.

— Para la carétida comdn lzquierda que se
origina en un arco bovino: Sim | 6 2,|B
263

Cuando los métodos estandar descritos

para el abordaje fracasan, los cirujanos son los
primeros en recomendar detectar cuales han
sido las razones potenciales:

— Arco aértico: morfologia, elongaciones,
arco bovino, calcificacion, origen anémalo
del tronco-braquiocefalico.

— Grandes vasos: patologia del origen, ano-
malias anatomicas, tortuosidad, patologia
distal de la carétida comun.

— Arterias carétidas: Carétida externa
ocluida, estenosis en bifurcacion que en-
vuelve a la carétida interna y a la externa,
placa blanda en bifurcacion.

Con el incremento de la edad y la hiper-
tension aumentan las elongaciones.Esto crea
dificultades no sélo para la cateterizacion de
los grandes vasos sino también para la trans-
ferencia coaxial de energia durante el inter-
cambio de los catéteres. Por ello se indica el
acceso telescopado y la técnica “push and pull”.

La inestabilidad de los dispositivos en los ar-
cos complejos hace que los movimientos sean
menos precisos y controlados. Se han desarro-
llado catéteres como el PITON GC (Medtro-
nic®), con sistemas de doble guia para aumentar
la estabilidad del mismo mantenida por una guia
de soporte,y utilizar una segunda guia de trabajo.
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El PITON GC puede ser utilizado no sélo
en arcos complejos como el bovino, sino tam-
bién en casos con ausencia de carétida externa
o placas severas de la carétida comun.

Una alternativa de recurso publicada para
casos de arcos complejos abordados por ac-
ceso femoral es el abordaje desde arteria
temporal ecoguiado, de forma que se esta-
blece una técnica “through-and-through” para
facilitar el acceso del catéter guia y dar estabi-
lidad a los dispositivos (12).

Complicaciones en relacién con
los sistemas de proteccion cerebral

Las complicaciones mas habituales durante
el CAS son aquellas relacionadas con los pro-
blemas de embolizacion distal. La mayoria de
los cirujanos coinciden en que la seguridad del
stenting carotideo depende de la reduccion
efectiva del riesgo de embolizacién durante el
procedimiento. Esto es cierto, pero no quiere
decir que el uso de dispositivos de proteccion
cerebral correctos por si solos eviten la em-
bolizacion.

En realidad se necesitan poner en practica
dos estrategias: la primera relacionada con el
procedimiento completo (incluyendo la indica-
cion de CAS), la segunda especificamente en re-
lacion con los dispositivos de neuroproteccion.

Basicamente las dos estrategias son deno-
minadas:

a) Proteccion activa (I3): cualquier método
y/o estrategia de trabajo para minimizar la
probabilidad de generar la embolizacion de
particulas de material ateromatoso durante
el procedimiento endovascular, incluyendo
una adecuada seleccion de los pacientes y
las lesiones asi como una meticulosa selec-
cion de los dispositivos y la técnica inter-
vencionista.

Algunos estudios proponen el VH-IVUS

como un método de deteccion del grupo

de pacientes y lesiones de mayor riesgo de

embolizacion post-stenting carotideo (14).

b) Proteccién pasiva (15, 16): Cualquier dis-
positivo que ayude al cirujano a capturar y
retirar el material embdlico generado du-
rante el procedimiento.

Existen diferentes estrategias de neuropro-
teccion:

a) Filtros frente a sistemas de oclusion
proximal: los filtros mantienen la perfusion
distal; los sistemas de oclusién controlan
significativamente la embolizacion al no te-
ner que atravesar la lesion.

b) Filtros de disefio concéntricos versus
excéntricos: los de disefo concéntrico
son recomendados para zonas rectas de la
cardtida interna intracraneal y los excén-
tricos para zonas elongadas de la carétida
interna intracraneal

c) Balones de oclusion distal: recomenda-
dos para el tratamiento de las placas de
alto riesgo de embolizacion distal seguidas
de un segmento recto de cardtida interna
distal.

d) Dispositivos de clampaje proximal en-
dovascular: recomendados para el trata-
miento de placas de alto riesgo de emboli-
zacion distal, para las lesiones focales de la
cardtida interna con extrema tortuosidad
postestenosis y para el tratamiento de las
lesiones suboclusivas.

e) Flujo reverso no endovascular.

El uso de filtros es el método de protec-
cion mas extendido. Sin embargo no esta
exento de complicaciones: el cruce de la lesion
con el filtro por si sélo puede causar embo-
lizacion de la placa, especialmente en pacien-
tes sintomaticos con estenosis severas. Otras
complicaciones derivadas del uso del filtro son
las disecciones de la arteria y/o perforacio-
nes causadas por el mismo, asi como en arte-
rias elongadas la presencia de espasmo se-
cundario al dispositivo. También se han descrito
oclusiones de arterias por filtros llenos de
material embdlico.



24 COMPLICACIONES DE LOS PROCEDIMIENTOS ENDOVASCULARES

Pueden presentarse también complica-
ciones relacionadas con la retirada del
filtro. Lo habitual es que el catéter de recogida
del filtro avance sin problemas por dentro del
stent. Pero puede ocurrir que no sea asi, sobre
todo en arterias elongadas y utilizando stents
de celdas abiertas. En estos casos el catéter
puede quedar enganchado en el stent, si ésto
ocurre debe retirarse hasta posicionarlo en la
carotida comun, y girar la cabeza del paciente
hacia el lado contralateral para conseguir una
rectificacion de la arteria , intentando de nuevo
la progresion distal del catéter. Otras veces
esto se consigue girando la cabeza del paciente
ipsilateralmente. Si no se consigue avanzar de
esta forma entonces se necesitaran catéteres
con distintas conformaciones de la punta para
ello.

En otras ocasiones es la guia del filtro la
que puede quedar atrapada en la malla del
stent. Si esto ocurre puede intentar liberarse
avanzando el introductor o el catéter guia den-
tro del stent. Si no se consigue, se puede in-
tentar liberar con el uso de un catéter balon.

Puede darse el caso que el filtro no pueda
replegarse completamente dentro del catéter
de retirada, lo que podria conllevar que se
quedara atrapado en el stent, pudiéndo defor-
mar el stent o acabar separandose el filtro de
la guia. Se ha descrito alglin caso en el que ha
ocurrido la pérdida del filtro por separacion
de éste de la guia, y se resolvié con la captura
mediante un lazo (17, 18).

Por otro lado, los sistemas de oclusién
proximal pueden presentar complicaciones
derivadas de la intolerancia al clampaje
con déficit neurolégico asociado. Un estudio
realizado en un centro Italiano en el que se
reclutaron 1.300 pacientes publicéd cifras de
intolerancia al clampaje con dispositivos de
oclusién proximal de hasta un 20% (19). No
se han demostrado diferencias entre los dis-
positivos de oclusién proximal “GORE Flow
reversal System” y el dispositivo MO.MA en
términos de intolerancia al clampaje (20).

Complicaciones en relacion con el stent

Existen distintos tipos de stents disponibles

en el Mercado. Pueden dividirse en:

a) Aleaciones de Cobalto:*“Carotid Wallstent”
(Boston Scientific®).

b) Diseno de celda abierta de Nitinol:Acculink
(Abbott Vascular®), Precise (Cordis®), Ex-
ponent (Medtronic®) Protege (Covidien®),
Vivexx (Bard®).

c) Diseno de celda cerrada de Nitinol: Xact
(Abott®), Adapt (Boston Scientific®).

d) Diseno de celda abierta y cerrada: Cristallo
Ideale (Invatec-Medtronic®).

Las diferentes estrategias para la seleccion

del stent las podriamos resumir del siguiente

modo:

a) Stents de aleaciones de cobalto: recomen-
dados para el tratamiento de lesiones largas
y /o poco homogéneas, para vasos tortuo-
sos y para accesos de dificultad anatomica
del arco o la carétida

b) Stents de Nitinol: recomendados para el
tratamiento de lesiones cortas (<I5 mm)
y/o calcificadas, para mantener la anatomia
original (sin rectificar la zona a tratar) y
por su precisién a la hora de implantarlo.

c) Stents de Nitinol de celda abierta versus
cerrada: se recomienda el abierto para las
lesiones complejas, y el cerrado para evitar
la protrusion de la placa en las lesiones
poco homogéneas

d) Stents de Nitinol cilindricos versus conicos:
se recomiendan los cilindricos para el tra-
tamiento de lesiones focales de la cardtida
interna o de la caroétida comdn, siendo pre-
ferible el uso de los conicos cuando son
lesiones de la bifurcacion para adaptarse a
la dismetria entre los diametros de la arte-
ria proximal y distal de la lesién.

Sin embargo se ha publicado un ensayo
randomizado en el que no existen diferencias
en términos de embolizacion cerebral subcli-
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nica entre stents de celda cerrada y stents de
celda abierta (21).

Asi mismo existen trabajos que abogan por
el efecto protector de los stents recubiertos en
pacientes con lesiones con excesivo trombo (22).

El continuo desarrollo de materiales bus-
cando la optimizacién de los mismo va enfo-
cado a la bisqueda de stents mas flexibles, con
mayor adaptabilidad y estabilidad de la placa
en contacto con el stent, minimizando su pro-
trusion através de la malla (23).

En este sentido, ha de tenerse en cuenta a
la hora de seleccionar el stent a implantar que
la estructura del stent de celda cerrada favo-
rece la proteccion frente a la protusion de
la placa, pero es una estructura con menor
flexibilidad, y por tanto se adapta peor a la
morfologia del vaso y por lo que en zonas
elongadas rectificaria la morfologia original
conllevando un “kinking” del vaso inmediata-
mente distal a la zona de implante.

La predilatacion deberia realizarse en
aquellos casos que presenten una estenosis
de muy alto grado(grado (preoclusiva) asocia-
das con lesiones muy calcificadas que no per-
miten ser cruzadas y que presentan una alta
tendencia al “recoil” (lesiones fibroticas largas
o restenosis post endarterectomia, etc.).

Se aconseja predilatar solo en los casos es-
trictamente necesarios dado el alto riesgo de
embolizacién distal por fractura de la placa ya
que se trata de maniobras sin proteccion. Asi
mismo, se recomienda el uso de balones de 2.5
a4 mm de diametro por 30 mm de longitud. En
algunos casos puede ser Util el uso del “Cutting
Ballon”(Boston Scientific®) con un inflado ma-
ximo recomendado de 6-8 bares.

Por otro lado la postdilatacién del stent
favorece la protusion de la placa a través
de la malla y la potencial embolizacién de
material desprendido de dicha placa. Se acon-
seja el uso de balones cortos (no superiores a
2 cm), realizar el inflado sélo dentro del stent
y a presion nominal, aceptando una estenosis
residual del 10-15%. La dilatacién con balén

debe realizarse una vez, ya que un alto nimero
de postdilataciones incrementa el riesgo de
prolapso de la placa. Del mismo modo es acon-
sejable un inflado y desinflado rapido puesto
que muchos pacientes no toleran el clampaje
ni la compresion del seno carotideo.

Antes de la postdilatacion es recomendable
la administracion de Atropina (0.5-1 mg) para
reducir la bradicardia e hipotension resultante
de la estimulacién de los barorreceptores del
seno carotideo.

Otras de las complicaciones que se puede
presentar tras la postdilatacion es que la ca-
rotida externa quede severamente esteno-
sada u ocluida sin que ello comporte reper-
cusiones clinicas.

Entre la complicaciones en relacién con el
stent no podemos olvidar la reestenosis, de-
finida arteriograficamente como >50% de es-
tenosis en comparacion con el segmento de
referencia. ComUnmente se utilizan como pa-
rametros ecograficos para diagnosticar rees-
tenois intrastent >50% unas velocidades pico
sistélicas de >225 cm/seg y ratio >2.5.

La reestenosis es mucho menos comun
que la reportada en cualquier otro vaso, y ha-
bitualmente es asintomatica. La incidencia de-
pende de la definicion y método diagnéstico
pero se cifra en torno al 2-6% (24). Puede te-
ner una incidencia mayor en las reestenosis
del stenting post endarterectomia y en los
stenting por radiacion. Esta incidencia es similar
a la endarterectomia (25, 26).

Las reestenosis sintomaticas deberian ser
tratadas si bien el tratamiento de los asinto-
maticos se encuentra en discusion, asi como
el tipo de tratamiento: angioplastia versus
reestenting.

Complicaciones que afectan
a la arteria carétida externa

La perforacion de la carétida externa es
una complicacion infrecuente, con una inci-
dencia menor al 0.3% (27,28) y con potenciales
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complicaciones serias. Durante la manipulacion
con la guia de la carétida externa, ésta puede
migrar dentro de una rama pequena y perfo-
rarla; como consecuencia de la perforacién se
produce una hemorragia que podria compro-
meter la via aérea, y comprometer la intuba-
cion, especialmente si la rama lesionada es la
lingual, pudiendo ser necesario la realizacion
de una traqueostomia para la ventilacion del
paciente.

Para solucionar este tipo de complicaciones
el cirujano deberia estar familiarizado con los
materiales de embolizacion (coils, glue, etc.) y
tener acceso a los mismos.

Para prevenir estas complicaciones es re-
comendable progresar la guia dentro de ramas
de la externa de mayor calibre como la maxilar
interna o la occipital.

Otras complicaciones que pueden presen-
tarse son la embolizacion retrégrada a tra-
vés de la carotida externa de la arteria central
de la retina, con la consecuente oclusion de la
misma.T también esta embolizacion puede
ser anterograda através de la interna durante
el stenting (29).

Por Ultimo la carétida externa puede que-
dar ocluida o severamente estenosada
tras el stenting de la bifurcacién sin que por
ello tenga que suponer repercusion clinica al-
guna, como se comento anteriormente.

Complicaciones que afectan
a la arteria carétida interna

La oclusion de la arteria carétida interna

suele estar en relacion con el vasoespasmo.

Ya hemos comentado la relacion del vasoes-
pasmo con los dispositivos de proteccion ce-
rebral. Si esto ocurre se recomienda la perfu-
sion de 100-400 ug de nitroglicerina intraarterial
0 200-400 ug de nicardipino.

También se ha comentado anteriormente
la presencia de diseccion de la arteria carétida
interna distal como complicacion, en la zona
distal del stent en relacién con el tipo de stent

a implantar en combinacién con la morfologia
de la arteria en la que se implanta, asi como la
relacion entre la existencia de disecciones por
la manipulacién con la guias y dispositivos de
proteccion.

La perforacion de la carotida interna es
una complicacion muy poco frecuente y suele
estar en relacion con una agresiva pre y/o post-
dilatacion, por lo que se recomienda no buscar
una resolucion totalmente completa de la este-
nosis y aceptar estenosis residuales en torno al
10-15%. Del mismo modo se aconseja no usar
balones de diametros superiores a 6 mm.

Si se produce una perforacién se procedera
al inflado del balén algo mas prolongado y se
puede plantear la implantacion de un stent re-
cubierto ,si bien éstos presentan una mayor
tasa de trombosis.

Otras complicaciones generales

La Bradicardia e hipotension son cau-
sadas por la compresion de la pared de la ar-
teria sobre el seno carotideo durante el inflado
del balén y/o implantacion del stent en la bi-
furcacion. La bradicardia y la hipotensién pue-
den darse juntas o no. La bradicardia, bloqueo
auriculoventricular o asistolia son comunes, en
particular con el inflado del balén, normal-
mente en la postdilatacion de lesiones que en-
globan la bifurcacién carotidea. La incidencia
de bradiarritmias se ha cifrado en un 70% en
algunos estudios (30). En otros estudios la bra-
diarritmia o hipotension fueron reportadas en
un 29% (bradiarritmia en un 9%, hipotension
en un 5% y ambos en 15%) durante el proce-
dimiento y un 36% después del procedimiento,
siendo en estos casos mas frecuente la hipo-
tension que la bradicardia (31). Los factores
de riesgo descritos para predecir arritmias y/o
hipotension son: lesion de la bifurcacion, calci-
ficacion significativa, distancia desde el punto
de estenosis hasta la bifurcacion < I'l mm, le-
sion excéntrica, infarto de miocardio previo e
hipotension intraprocedimiento (32, 33).
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Otra complicacion general que puede darse
es la hiperperfusion. Esta puede ocurrir en
la endarterectomia carotidea y en el stenting
con una incidencia de 0.3-2.7% y 1.1%, respec-
tivamente. El debut clinico tipicamente co-
mienza unas cuantas horas después de com-
pletar el procedimiento (media de |0 horas
en algunos estudios), pero puede ocurrir in-
mediatamente después o por el contrario dias
después. Son discutidos los factores de riesgo
predisponentes como la estenosis severa ipsi-
lateral u oclusion. Se describe en alglin estudio
un 16% de incidencia en los pacientes que pre-
sentan estenosis contralateral severa >80% y
una estenosis ipsilateral >90% (34).

La estenosis ipsilateral severa se acompana
de una vasodilatacién extrema, de modo que al
restaurar el flujo anterdgrado tras el stenting,
aumenta la perfusién capilar pudiendo dar lugar
a una extravasacion y causando una hemorra-
gia intracraneal. Es imprescindible un correcto
control de la tension arterial postoperatoria en
la unidad de cuidados intensivos con adminis-
tracion si es preciso de nitroprusiato. La pre-
sencia de hiperperfusion esta asociada a una alta
incidencia de hemorragia intracraneal, por ello
tiene una incidencia parecida <|%. Los factores
de riesgo predictores son una excesiva anticoa-
gulacion, hipertensién mal controlada, lesiones
sintomaticas, estenosis severas u oclusiones o
stroke previo (34, 35). En la mayoria de estos
casos ocurre en las primeras 24 h postprocedi-
miento, pero hasta en el 30% de los casos puede
ocurrir después de las 24 horas. La clinica de
debut suele ser dolor cefalea y pérdida de co-
nocimiento.

Un estudio aislado ha descrito la presencia
de un flujo enlentecido hasta en un 8% de los
pacientes (36). Esto suele ser debido a la pre-
sencia de abundante material dentro del filtro
que obstruye el flujo. Es mas frecuente tras la
postdilatacion. Otras causas pueden ser una di-
seccion, o espasmo de la arteria o trombo in-
trastent. Para solventarlo, se aconseja una pe-
quena aspiraciéon lo mas proximo al filtro o al

baldn, y retirar el filtro en cuanto sea posible.
Los factores que pueden predisponer al en-
lentecimiento del flujo son la existencia de una
placa ulcerada, lesion larga, placa blanda con
trombo, pacientes de edad avanzada y sintomas
deisquemia cerebral en los 6 meses previos.

Por ultimo la Encefalopatia por contras-
tes es una rara complicacion que suele presen-
tarse tras procedimientos complejos de larga
duracion. En el TAC se aprecia presencia de con-
traste en ganglios basales y cortex sin existir
imagenes de efecto masa a diferencia de la he-
morragia. El debut clinico suele ser un déficit
neurolégico del hemisferio ipsilateral con alte-
racion del nivel de conciencia, que se resuelve
espontaneamente sin precisar tratamiento (37).
Fig. 1 (38).

Potential Complications
of Carotid Artery Stenting

Cardiovascular
Vasovagal reaction (5%-10%).
Vasodepressor reaction (5%-10%).
Myocardial infarction (1%).

Carotid artery
Dissection (<1%).
Thrombosis (<1%).
Perforation (<1%).
ECA stenosis or occlusion (5%-10%).
Transient vasospasm (10%-15%).
Restenosis (3%-5%).

Neurological
TIA (19%-2%).
Stroke (2%-3%).
Intracranial hemorrhage (<1%).
Hyperfusion syndrome (<1%).
Seizures (<1%).

General
Access site injury (5%).
Blood transfusion (2%-3%).
Contrast nephropathy (2%).
Contrast reactions (5%-10%).

Death (1%)

Fig. . Resumen complicaciones.
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INTRODUCCION

La cifra de pacientes en hemodiilisis no ha
dejado de aumentar en nuestro pais en la Ul-
tima década, superando los 20.000 casos todos
los anos. El incremento se debe al progresivo
envejecimiento de la poblacion y a la mayor
prevalencia de la diabetes mellitus en nuestra
sociedad ().

La reparacion endovascular de los accesos
vasculares de hemodiilisis es la primera elec-
cion, por no ser invasiva y tener un coste mas
reducido. Cuando se ha reparado en varias
ocasiones el acceso vascular mediante técnicas
endovasculares, habitualmente mas de dos in-
tervenciones en menos de tres meses, la op-
cioén quirurgica es la recomendada (2).

Las complicaciones del tratamiento endo-
vascular de los accesos vasculares de hemodia-
lisis no son muy frecuentes. En una serie de mas
de 3.000 casos tratados, la cifra de complicacio-
nes perioperatorias era menor del 6,4% (3).

Clasificacion de las complicaciones
endovasculares

Se han clasificado las complicaciones en-
dovasculares de los accesos de hemodialisis
de la siguiente manera:

I. Complicaciones de la puncién.

2. Por la localizacion anatomica.

3. Complicaciones de la trombectomia.

4. Complicaciones del tratamiento endo-

vascular de los pseudoaneurismas.

5. Complicaciones de los catéteres veno-
sos centrales.

6. Complicaciones de los sistemas hibridos
HeRO.

I. Complicaciones de la puncion

La puncién para acceder a la fistula arte-
riovenosa se puede realizar mediante puncion
anterdgrada de la arteria o mediante puncion
de la vena.

Las ventajas de la puncion arterial, arteria
braquial en la mayoria de las ocasiones, son
que permite una vision completa del arbol ar-
terial, anastomosis y del trayecto de la fistula.
Sin embargo, hasta en un 20% de los procedi-
mientos puede haber complicaciones. Las mas
frecuentes son: espasmo arterial, lesion intimal,
hematomas y pseudoaneurismas. Los espasmos
son la complicacion mas frecuente y su trata-
miento consiste en inyectar 0,25 mg de nitro-
glicerina (4).

El acceso por la arteria femoral es un ac-
ceso complejo por su largo recorrido, pero se
usa en algunas ocasiones. Para el tratamiento
de las fistulas Brescia-Cimino, algunos autores
recomiendan la puncién transradial retrégrada,
distal a la anastomosis, con complicaciones
menores del 1% (4, 5).

La puncién de la vena, es un procedimiento
muy seguro, con complicaciones menores del
1%, aunque tiene el inconveniente que en oca-
siones requiere una doble puncién o redirec-
cionar el introductor para tratar tanto la anas-
tomosis, como el trayecto venoso (6).
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Figura |. Punto de prolene de 3/0 en forma de U
en orificio de puncién de fistula humerobasilica
superficializada.

En nuestra opinion, la puncion de la vena
es menos traumatica y no presenta apenas
complicaciones. Nuestro grupo realiza el cierre
de la puncidn venosa con un punto de prolene
de 3/0 en forma de U (Figura |). En los casos
en los que se sospecha que puede haber una
estenosis yuxtaanastomotica y otra en el tra-
yecto venoso, optamos por la bipuncion me-
diante una miniincision de la piel de 2 cm y
abordaje directo de la vena, sin complicaciones
en mas de 100 procedimientos.

2. Por la localizacion anatomica

2.]1. Anastomosis arterial
Las complicaciones en la anastomosis ar-

terial son muy infrecuentes (0,1% del total).

Para evitarlas, se recomienda no sobredimen-
sionar cuando se usan balones de alta presion.

Las principales complicaciones son la rotura
y la diseccion. La rotura se trata con oclusion

con balén y no suele precisar stent recubierto,
ni reparacion quirurgica. La diseccion se trata
con balén de angioplastia (3).

2.2. Trayecto venoso
y anastomosis venosa

La complicacion mas frecuente es la extra-
vasacion, que ocurre hasta en el 20% de los
casos. Se presentan fundamentalmente por el
uso de balones de alta presién y por tratar
cada vez lesiones estendticas mas complejas,
secundarias habitualmente a punciones repe-
tidas de la hemodiilisis (7).

La mayoria de las extravasaciones ocurren
en el trayecto de la fistula (50%) y en la anasto-
mosis venosa del PTFE (30%). Otras localizacio-
nes menos frecuentes son el arco de la vena ce-
falica (15%) y el trayecto del PTFE (5%) (3, 7).

Las extravasaciones se clasifican en tres
grados: grado |, con escasa limitacion del flujo;
grado 2, con limitacion importante del flujo y
grado 3 con hematoma en expansion (3).

La mayoria de los casos (grado | y 2) se
tratan con compresion manual o con oclusién
con balén de angioplastia durante 3-5 minutos.
Los casos mas severos (grado 3), se tratan con
stent convencional para fijar la intima o con
stent recubierto. En raras ocasiones, se precisa
el cierre de la fistula (3).

Otras complicaciones menos frecuentes
son: diseccion que se trata con angioplastia,
embolizacion que puede requerir embolecto-
mia, fracturas y migraciones de stents que se
tratan si existen complicaciones y tromboem-
bolismo pulmonar, que en la mayoria de los
casos es asintomatico (3, 8).

Las indicaciones de stent son: estenosis re-
sidual >30% postangioplastia, rotura venosa
que no se controla con compresién o tapona-
miento y restenosis recurrentes. Las estenosis
mayores de 5 cm. se suelen tratar con stents
porque responden peor a la angioplastia sim-
ple.No es recomendable sobrepasar la flexion
del codo con un stent, por el alto riesgo de
trombosis (8).
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2.3. Drenaje de vena cefalica y basilica
Las fistulas humerocefalicas y humerobasi-
licas presentan estenosis en un 50% de los ca-
sos en la desembocadura de la vena cefilica
(cayado de la vena cefilica) y de la vena basilica
9).

La estenosis de la desembocadura de la
vena basilica en la vena axilar, se trata con an-
gioplastia simple de manera convencional y sus
complicaciones son las mismas que las del tra-
yecto venoso. Se debe evitar la utilizacion de
stents en la zona axilar por tratarse de una
zona de compresion (9).

La angioplastia simple del cayado de la vena
cefalica tiene una baja permeabilidad (40% a
los seis meses) y presenta un riesgo alto de
rotura. El 50% de los pacientes tratados con
balon de alta presion, presentaban rotura de
mayor o menor grado y se trataron poste-
riormente con stent recubierto, con permea-
bilidades del 70% a los seis meses (10). Otros
autores recomiendan la reparacion quirdrgica
mediante reanastomosis, bypass o parche (11).

En las Figuras 2 y 3, se presenta el caso de
una mujer de 40 anos con doble antiagregacion

Figura 2. Estenosis critica (flecha) en cayado de
vena cefalica.

Figura 3. Angioplastia-stent con estenosis residual
(flecha) en cayado de vena cefalica.

por stents coronarios farmacoactivos e infarto
de miocardio reciente, con disfuncién de fistula
humerocefalica derecha por estenosis critica
del cayado de la vena cefalica. Se planteo la re-
paracion endovascular por el alto riesgo qui-
rdrgico. Se traté la lesion inicialmente con an-
gioplastia simple y posteriormente con stent
autoexpandible con resultado final suboptimo.
A pesar del resultado, la fistula permanecio
permeable y funcionante seis meses, hasta que
se trasplanto la paciente.

2.4. Vena central

La estenosis de vena central se produce
principalmente por catéteres venosos centra-
les, mas frecuentemente cuando se insertan
en la vena subclavia. En el grado de estenosis
influyen el nimero de catéteres previos, el
tiempo que hayan permanecido en la vena y si
han presentado procesos infecciosos asocia-
dos. Se estima que en los pacientes en hemo-
didlisis, las cifras de estenosis venosa central
oscilan entre 2-29%.

Clinicamente tienen disfuncién del acceso
vascular, edema importante de la extremidad
y en ocasiones lesiones troficas. Pueden pre-
sentar también edema del cuello, que puede
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comprometer la vida del paciente. El trata-
miento consiste en la ligadura del acceso. Si se
quiere preservar el acceso vascular, el trata-
miento de eleccidn es la angioplastia, por tener
una morbimortalidad mas baja que la cirugia
(12, 13).

La angioplastia simple se usa de primera
eleccion. Cuando hay estenosis >30% postan-
gioplastia o restenosis precoz se tratan con
stent. Los stents recomendados son los auto-
expandibles por su mayor flexibilidad. Se debe
sobredimensionar el stent un 10-20% para evi-
tar migraciones y no se debe introducir el stent
en la auricula. Los stents recubiertos presentan
resultados comparables a los stents autoex-
pandibles (14, 15).

Las complicaciones ocurren en un 4%. Las
mas frecuentes son: migracion, rotura del stent,
pseudoaneurismas y perforacion de vena cava
y de auricula (14, 16).

La migracién ocurre por no sobredimen-
sionar el stent. Pueden migrar a la arteria pul-
monar, auricula derecha o ventriculo derecho.
La mayoria de los pacientes permanecen asin-
tomaticos Yy el tratamiento es conservador, ex-
cepto cuando presentan sintomatologia (in-
farto pulmonar, insuficiencia tricuspidea, shock
cardiogénico e infarto agudo de miocardio),
que se plantea rescate endovascular o quirur-
gico. La fractura del stent produce trombosis
con frecuencia y los pseudoaneurismas se tra-
tan con stents recubiertos (17, 18).

En los casos de perforacion de vena cava
superior, el paciente presenta inestabilidad he-
modinamica y hemomediastino y se tratan con
stent recubierto o cirugia abierta (19).

3. Complicaciones de la trombectomia

El rescate de un acceso vascular trombo-
sado, de forma endovascular o quirurgica evita
la colocacion de un catéter venoso central y
permite tratar en el mismo momento las es-
tenosis/oclusiones que desencadenaron la
trombosis del acceso. La mayoria de las lesio-

nes se encuentran en la anastomosis venosa.
El éxito de estos procedimientos oscila entre
el 76 y el 96% (20).

Existen tres tipos de trombolisis percuta-

nea:

|. Trombolisis farmacologica: administracion
intratrombo de un agente trombolitico
(urokinasa, estreptokinasa o rTPA).Se usa
poco porque requiere un tiempo de tra-
tamiento mas prolongado y tiene mas
complicaciones hemorragicas.

2. Trombolisis farmacomecanica: Perfusion
de un agente trombolitico en el acceso
trombosado y extracciéon del trombo
de forma mecanica con dispositivos en-
doluminales que destruyen el trombo y
lo aspiran.

3. Trombolisis mecanica: a diferencia de la
farmacomecanica, no usan agentes fibri-
noliticos.

La complicacién mas frecuente de este tipo
de procedimientos es el sangrado y el hema-
toma, que ocurre hasta en el 30% de los casos y
se asocia mas frecuentemente con la trombolisis
farmacolégica. Su tratamiento consiste en la
compresion con balén durante 3-5 minutos y
posterior compresion externa. En los casos, mas
severos se trata con un stent recubierto (21).

La embolizacion arterial se presenta hasta
en un 6% de los casos y requiere realizar una
trombectomia del arbol arterial (21, 22).

El embolismo pulmonar ocurre en menos
del 1% de los casos, aunque la verdadera inci-
dencia no se conoce ya que la mayoria de los
casos son asintomaticos. Ocurren con mas fre-
cuencia cuando no se usan agentes fibrinoliti-
cos. En los casos sintomaticos, el tratamiento
es la anticoagulacion (23).

La embolia cerebral, es una complicacion
muy infrecuente y se produce por embolismo
paradojico en pacientes con foramen oval per-
meable (24). Algunos pacientes pueden pre-
sentar hemolisis intravascular, poniendo en
riesgo la vida del paciente (25).
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Figura 4. Rotura de pared (flechas) de PTFE hu-
meroaxilar tras trombectomia con catéteres de
Fogarty.

Figura 5. Sellado de rotura de PTFE tras cinco mi-
nutos de taponamiento con balén de angioplastia.

Las trombectomias quirurgicas de protesis
de PTFE, se realizan en la mitad del trayecto
de las protesis, para acceder comodamente a
ambas anastomosis. La estenosis/oclusion suele
estar en la mayoria de las ocasiones en la anas-
tomosis venosa, que se trata en el mismo mo-
mento. Las complicaciones mas frecuentes son

Figura 6. Embolizacién de arteria humeral (flecha)
tras trombectomia de PTFE braquio-braquial.

las roturas de las anastomosis o del PTFE que
se tratan con oclusién con balédn (Figuras 4 y
5) o con stent recubierto. También puede haber
embolizaciones al arbol arterial, que requieren
trombectomias arteriales (Figura 6) (26).

4. Complicaciones del tratamiento
endovascular de los pseudoaneurismas

El tratamiento endovascular de los pseu-
doaneurismas con stents recubiertos presenta
hasta un 60% de complicaciones, fundamental-
mente migracion y fractura del stent, erosion
de la piel y rotura.

Existen varias causas por la que las com-
plicaciones son tan frecuentes. En primer lugar,
los pseudoaneurismas son muy tortuosos y al
estar presurizados, contindan creciendo, lo que
favorece la migracion del stent. Se recomienda
para evitar esta complicacion, tener puntos de
anclaje mayores de un cm y sobredimensionar
mas del 15%.

En segundo lugar, las punciones repetidas
favorecen el desplazamiento y la fractura del
stent. Por Ultimo, los stents pueden erosionar
la piel, infectarse e incluso romperse. Si esto
sucede, se recomienda explantarlos.
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Los autores con mds experiencia reco-
miendan la reparacién quirtrgica del pseudo-
aneurisma, mediante interposicion de injerto
(27,28).

5. Complicaciones de los catéteres
venosos centrales

El implante de catéteres centrales es un
procedimiento invasivo y no esta exento de
complicaciones graves. Se dividen en compli-
caciones precoces y tardias.

5.1. Complicaciones precoces

El sangrado suele ser autolimitado y resol-
verse casi siempre con presion directa sobre
la zona. Cuando se producen hematomas a
tension esta indicado el drenaje quirdrgico de
la zona, con o sin retirada del dispositivo. Suele
asociarse a aumento de complicaciones pos-
teriores como infeccion o trombosis venosa.

El neumotodrax ocurre hasta en el 5%, sobre
todo cuando se usa el acceso subclavio. Si es
de pequena cuantia la vigilancia y tratamiento
conservador suele ser suficiente. Si es mas im-
portante, se debe colocar un drenaje pleural.

La puncion arterial ocurre hasta en el 3%
de los casos. La compresion directa durante
3-5 minutos suele ser suficiente, pero en pa-
cientes con alteraciones de la coagulacion
puede haber hematomas o pseudoaneurismas
que requieren reparacion endovascular o qui-
rargica (29).

La perforacion de venas centrales es infre-
cuente, pero presenta una morbimortalidad
elevada. La perforacion de la vena cava inferior
o de auricula derecha puede presentarse como
taponamiento cardiaco, que requiere drenaje
y reparacion abierta o endovascular (30).

Los pacientes con insuficiencia renal pre-
sentan un miocardio mas arritmogénico. Es im-
portante la monitorizacion cardiaca durante
el implante de catéteres. En la mayoria de los
casos, las arritmias son autolimitadas, pero en
ocasiones pueden requerir cardioversion eléc-

trica. Otras complicaciones mas infrecuentes
son: lesiones del esofago, traquea, linfaticos,
nervios frénico y vago, cadena simpatica y
plexo braquial (29, 31).

5.2. Complicaciones tardias

La trombosis venosa central esta relacio-
nada con la colocacion del dispositivo o con
factores del paciente. Su manejo requiere re-
emplazar el catéter y anticoagulacion durante
al menos tres meses. Si la trombosis es extensa
se puede tratar con trombolisis (32). La este-
nosis de vena central secundaria fundamental-
mente a catéteres centrales se ha desarrollado
en el punto 2.4.

La trombosis del catéter puede producirse
hasta en un 25% de las ocasiones y el trata-
miento de la trombosis consiste en lisar el
coagulo con fibrinolitico o recambiar el catéter.
Cuando el catéter tiene flujos bajos (Qb<300
ml/min) puede ser debido a migracién del ca-
téter, malposicion o a trombosis, que requerira
reposicionamiento o el recambio del catéter
(32).

La infeccion del catéter venoso central es
la causa mas frecuente de bacteriemia en pa-
cientes en hemodiilisis. Los gérmenes mas ha-
bituales son S. aureus, S. epidermidis y Strepto-
coccus. La mortalidad global oscila entre el 10%
y el 14%. Casi siempre requiere la retirada del
catéter. La vancomicina es el tratamiento em-
pirico de eleccion en aquellos centros con ele-
vadas tasas de S.aureus meticilin resistentes y
la daptomicina es la alternativa si existen re-
sistencias (33).

6. Complicaciones de los sistemas
hibridos HeRO (Hemodialysis
Reliable Outflow)

El sistema HeRO consiste en un dispositivo
de silicona reforzado con nitinol de 19F que
se introduce en la auricula derecha, conectado
a una protesis de PTFE en el surco deltopec-
toral y posteriomente, el PTFE se anastomosa
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en la arteria braquial. Este sistema se ha dise-
nado para salvar accesos o crear nuevos acce-
sos en pacientes con estenosis/oclusién en la
vena central y el éxito de la técnica es superior
al 90%.

Los resultados del sistema HeRO no difie-
ren significativamente de las fistulas protésicas
respecto a la permeabilidad y a infecciones del
dispositivo, aunque si tienen una tasa de rein-
tervenciones mas alta (>2 intervenciones/ano).
La permeabilidad primaria al ano es del 48% y
la secundaria del 90% (34, 35).

Las complicaciones mas frecuentes son el
robo, que ocurre hasta en el 25%, sobre todo
en mujeres y que en ocasiones obliga al cierre
de la fistula, embolismos pulmonares (5%) y
rotura de vena central (5%), que puede com-
prometer la vida del paciente (35, 37).

CONCLUSIONES

Las complicaciones de los procedimientos
endovasculares de los accesos vasculares de
hemodialisis no son muy frecuentes. La mayoria
de las veces se producen por la rotura de la
vena tras la angioplastia en el trayecto de la
fistula, pero suelen ceder con compresion o
con balén de oclusion.

Las complicaciones potencialmente graves
estan relacionadas con el tratamiento de las
venas centrales. Los stents recubiertos son el
tratamiento de eleccion, aunque los casos mas
graves pueden requerir cirugia. La mejor pre-
vencion para evitar las lesiones centrales es
planificar correctamente los accesos vasculares
y evitar la colocacion de catéteres venosos
centrales.
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INTRODUCCION

El desarrollo de las técnicas endovasculares
ha supuesto un hito en el tratamiento de la
patologia vascular, especialmente en el manejo
de la patologia de la aorta toracica. En 1994
Drake y colaboradores (l) publicaron el tra-
tamiento exitoso de diversas patologias de la
aorta toracica en |3 pacientes no susceptibles
de tratamiento quirdrgico convencional, y
desde entonces esta técnica se ha desarrollado
exponencialmente debido a su seguridad y baja
morbimortalidad (2).

Un punto crucial de en la planificacion de
la intervencion es la existencia de buenas zonas
de anclaje, tanto en el sector proximal como
en el distal. Aunque existen algunas discrepan-
cias entre las diferentes casas comerciales, estas

zonas deben de ser de entre 1,5y 2 cm (3, 4).

Hasta en un 40% de las reparaciones en-
dovasculares de aorta toracica (TEVAR) no
existe un cuello adecuado y es necesaria una
colocacion mas proximal de la protesis cu-
briendo la salida de la arteria subclavia iz-
quierda (ASI) (5, 6).

El sacrificio de la ASI no es en vano, puesto
que esta arteria juega un papel fundamental
en la irrigacion entre otros, de la extremidad
superior izquierda, la médula espinal y el cere-
bro posterior. A dia de hoy el manejo de esta
situacion sigue siendo controvertido; el debate
se centra entre los defensores de la revascu-

larizacion rutinaria y los que preconizan la re-
vascularizacion en pacientes seleccionados.

Para arrojar algo de luz sobre el tema, la
Society for Vascular Surgery (SVS) publicé en
2009 una guia para el manejo de la arteria sub-
clavia izquierda (7) basandose en un meta-ana-
lisis llevado a cabo por Rivizi y colaboradores
(8). No obstante, estas recomendaciones (ta-
blas | y 2) estan basadas en evidencia de nivel
Cy en los Ultimos anos se han llevado a cabo
nuevos estudios que discrepan con las reco-
mendaciones de la SVS.

ANATOMIA

El desarrollo de la practica endovascular
en el territorio de la aorta toracica ha conlle-
vado la necesidad de plantear una nueva ana-
tomia adrtica mas adecuada a los requerimien-
tos quirdrgicos endovasculares; la clasificacion
propuesta por Ishmaru (Figura I), nace como
herramienta para ayudar al cirujano en la pla-
nificacion quirurgica. En esta clasificacion, la
aorta toracica se divide en 5 zonas, numeradas
del 0 al 4.La Zona 0 va desde la valvula adrtica
hasta la cispide distal del tronco braquiocefa-
lico. La Zona | se extiende desde el tronco
braquiocefilico hasta el borde distal de la ca-
rétida comun izquierda. La zona 2 incluye la
ASI, la zona 3 representa los 2 primeros cm
distales a la salida de la ASI y finalmente, la
zona 4 se extiende distalmente a partir de
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Fig. 1. Clasificacion de Ishmaru.

esos 2 primeros centimetros. Por lo tanto la
se sacrifica la AS| cuando la zona de anclaje se
sitia en las zonas 0, | o 2 (9).

La ASI juega un papel fundamental en la
irrigacion de la extremidad superior izquierda,
la médula espinal y el cerebro posterior; por
ello, las complicaciones que derivan de su co-
bertura son la isquemia de estos territorios:
isquemia de la extremidad superior izquierda,
el shock medular y el infarto de cerebro pos-
terior.

A pesar de los beneficios potenciales que
podria entranar la revascularizacion rutinaria
preoperatoria de la ASl, mediante by pass ca-
rotido-subclavio o transposicion subclavia, téc-
nicas mas frecuentemente utilizadas, estos pro-
cedimientos no estan exentos de riesgo, ya
que por su localizacion anatomica, la ASI esta
en relacion con numerosas estructuras ner-
viosas y vasculares. Se han descrito casos de
accidentes cerebrovasculares (2%) (10), asi
como lesiones de la arteria subclavia, de la
vena subclavia, del plexo braquial, del nervio

Tabla I.
Recomendaciones Society for Vascular
Surgery

Recomendacion I: En pacientes con necesi-
dad de TEVAR electivo, en el que la zona de an-
claje proximal se requiera la cobertura de la ar-
teria subclavia izquierda, sugerimos la
revascularizacion preoperatoria rutinaria a pesar
de evidencia de muy baja calidad (GRADE 2,
level C).

Recomendacion 2: En pacientes selecciona-
dos que tengan una anatomia que comprometa
la perfusion de organos vitales, se recomienda
fuertemente la revascularizacion a pesar de evi-
dencia de muy baja calidad (GRADE I, level C)

Recomendacidn 3: En pacientes que necesi-
tan TEVAR de manera emergente por sindrome
aortico agudo en el que sea necesaria la cober-
tura de la arteria subclavia izquierda, sugerimos
que la revascularizacion sea individualizada y ma-
nejada de manera expectante de acuerdo a la
anatomia, la urgencia y la destreza del cirujano.
(GRADE 2, level C).
Matsumara et al. ] Vasc Surg 2009;50:1155-8.

frénico (que ha llegado a complicar hasta el
12,6% de los procedimientos (I 1)) y del ducto
toracico.

INFLUENCIA EN LA EXTREMIDAD
SUPERIOR IZQUIERDA

La arteria subclavia izquierda, a través de
su rama terminal la arteria axilar, y por ende,
de la arteria humeral, irriga la extremidad su-
perior izquierda. La exclusién de la ASI durante
el TEVAR puede producir un cuadro de isque-
mia aguda de la extremidad superior izquierda
que cursaria con la clinica habitual de dolor,
frialdad, ausencia de pulso, parestesias y palidez
O cianosis.

No obstante, la clinica isquémica en el post-
operatorio suele ser menos florida que en un
cuadro embodlico, puesto que la oclusion es
proximal permitiendo el flujo sanguineo por
colaterales, especialmente a través de la arteria
vertebral izquierda. Asi, se produce un robo
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por parte de la ASl, y se encuentra un flujo in-
vertido en la arteria vertebral en el 100% de
los casos (3).

El metandlisis llevado a cabo por Rivizi en
2008 (8) concluyd que la cobertura de la ASI
comportaba un riesgo de isquemia de la ex-
tremidad superior izquierda estadisticamente
significativo. En un estudio mas reciente Min-
wook y colaboradores (3) han cuantificado las
complicaciones derivadas de la cobertura de
la ASI en la extremidad superior izquierda en
un 18,5% de los pacientes, datos que concuer-
dan con los de otras series (12, 13).

Aunque ha sido necesaria la revasculariza-
cion post-operatoria de la ASI en algunos pa-
cientes debido a isquemia inducida por el es-
fuerzo, robo de la arteria subclavia sintomatico,
endoleaks tipo la (13, 14), los autores refieren
que la isquemia de la extremidad superior iz-
quierda se puede manejar a priori de manera
conservadora.

Por lo tanto, en la actualidad, el riesgo de
isquemia de la extremidad superior izquierda
no justifica en si mismo la revascularizacion
(9).Y una vez aparecen los sintomas se reco-
mienda conservar una actitud expectante
puesto que estos tienden a desaparecer (3).

ICTUS ISQUEMICO
DE TERRITORIO POSTERIOR

La conjuncién de ambas arterias vertebra-
les, la arteria basilar es la arteria principal que
irriga el cerebelo y la parte posterior del poli-
gono de Willis, lo que significa que la ASI se
encarga de proporcionar la irrigacion de una
cuarta parte del cerebro (4). Existe una im-
portante colateralidad en el cerebro a través
del poligono de Willis y del flujo longitudinal
entre los sistemas carotideo y vertebral. Si dis-
minuye el flujo de la arteria vertebral izquierda,
por oclusién de la ASI por ejemplo, la arteria
vertebral derecha a través de la arteria basilar,
y el sistema carotideo a través de la arteria

comunicante posterior son los encargados de
suplir el déficit de aporte sanguineo.

Es importante resaltar que hay una impor-
tante variabilidad de la anatomia vascular de la
Zona, por una parte, el segmento V2 de las ar-
terias vertebrales es hipoplasico en 1,9-11,6%
de la poblacién (15, 16) y por otra, el poligono
de Willis es incompleto en el 43,5%-52% de
las arteriografias (17,18). La conjuncién de am-
bas variables anatémicas segln estudios ana-
tomicos, se da en el 5,4% de la poblacion, son
estos pacientes quienes tienen un alto riesgo
de accidente cerebro-vascular (ACV) poste-
rior.

En el meta-analisis de Rivizi y colabora-
dores (8) que dio lugar a las Recomendacio-
nes de la SVS, se encontré un aumento del
riesgo de AVC en territorio posterior,al com-
parar pacientes sin revascularizacién con res-
pecto a pacientes revascularizados (OR 2,58;
Cl 0,82-8,09). Estos datos concuerdan con
estudios posteriores en los que se compara
la frecuencia de ACV en pacientes en los que
se revascularizo frente a los que no se revas-
zularizé la ASl. Aunque muchos de estos es-
tudios encontraron un aumento del riesgo
de ACV posterior (10, 19), solo en uno se al-
canzé una significacion estadistica (20). Ade-
mas, en el estudio llevado a cabo por Cooper
(19), se hallé que el riesgo de ACV estaba au-
mentado tanto en pacientes revascularizados,
como no revascularizados en comparacion
con los pacientes con zona de anclaje 3 6 4.
En este estudio, la revascularizacién preope-
ratoria, no ofrecié proteccion frente al infarto
cerebral.

En otros estudios recientes como los de
(12-14, 21) han evaluado la utilidad de revas-
cularizacion selectiva sin encontrarse diferen-
cias estadisticamente significativas entre la re-
vascularizacion selectiva frente a la sistematica.
Freezor y colaboradores tras adoptar una po-
litica de revascularizacion selectiva observaron
una disminucién de la incidencia de ACV tanto
de circulacion anterior como posterior, de 6,4
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a2,3%,(p=03),yde55al,3 (P=0,13),res-
pectivamente (6).

Otro dato a tener en cuenta es que hay
un porcentaje no desdenable de ACV de te-
rritorio anterior durante el TEVAR. Esto se
debe a la etiologia multifactorial del ACV en
la que estan implicados: factores sistémicos,
(hipotension, hipertension, anticoagulacién),
cambios intracraneales (edema cerebral, dre-
naje de LCR, contraste, infusion de drogas),
embolizacion (aire, ateroma, trombo), inte-
rrupcion del flujo sanguineo (rotura, cober-
tura de los TSA).

El subgrupo de mujeres debe recibir una
mencion especial. Las mujeres tienen una
mayor incidencia de ACV durante el TEVAR,
debido probablemente al menor calibre de
sus arterias, dato que se pudo extraer del
registro EUROSTAR (10). Mas reciente-
mente, en un estudio multicéntrico llevado
a cabo por Maldonado y colaboradores (22)
se detecto que el subgrupo con mayor riesgo
de ACV era el de mujeres sometidas a la re-
vascularizacion de la ASI, siendo la tasa de
ACV del 11,8%, mayor que en ningln otro
subgrupo.

Este hallazgo pone de relieve que en algu-
nos subgrupos de pacientes, como por ejemplo
las mujeres, la revascularizacién no solo no
esta indicada, sino que podria ser una con-
traindicacion para la revascularizacion.

Por lo tanto en cuanto a la asociacién en-
tre ictus isquémico de territorio posterior y
cobertura de arteria subclavia, podemos decir
que los pacientes con cobertura de subclavia
revascularizados tienen una incidencia similar
de ACV a la de los no revascularizados. Coo-
per (19) concluye que la revascularizaciéon no
disminuye la incidencia de infarto cerebral,
mientras que Greiner (4) afirma que la re-
vascularizacion profilactica no garantiza la pre-
vencion de ACV. La prevencién del ACV du-
rante el TEVAR se consigue con un manejo
cuidadoso de las guias y dispositivos durante
el acto quirurgico.

COBERTURA DE ASI E ISQUEMIA
MEDULAR

Aunque con la introduccién del TEVAR ha
disminuido cuantiosamente la incidencia de is-
quemia medular (3% frente a 14% control his-
torico de cirugia abierta) (23), esta complica-
cion sigue siendo una de las mas temidas. La
lesion isquémica medular es el resultado de la
interrupcién permanente o temporal del
aporte sanguineo a la médula (24). Clasica-
mente son 4 los factores que se han asociado
de manera estadisticamente significativa a la
isquemia medular: la cobertura de la ASI, el
fallo renal, la cirugia abierta abdominal conco-
mitante y el uso de 3 o mas endoprotesis.

La irrigacion medular es compleja y pro-
viene mayoritariamente de cuatro territorios:
arteria espinal anterior formada por ambas ar-
terias vertebrales, arterias intercostales, arte-
rias lumbares, arterias hipogastricas (4).

La importancia relativa de la ASl en la irri-
gacion de la médula, depende de la integridad
de los demas territorios vasculares implicados.
Recientemente se ha demostrado que el riesgo
de complicaciones isquémicas aumenta cuando
se ocluyen 2 o mas de estos territorios (24).
Esto se pone de manifiesto especialmente en
la patologia aneurismatica degenerativa. En los
aneurismas, la mayoria de las arterias inter-
costales estan ocluidas por la presencia de
trombo mural, mas adn en los aneurismas to-
racoabdominales; en estos pacientes, la médula
es irrigada por la ASl y las arterias hipogastricas
(25). Por ello, no es de extranar que Khoynez-
had (26) encontrara que la isquemia medular
asociada a TEVAR se asocia mucho mas fre-
cuentemente a la degeneracién aneurismatica
que cualquier otra patologia.

Es importante destacar, que ademas de los
factores anatomicos por cobertura de las arte-
rias previamente citadas, la fisiopatologia de la
isquemia medular también influyen factores sis-
témicos como la hipotension, la vasoconstriccion
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inducida por droga, la embolizacién y factores
locales como el hematoma intraespinal o el dafo
secundario a colocacion de cateter epidural.
En el estudio EUROSTAR (10), se encontré
2,5% de incidencia de paraparesias en pacientes
no revascularizados, existiendo una relacion
estadisticamente significativa con respecto a
los revascularizados, mismos resultados que

encontraron Cooper (19) y colaboradores.

Ademas en su andlisis, este Ultimo demostré
que la revascularizaciéon previene la aparicion
de isquemia medular.

Por otro lado Woo (12) colaboradores han
demostrado que la revascularizacion en casos
seleccionados no se asocia con aumento del
riesgo de complicaciones neurologicas, Kotelis
(14) también defiende que la revascularizacion
selectiva obtiene unos resultados similares en
cuanto a isquemia medular que con la revascu-
larizacién, y lo que es mas, tampoco encontré
diferencias en las complicaciones neuroldgicas
entre los pacientes con cobertura de la ASI, y
los pacientes en los que esta se mantuvo per-
meable. En este sentido, varios estudios recientes
coinciden en la seguridad de la revascularizacion
selectiva (3, 13, 22, 27). Freezor (6) y colabora-
dores revisaron la experiencia de su centro con
los TEVAR,y determinaron los factores de riesgo
para los ictus perioperatorios y su asociacion
con las imagenes preoperatorias. Sugieren que
una mejor comprension de la circulacion cervical
e intracerebral, y mas especificamente, la domi-
nancia vertebral. La integridad del circulo deWi-
llis y la red colateral existente, que permite de-
terminar que pacientes se beneficiarian de una
cobertura de la ASI sin incremento del riesgo
de complicaciones. Minwook (6) coincide en que
un correcto estudio de la circulacion intracraneal
permite distinguir a los pacientes en los que la
cobertura de la arteria subclavia sin revasculari-
zacion podria hacerse de manera segura ;ademas
en su serie, encontraron cambios en la morfo-
logia de la arteria vertebral, en los pacientes no
revascularizados, encontrandose una hipertrofia
de la misma al mes.

Tabla Il.
Recomendaciones de la Society for Vascular Surgery

En pacientes seleccionados en los que exista una ana-
tomia que comprometa la circulacion cerebral, medu-
lar, cardiaca o de la extremidad superior derecha, se
recomienda fuertemente la revascularizacion rutinaria
preoperatoria de la arteria subclavia izquierda.
Algunas de estas condiciones son:

— Presencia de un bypass coronario de arteria ma-
maria permeable.

— Ausencia, bajo calibre u oclusion de arteria vertebral
derecha.

— Salida de la arteria vertebral izquierda a la arteria
cerebelar postero-inferior o discontinuidad de las
colaterales vertebrobasilares.

— Fistula arterio-venosa funcionante en extremidad
superior izquierda.

— Tratamiento quirdrgico de la aorta abdominal in-
frarenal con ligadura de arterias lumbares y sacra
media previo.

— Planificacion de cobertura de un largo segmento
(20 cm) de la aorta toracica descendente.

— Oclusion de arterias hipogastricas.

— Presencia de cambios aneurismaticos que pudiesen
requerir reparacion quirurgica posterior en la aorta
toracica distal.

Matsumara et al. ] Vasc Surg 2009;50:1155-8

Tabla Ill
Algoritmo de manejo

En pacientes con patologia de la aorta toracica con un
TAC previo con zona de anclaje inferior a 2 cm.
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CONCLUSION

El manejo de la ASI en el TEVAR sigue
siendo controvertido, en la actualidad existen
pocos estudios al respecto y ninguno con la
calidad suficiente como para inclinar la balanza
hacia un u otro lado.

Los estudios mas recientes, que comparan
la revascularizacién sistematica con la revas-
cularizacion selectiva, no han encontrado dife-
rencias entre ambas técnicas en cuanto a las
complicaciones neurologicas.

Siguen permaneciendo indicaciones absolutas
de revascularizacion de la arteria subclavia:

— Acceso para hemodidlisis en extremidad

superior izquierda.

— Bypass mamaria-interna coronario per-

meable.

Asi como grupos de pacientes que podrian
beneficiarse de la revascularizacién, (valoracion
individualizada)

— Largo segmento aodrtico cubierto.
Insuficiencia renal.

Oclusién hipogastrica.
Cirugia de aorta abdominal previa.

La revascularizacion selectiva se basa en la
habilidad de determinar que pacientes se podrian
beneficiar de una cobertura de la ASI de forma
segura, es decir sin un incremento de las com-
plicaciones neuroldgicas, por lo tanto el estudio
preoperatorio de los troncos supraaérticos y la
circulacion intracerebral es de rigor en los pa-
cientes con patologia no urgente.

En la tabla 3 se resume el algoritmo de
planificacion del tratamiento en paciente con
patologia de aorta toracica.
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1. INTRODUCCION

La diseccién aodrtica representa la forma
mas frecuente y grave del Sindrome Adrtico
Agudo (constituido por tres entidades: la di-
seccion aortica, el hematoma intramural y la
Ulcera penetrante), con una mortalidad que
supera el 60% en la primera semana de evo-
lucion si no se inicia el tratamiento adecuado
rapidamente.

El tratamiento endovascular, “Thoracic
Endovascular Aortic Repair” (TEVAR), fue
inicialmente empleado para el tratamiento
de los aneurismas degenerativos, siendo uti-
lizado para el tratamiento de la diseccion
aortica complicada por primera vez en 1999
por Dake (I) como sustituto de la cirugia
abierta de reemplazo aédrtico. La cirugia cla-
sica cuenta con una elevada mortalidad (29-
50%) y tasa de paraplejia (30-36%). TEVAR

tiene ciertas ventajas sobre la cirugia clasica:

evita la toracotomia, el clampaje aértico y la
derivacion parcial o circulacion extracorpé-
rea. Disminuye asi los eventos isquémicos es-
pinales, viscerales y renales y la mortalidad a
los 30 dias hasta el 8,4% (2).

Para conseguir entender el fundamento
de la terapia endovascular y sus complica-
ciones se ha recordar que el sustrato anaté-
mico inicial de la diseccién adrtica es un des-
garro de la intima, que deja expuesta la capa
media a la presion intraluminal aértica. La
presion sanguinea puede, a partir de este mo-

mento, abrir una luz falsa (LF) en el espesor
de la media con entrada de nuevo en la luz
verdadera (LV) o no, e incluso con rotura de
la adventicia en algunos casos (hemotoérax, he-
momediastino, hemopericardio y taponamiento
cardiaco).

De un modo un tanto artificial, las diseccio-
nes aodrticas se dividen en agudas y croénicas en
funcion de si ha transcurrido o no mas de 14
dias desde el inicio de la clinica. Se considera di-
seccion aortica complicada cuando transcurren
mas de 48 horas sin conseguir controlar el dolor
y/o la tensién arterial con el mejor tratamiento
meédico, cuando hay signos de malperfusion di-
gestiva, renal, medular o de miembros inferiores
o cuando se presenta con rotura (hemotorax,
hemomediastino o hemopericardio).

Desde los trabajos de Dake et al, TEVAR
ha sido la primera opcidn terapéutica en los
casos de disecciones tipo B complicadas, sin
embargo, en los casos de disecciones crénicas
estables, el tratamiento ha sido el control de
la tension arterial y del dolor, con una super-
vivencia al episodio agudo del 85-90%. Sin em-
bargo aunque la terapia médica para las disec-
ciones no complicadas ofrezca cifras aceptables
de supervivencia hospitalaria, no influye sobre
la mortalidad a largo plazo (3).

Asi Fattori et al, publicaron tasas de mor-
talidad hospitalaria similares para los pacientes
tratados con TEVAR comparado con trata-
miento médico (10,9% frente a 8,7%,p = 0,27).
Al ano la mortalidad fui igualmente similar en



48 COMPLICACIONES DE LOS PROCEDIMIENTOS ENDOVASCULARES

ambos grupos, pero la supervivencia a 5 anos
si que fue significativamente superior en TEVAR
(mortalidad a 5 anos 15,5% frente a 29%, p =
0,018) (4).

Este esquema terapéutico se ha modificado
en los Ultimos afios como consecuencia de re-
cientes estudios prospectivos con seguimientos
a largo plazo, que ponen de manifiesto mayor
supervivencia general y relacionada con la
aorta en los pacientes con disecciones estables
tratados con TEVAR comparados con los que
solo recibieron tratamiento médico. Esto se
debe a que la endoprotesis en estos pacientes
consigue un remodelado positivo con expan-
sién de la LV y trombosis y estrechamiento de
la LF, consiguiendo frenar la progresion de la
enfermedad (5).

Aquellos casos, de disecciones estables tra-
tados médicamente, tienen tendencia a desa-
rrollar aneurismas, a sufrir nuevas disecciones
o a romperse al exterior. Todo esto es menos
frecuente cuando la LF se trombosa, pero es
raro, hasta el 90% de las LF de las disecciones
tipo B no tratadas se mantienen permeables.
A los 5 afos solo se han producido trombosis
espontaneas en el 50% de los casos (6). La
permeabilidad de la LF se considera predictor
de formacion de aneurismas y muerte (7).

La experiencia del Hospital Universitario
San Cecilio, ahora integrado en el Complejo
Hospitalario de Granada, en los Ultimos diez
anos se detalla seguidamente. Nuestra serie
consta de 54 pacientes intervenidos mediante
endoprotesis toracica por diseccion tipo B en-
tre Marzo de 2003 y Julio de 2013. El 74%
eran agudas.

Entre los datos demograficos destacaba
que el 88,9% eran varones, con una edad media
de 61 afos (rango de 38 - 83 afos). Los ante-
cedentes personales mas prevalentes fueron
la hipertension arterial en el 82% de los casos,
tabaquismo en el 18%, cardiopatia isquémica
en el | 1% y fibrilacion auricular en el 9%.

Los dispositivos empleados fueron 28 Va-
liant (Medtronic), 4 Captivia (Medtronic), 15

Talent (Medtronic), 4 Excluder (Gore) y 3 Tag
(Gore). Se emplearon una media de 2,26 (1-4)
maodulos por paciente con una longitud media
de aorta cubierta de 29 mm.

En cuanto a las complicaciones, no hubo
ningin caso de paraplejia, ni ACV. Hubo 3 en-
dofugas (I tipo |, | tipo Il'y | tipo lll) y | disec-
cion retrograda a los 3 afios de seguimiento, |
fistula aorto-esofagica a los 6 meses, | sindrome
de malperfusion renal y | hemorragia femoral
postoperatoria. El 5,6% presentaron agudizacion
de la insuficiencia renal, el 7,4% fiebre, el 3,7%
hipertension arterial de dificil control. La mor-
talidad perioperatoria fue del 18,5% (10 pacien-
tes). Nuestro grupo desde los inicios siguio los
siguientes principios: opté por cubrir no solo la
puerta de entrada sino la mayor longitud posible
de aorta toracica, limitada en muchos casos por
la disponibilidad de material endovascular. So-
bredimensionar no mas del 10% de diametro y
balonear solo las zonas de solapamiento de los
diversos médulos.

Sin embargo, como se analizara a lo largo
del tema que nos ocupa, TEVAR no esta libre
de complicaciones. Estas son: desarrollo de
aneurisma en la aorta distal o persistencia de
la falsa luz permeable con dilatacién aneuris-
matica (7,8%), diseccién A retrégrada (6,8%),
accidente isquémico cerebral (3%), paraplejia
(2%), endofugas (8,1%), isquemia intestinal, renal
o de miembros inferiores (8).

2. DISECCION TIPO A
RETROGRADA

Se define como aquella diseccién aguda que
se origina distalmente a la aorta ascendente y
que se extiende retrogradamente hacia ella.

Es una complicacion poco frecuente pero
grave con alta tasa de mortalidad. La incidencia
descrita va desde 0,7 a 6,8% (9) y la tasa de
mortalidad de 33,6%-57,1% (9,10).

La diseccion retrégrada puede producirse
durante el procedimiento endovascular e ir
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extendiéndose durante los dias, semanas o me-
ses siguientes. La manipulacion con guias y el
propio stent proximal de la endoprotesis, el
remodelado con balén una vez liberada la en-
doprotesis, pueden ocasionar minimos desga-
rros en el flap intimal o en la pared, que pro-
grese y se convierta en una nueva diseccion.

Los pacientes con un tratamiento inicial
exitoso, de una diseccion tanto aguda como
cronica, poseen una enfermedad sistémica que
predispone a su aorta a la diseccién tanto an-
terograda como retrograda, y por tanto este
seria el primer factor etiologico a tener en
cuenta ante esta complicacion.

Los factores determinantes propuestos
para el desarrollo de la diseccion A retrograda
son los siguientes:

— Manipulacién con guias e introductores en
el arco adrtico, pudiendo ocasionar desga-
rros en la intima.

— Remodelado del extremo proximal de la
endoprétesis con balon reiteradamente para
conseguir la adaptacion de la endoprotesis
a la pared del arco, sobre todo cuando este
es muy angulado.

— El avance de la endoprétesis parcialmente
liberada a través del arco, puede danar la in-
tima.

— La sobredimension excesiva de la endopro-
tesis que ejerce una gran fuerza sobre la
curvatura mayor del arco principalmente. El
riesgo de diseccion retrograda aumenta |,14
por cada |% de sobredimension a partir de
9% (10). La mayoria de los autores considera
correcto un sobredimension del 10% en pa-
cientes con diseccion tipo B.

— La existencia de un arco aértico muy angu-
lado (mayor de 60°), por la imposibilidad de
acomodar la endoprotesis en la zona distal
del arco y el implante entre las zonas 0 y 2
del arco.

— Hay controversia sobre si las endoprotesis con
stent proximal libre se asocia a mayores tasas
de esta complicacion. La incidencia de diseccion
A retrograda no fue diferente para las endo-

protesis con stent proximal libre o cubierto
de prétesis (2,8 frente a 1,9,p:0,12) en la serie
de Canaud (10), pero si es considerado como
un factor de riesgo para Dong (11).

Probablemente estas maniobras realizadas
habitualmente en TEVAR por otras patologias
no sean suficiente para provocar esta compli-
cacion por lo que cabe sefalar la predisposicion
de los pacientes con disecciones por la fragilidad
que presenta su pared aortica.Asi, respecto a la
indicacion de TEVAR, la mayor incidencia de
esta complicacién se produjo en disecciones
(4%) y a su vez mayor en las disecciones agudas
(8,4%) que en las cronicas (3%). El riesgo de di-
seccion retrograda es de 10 (IC: 4,7-21,9) en
disecciones agudas frente aneurismas y 3,4 (IC:
1,3-8,8) para disecciones cronicas frente a aneu-
rismas degenerativos (10).

En cuanto al momento de presentacion la
serie de Canaud demostré que el 21% ocurrio
intraoperatoriamente. En los 30 dias siguientes
en el 50%. Pasado un mes de cirugia en el 30%
de los casos, con casos descritos hasta 1825
dias después (10).

Las consecuencias de la diseccion A retro-
grada pueden variar desde isquemia cerebral, in-
suficiencia valvular adrtica, taponamiento car-
diaco, isquemia coronaria, con alto riesgo de
mortalidad por la gravedad de las mismas. Re-
quiere por tanto una rapida reparacion con ci-
rugia abierta para reemplazar la aorta ascendente
y el arco. Desde un punto de vista técnico se
puede suturar la proétesis de remplazo del arco
a la endoprétesis o bien retirar esta y sustituirla
por una protesis de Dacron segln la técnica
modificada de la trompa de elefante (11).

3. COMPLICACIONES
NEUROLOGICAS

Son las complicaciones mas temidas por
su gravedad ya que supone un deterioro clinico
muy importante e irreversible en muchos ca-
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sos. Nos referimos al sindrome medular ante-
rior y el accidente cerebral vascular (ACV).
Ambos sindromes comparten factores etiolo-
gicos como la oclusién de la arteria subclavia
izquierda ademas de los especificos que se
analizan a continuacion.

La arteria subclavia izquierda aporta circu-
lacion a la extremidad superior, a la médula
espinal y al cerebro, por lo que sacrificar esta
arteria cubriéndola con la endoprotesis puede
no ser bien tolerada. Entre un 26% y un 40%
de los pacientes tratados con TEVAR requieren
cubrir el ostium de la arteria subclavia iz-
quierda para conseguir un cuello de anclaje
proximal éptimo (12, 13, 14).

El debate sobre que pacientes deben ser
revascularizados previamente a la oclusion de
la arteria subclavia izquierda, sigue vivo hoy
dia. A modo de recordatorio, las indicaciones
absolutas para revascularizar dicha arteria son:

— Bypass coronario con la arteria mamaria

interna izquierda.

— Arteria vertebral izquierda dominante.

— Acceso vascular para hemodiilisis en

miembro superior izquierdo.

Se consideran indicaciones relativas:

— Longitud de aorta toracica descendente
cubierta mayor de 20 centimetros (cm).

— Cirugia aorta abdominal previa (con li-
gadura de lumbares y sacra media).

— Oclusion de arterias hipogastricas.

Ante estas circunstancias hay acuerdo en
cuanto al beneficio de la revascularizacion de
la arteria subclavia izquierda. Pero en ausencia
de estos condicionantes, no hay consenso, ha-
biéndose publicado muchos trabajos en ambos
sentidos, los que defienden la revascularizacion
en todos los casos frente a los que defienden
una revascularizacion selectiva. La “Society of
Vascular Surgery” publicé unas recomenda-
ciones para revascularizar la arteria subclavia
en TEVAR, basadas en un meta-analisis (15), y
concluye que tapar la arteria subclavia esta

asociada significativamente a mayor riesgo de
isquemia en miembro superior y de accidente
vértebro-basilar, y de forma no significativa a
ACV de la circulacién anterior y a isquemia
medular. Por esto, recomiendan revascularizar
siempre en las cirugias programadas y de forma
selectiva en emergencias (16).

3.1. Sindrome espinal anterior

En el caso de aneurismas degenerativos la
incidencia de paraplejia con tratamiento endo-
vascular comparado con las tasas en cirugia
abierta no es muy diferente 2% frente a 5%, sin
embargo en las disecciones esta diferencia es
mucho mas notable con gran ventaja a favor del
tratamiento endovascular (0% frente 19%) (17).

La incidencia de isquemia medular con tra-
tamiento endovascular varia de 0% a 10% se-
gun las series, siendo 1,8% en un reciente meta-
analisis.(18).

La etiologia de la isquemia medular es mul-
tifactorial destacando:

— Hipotension periprocedimiento.

— Hematoma intraespinal.

— Lainadecuada perfusion de la arteria es-
pinal anterior. La arteria espinal anterior
perfunde el asta anterior de la médula
espinal. Esta arteria recibe ramas de la
arteria vertebral, intercostales y lumba-
res, incluyendo la arteria de Adamkie-
wicz, sacra media e hipogastricas. Cubrir
sus importantes colaterales puede dar
lugar a este sindrome, al igual que la em-
bolizacion de arterias intercostales o
trombosis de las mismas cuando se ori-
ginan de la LF, una vez trombosada ésta,
al implantar la endoprétesis.

Los factores que explicarian la menor inci-
dencia de paraplejia por tratamiento endovas-
cular son el mantenimiento de una adecuada
colateralidad, que no hay clampaje (necesario
en la cirugia abierta convencional), que la lon-
gitud de aorta cubierta sea menor de 20 cm e
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implante de la endoprotesis lejos del origen
de la arteria de Adamkiewicz.

La revascularizacion de la arteria subclavia
parece estar relacionada con desarrollo de un
sindrome medular anterior. Existen estudios
que han publicado una incidencia del 0% si se
asegura el flujo de la subclavia frente a un 8,4%
de isquemia medular (p: 0.049) (13). De todas
formas hay grupos que prefieren revascularizar
la subclavia izquierda solo de forma selectiva
avalados por estudios en los que no hay dife-
rencias en cuanto a paraplejia y ACV. Los pa-
cientes que mas se beneficiarian de la revas-
cularizacién serian a los que se cubre una gran
longitud de aorta, pacientes con fallo renal y
con oclusién hipogastrica (19).

El drenaje de liquido cefalorraquideo y el
empleo de la papaverina intratecal son medidas
eficaces para evitar esta complicacién en los

pacientes con factores de riesgo. (20, 21, 22).

Aunque también ha sido cuestionada su utilidad
(23).

3.2. Accidente cerebral vascular (ACV)

La incidencia de accidente isquémico ce-
rebral va desde 3,8% a 6,8% (24).

Los factores etiolégicos son similares a los
determinantes de la isquemia medular. Aun
siendo multifactoriales destacan de forma es-
pecifica:

— Edad avanzada y enfermedad vascular

cerebral previa.

— Hipotension o hipertension periproce-

dimiento.

— Extension proximal de la patologia aor-

tica.

— Embolizacién durante el procedimiento.

— Oclusién de los grandes vasos del arco

con la endoprétesis.

Como regla general se puede afirmar que
la mayoria de los ACV de la circulacién ante-
rior, se deben a episodios embdlicos durante
el procedimiento y los que corresponden a la

circulacion posterior suelen ser de origen is-
quémico por oclusién de subclavia izquierda.

La permeabilidad de la subclavia también
ha sido relacionada con las tasas de ACV de la
circulacion anterior (13% frente 2%) en pa-
cientes en los que se ha tapado la subclavia
frente a aquellos en los que se ha revasculari-
zado. Este proceder también se ha corrobo-
rado en ACV vértebro-basilar (5,5% frente
1,2%), en ocluidos frente a mantenimiento de
subclavia permeable (14, 25).

Igualmente si la revascularizacion se va a
realizar de forma selectiva se deberian identi-
ficar que pacientes tienen mayor riesgo de
ACV. Estos serian: los que presentan una ver-
tebral derecha hipoplasica o una vertebral iz-
quierda dominante (mas del 60% de pacientes)
y pacientes con defectos en el poligono de
Willis. De ahi la importancia de realizar un es-
tudio de imagen cervical y cerebral previo a
TEVAR (12).

4. ISQUEMIA MIEMBRO SUPERIOR
IZQUIERDO

La isquemia de MSI es un fenémeno infre-
cuente y generalmente bien tolerado después
de la oclusion de subclavia en TEVAR.

Los sintomas pueden variar desde distintos
grados de isquemia de la mano a sindrome de
robo de subclavia, debido la inversién de flujo
de la arteria vertebral una vez ocluido su ori-
gen. Los sintomas de la insuficiencia vértebro-
basilar pueden variar desde sincopes, diplopia
o vértigo.

Estudios mas recientes que reportan esta
complicaciéon muestran una incidencia del 12-
20% de isquemia de MSI después de oclusion
de la subclavia. Menos del 40% de los pacientes
con sintomas requieren una revascularizacion
secundaria. Normalmente la necesidad de re-
vascularizacion no se produce de forma aguda
sino en un rango de tiempo entre 2 dias y 2
anos (26, 27).
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5. COMPLICACIONES DEL VASO
DE ACCESO

El tratamiento endovascular puede danar
la arteria de acceso de la endoprotesis que
suele ser la femoral comdn y/o la arteria hu-
meral. Esto se debe a la existencia de patologia
aterosclerotica en dichos vasos junto al gran
calibre de los dispositivos (20 a 24 Fr). En los
casos con arterias pequenas es necesario la
realizacion de un bypass desde la arteria iliaca
comun para el acceso de los dispositivos.

Las complicaciones pueden ser hemorra-
gias postoperatorias, pseudoaneurismas o
trombosis arterial.

Un reciente trabajo muestra una tasa de
complicaciones del 12%. Identificando como
factores de complicacion del acceso ilio-femo-
ral: el sexo femenino, el indice tobillo-brazo
preoperatorio, los diametros medios y minimos
de las arterias iliacas, diferencia de diametro
entre la arteria iliaca y tamano de vaina, y la
puntuacion de la morfologia iliaca (calculado
mediante la combinacion de tortuosidad iliaca,
calcificacion, y el diametro del vaso). La mor-
talidad precoz fue mayor en aquellos con com-
plicaciones (13,3% frente 1,8%). Concluye que
las complicaciones ilio-femorales reducen la
supervivencia tardia, principalmente como re-
sultado del aumento de la mortalidad en el
primer ano (28).

6. REMODELADO

En los pacientes tratados de forma con-
servadora, se produce dilatacién aneurismatica
de la luz falsa (LF) en un 20-40% de los casos,
normalmente entre los 2 y 5 afnos desde la
fase aguda. El tratamiento endovascular de las
disecciones tipo B va encaminado a limitar el
flujo por la LF, redirigiéndolo a la luz verdadera
(LV), intentado inducir un proceso de curacién
natural o remodelado aodrtico (29).

En muchos casos cubrir solo la puerta de
entrada proximal no es suficiente para conse-
guir la trombosis de la LF, por lo que existe la
tendencia de cubrir todas las reentradas en la
aorta toracica descendente incluso a nivel de
la aorta visceral (30).

Tsai et al (31) demostraron que la trom-
bosis parcial de la LF tiene peor prondstico
que la trombosis completa. Por tanto para pro-
mover la expansion de la LV y la trombosis de
la LF se han disenado dispositivos que combi-
nan endoprotesis para cubrir la puerta de en-
trada, con stent libres que se extienden a la
aorta téraco-abdominal. Estos dispositivos in-
tentan favorecer un remodelado adecuado. El
objetivo principal de estas técnicas es evitar la
formacién de aneurismas y su ruptura asi como
disminuir el nimero de procedimientos se-
cundarios. El dispositivo PETTICOAT (Provi-
sional ExTension To Induce Complete ATtach-
ment) fue descrito por primera vez por
Mossop et al (32). Otro proceder consiste en
la combinacion de endoprotesis convenciona-
les con stent no recubiertos tipo Palmaz de
Cook o EX-L de Jotec.

Figura |. Caso de diseccion tipo B tratada con
endopratesis convencional + stent EXL en zona de
viscerales.

En un reciente meta-andlisis se concluye
que estas técnicas consiguen una clara mejoria
en la expansion de la LV y del diametro de
ésta. Las tasas de trombosis completa de LF
varian desde 31,2 al 75 % en la aorta toracica
y de un 3,1 a 25,9 % a nivel de la aorta abdo-
minal (33).
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En nuestra serie de 54 pacientes se evalua-
ron los TACs periprocedimiento y del segui-
miento midiendo el diametro aortico a dos
niveles de la aorta ascendente (nivel A: unién
sinotubular y nivel B: tras la salida del tronco
braquiocefalico) y en cuatro niveles (C-F) de
la aorta toracica descendente (C: tras la salida
de subclavia izquierda, D: a nivel de carina, E:a
nivel de pilares diafragmaticos y F: en la salida
del tronco celiaco).

También se calcularon los indices de luz
verdadera (iLV) y luz falsa (iLF). El iLV se calculd
dividiendo el diametro de LV por el didmetro
adrtico total. El iLF se calculé dividiendo el dia-
metro de LF por el diametro aértico total. EL
valor del iLV ideal deberia aproximarse o igua-
lar a I, sugiriendo incremento de la luz verda-
dera al total, mientras que el valor ideal del iLF
deberia aproximarse a 0.

Con un seguimiento medio de 21,9 meses,
encontramos lo siguiente:

Los diametros de la aorta ascendente (pun-
tos A y B) se mantuvieron estables en el segui-
miento.

El'iLV en el punto C se incremento de 0,78
a2 0,91 en el primer mes (p=0,000) y a 0,97 en
el seguimiento global medio (p=0,000). En el
punto D pasa de 0,6 a 0,78 en el primer mes
(p=0,000) y a 0,85 en el seguimiento global
medio (p=0,000). En el punto E de 0,48 a 0,77
en el primer mes (p=0,000) y a 0,76 en el se-
guimiento global medio (p=0,000).Y finalmente
en el punto F pasa de 0,59 a 0,67 en el primer
mes (p=0,000) y a 0,73 en el seguimiento glo-

Figura 2. Evolucion del cociente de luz verdadera.

bal medio (p=0,000). Estos datos nos demues-
tran que se produce expansion de la luz ver-
dadera a todos los niveles medidos de la aorta
toracica descendente en el seguimiento.

Al contrario pasa con el iLF, que decrece
en todos los puntos demostrando un estre-
chamiento de la LF. En el punto C decrece de
0,21 a 0,08 en el primer mes (p=0,008) y a
0,04 en el seguimiento global medio (p=0,015).
En el punto D pasa de 0,392 0,21 en el primer
mes (p=0,000) y a 0,14 en el seguimiento glo-
bal medio (p=0,000). En el punto E de 0,49 a
0,43 en el primer mes (p=0,005) y a 0,26 en el
seguimiento global medio (p=0,000).Y final-
mente en el punto F pasa de 0,39 2 0,31 en el
primer mes (p=0,000) y a 0,27 en el segui-
miento global medio (p=0,000).

Figura 3. Evolucion del cociente de luz falsa.

Al medir los diametros totales, de la LV y
de la LF en los distintos niveles en el segui-
miento se evidencia como en los primeros 6
meses es cuando se produce el mayor remo-

Figura 4. Evolucion de los diametros de luz
verdadera y falsa.
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delado, manteniéndose estable posterior-
mente, tal y como se evidencia en la siguiente
grafica que muestra la evolucion de dichos dia-
metros en el punto C.

En esta grafica se ve como la LV esta muy
proxima en diametro al total en el segui-
miento, lo cual no se produce de forma tan
acusada en los puntos E y F. Esto nos sugiere
un mayor remodelado en zonas proximales de
la aorta toracica descendente que en zonas
distales.

Cuando comparamos el iLV en el segui-
miento entre disecciones agudas y cronicas,
queda demostrado un mayor remodelado en
disecciones agudas que en croénicas. Vemos
como en el punto C es de 0,98 en agudos y
0,94 en cronicos (n.s.), en el punto D de 0,91
en agudos y 0,72 en cronicos (p=0,03), en el
punto E de 0,82 en agudos y 0,62 en crénicos
(p=0,04) y finalmente en el punto F de 0,8 a
0,6 (p=0,07).

Con nuestro trabajo pudimos concluir que
el tratamiento endovascular de las disecciones
tipo B promueve cambios de remodelacion
positivos, produciendo una expansion en la LV
a distintos niveles de la aorta toracica descen-
dente, el mayor remodelado se objetiva a los
6 meses y posteriormente se mantiene esta-
ble, el iLV es mayor en las zonas proximales de
la aorta toracica que en las distales y se pro-
duce un mayor remodelado en disecciones
agudas que en cronicas (especialmente en los
puntos D y E).

En la publicacion de Rodriguez et al. en
2008 (29) se demostro expansion de la luz
falsa a 3 niveles de la aorta descendente, lo
cual concuerda con nuestros resultados. En el
articulo de Huptas et al. de 2009 (33) compa-
raron casos de diseccion tipo B con trata-
miento médico y TEVAR midiendo volimenes
de LV y LF, demostrando cambios de remode-
lado positivos en los pacientes sometidos a
TEVAR a diferencia de los pacientes tratados
médicamente, los cuales se mantienen en el se-
guimiento. En los primeros resultados publica-

dos del ensayo clinico randomizado INSTEAD
(34), que comparaba tratamiento médico con
TEVAR en disecciones tipo B se demostraron
cambios de remodelado, pero no hubo mejoria
de la supervivencia a los 2 afios ni en la tasa
de eventos adversos en el grupo de TEVAR.Sin
embargo, en el mismo estudio, al prolongar el
seguimiento a 5 afos (INSTEAD-XL) (5) se
demostré mejoria en la supervivencia relacio-
nada con la aorta y retraso en la progresion
de la enfermedad. Esto hace que nos replan-
teemos las indicaciones de TEVAR y nos da la
nocion, en palabras del propio autor del estu-
dio, de que no existe la diseccién tipo B no
complicada. Asociado a todo esto, en los Ulti-
mos anos estan incrementandose las publica-
ciones sobre la asociacion de stent libre
solapado a las endoprétesis para aumentar el
sellado, promoviendo también mayor remode-
lado (35).

7. ENDOFUGAS

La endofuga tipo | (proximales desde el
arco aortico hacia la falsa luz) es la complica-
cion mas frecuente asociada al tratamiento en-
dovascular de las disecciones, y supone un fallo
del tratamiento, al mantener presurizada la
falsa luz. Es una complicacion grave ya que
puede dar lugar en Gltimo término, a la rotura
aortica por lo que precisa reintervencion ra-
pida (18)

La incidencia de endofuga tipo | varia de 0
a 44 %. (18,36, 37).

El factor de riesgo principal para desarro-
llar esta complicacién es la existencia de un
cuello corto inferior a 20 milimetros (mm),
por lo que en estos casos, TEVAR debe estar
asociado a bypass carétido-carotideo o caro-
tido-subclavio para extender proximalmente la
endoprotesis y poder sellar la puerta de en-
trada de la diseccion. La existencia de la puerta
de entrada de la diseccion en la curvatura
menor del arco o muy préxima a la arteria
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subclavia izquierda son factores de riesgo. La
distancia entre la puerta de entrada y la sub-
clavia izquierda es menor en pacientes con en-

dofugas, que en aquellos que no tienen.

También es importante un correcto sobredi-
mensionado del diametro de la endoprotesis
que puede ser entre 6 y 8 mm mayor que el
diametro adrtico (38).

En la serie de Pamler et al. (38) todas las
endofugas hacia la falsa luz se encontraron
cerca de la cara interna del arco, probable-
mente porque las endoprotesis tienen la ten-
dencia a enderezar la aorta ejerciendo mayor
fuerza en la curvatura externa del arco y
menor en la interna. Este efecto se puede
compensar con el sobredimensionado ade-
cuado.

Existen trabajos que defienden el trata-
miento conservador de las endofugas tipo | en
las disecciones, observando la trombosis de la
falsa luz al cabo de los meses, aunque para la
mayoria de autores requiere tratamiento in-
mediato, con embolizacién, extensién proximal
o conversion a cirugia abierta (39, 40).

En cuando a las endofugas tipo |l depen-
dientes de arterias intercostales pueden favo-
recer la perfusién de la médula espinal y no
suelen impedir la trombosis de la falsa luz, re-
solviéndose espontaneamente en el plazo de
5 o 6 meses. Para evitar endofugas distales se
recomienda cubrir todas las reentradas detec-
tadas a lo largo de la aorta toracica.

8. FRACASO RENAL AGUDO (FRA)

Un reciente trabajo identifica una inciden-
cia del 30 % de fracaso renal agudo después
de TEVAR con un 4,5 % de necesidad de tera-
pia renal sustitutiva. Los factores de riesgo que
este trabajo identifica son la presencia de in-
suficiencia renal croénica preoperatoria, disec-
ciones agudas y complicadas y la presencia de
malperfusién (Unico predictor independiente
de FRA).

Asi mismo, desarrollar FRA supone un
peor pronostico para el paciente con una caida
de la supervivencia tanto perioperatoria como
a medio plazo (41).

9. MALPERFUSION

La situacion de malperfusion es una grave
complicacion que se puede producir desde el
mismo momento de iniciarse la diseccién adr-
tica. Los territorios de afectacién se pueden
agrupar en cuatro niveles: sindrome medular
anterior, rinones, aparato digestivo o miem-
bros inferiores (MMII). Se ha referido anterior-
mente la paraplejia, tanto en sus aspectos
fisiopatologicos como con las medidas preven-
tivas tendentes a evitarla.

El diagnostico de malperfusion visceral,
tanto estatica como dinamica ha de ser corro-
borado por marcadores de laboratorio (bili-
rrubina, amilasas, enzimas, creatinina) y datos
de imagenes.

La obstruccion estatica (ausencia total de
flujo) como dinamica (compromiso no total en
perfusion del 6rgano diana) como causa de
malperfusion se presenta de forma muy varia-
ble en la series consultadas entre el 18,8% (42)
y el 53,6% (43) de las disecciones tipo B com-
plicadas.

La revision sistematica sobre 567 pacientes
del grupo de Thompson del Hospital St. George,
alcanza una media de hasta el 40,1% (8).Sin em-
bargo para un grupo de expertos solo afecta al
10% de la disecciones (44), aportando un crite-
rio de malperfusion renal; cual es, el deterioro
de funcién renal tras el CT con contraste, con
ausencia de deterioro de funcién renal previa y
afectacion de las arterias renales (4,44).

Como ya se ha comentado con anteriori-
dad, esta complicacién es criterio para consi-
derar una diseccion B complicada y por ende
una de la indicaciones de cirugia.

La intencion de tratar la diseccion tipo B,
mediante el implante de una endoprotesis que
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selle la puerta de entrada tiene la intencion de
colapsar la falsa luz y restaurar la perfusion vis-
ceral desde luz verdadera de una forma natural
(Figura 5).

Figura 5. Malperfusion Visceral en Diseccion A6r-
tica. A: Perfusion por la falsa luz. B: Obstruccion
dinamica. C: Progresion de la diseccion en la arteria
visceral.

Pero estas circunstancias no siempre se
consiguen. Sobre todo si la extension de la di-
seccion es hasta aorta visceral o iliacas y queda
la luz falsa permeable, parcial o totalmente.

Gaxotte propuso en 2003 un método de
catalogar a los pacientes con diseccion con
complicaciones isquémicas proporcionando un
esquema para clasificar los mecanismos res-
ponsables para los sindromes de malaperfu-
sion. Definen 3 grupos con |l subtipos
basados en la posicion del colgajo de la intima
en frente al ostium de la rama de la aorta, la
extension de el colgajo de la intima en la rama,
y la presencia de avulsion del origen de la vis-
ceral (45).

Dos son las circunstancias que se pueden
presentar después de implantar una endoproé-
tesis. Que se resuelva el cuadro isquémico, pu-
diendo desarrollar entonces un cuadro de
isquemia-reperfusion. La segunda y mas som-
bria es que persista el cuadro isquémico.

Si la endoprotesis consigue resolver el cua-
dro isquémico sin mas intervenciones anadi-
das, algunos autores refieren el desarrollo de
cuadro de isquemia reperfusion de gravedad
variable en funcion del territorio isquémico y
la demora en la reperfusion. El sindrome de is-

quemia reperfusion tiene como principal diana
el pulmén.

Sachs (46) mostré complicaciones respira-
torias en el 4,3% de las disecciones de tipo B
después de TEVAR. Kurabayashi (47) demostro
que el Unico predictor independiente de fallo
respiratorio en el postoperatorio de TEVAR
en diseccion aguda tipo B fue la situacion de
malperfusién periopeatoria; odds ratio 1.323
(1,035-1,691,p = 0,026) posiblemente mediada
por la magnitud de la reaccién inflamatoria sis-
témica por reperfusion. Eggebrecht (48) cuan-
tific6 los marcadores inflamatorios en
pacientes que sometio TEVAR y encontré que
después del procedimiento las respuestas in-
flamatorias fueron mas pronunciados y se co-
rrelacioné con la mortalidad; todo en funcion
del sindrome de isquemia reperfusion.

Hay pocos trabajos que detallen cuando la
malperfusion persiste tras TEVAR y acaba in-
duciendo isquemia en 6rganos diana. El trabajo
de Gaxotte (45), el 7,5% de sus pacientes con
diseccion y malperfusion postoperatoria falle-
cieron por complicaciones isquémicas. Estos

Figura 6. Diseccion aodrtica tipo B con avulsion del
origen del tronco celiaco (TC).

A: Resuelta la puerta de entrada en aorta toracica
mediante el implante de 2 médulos de endoprotesis
se aprecia que en aorta diafragmatica persiste la falsa
luz permeable. Habia avulsion del origen del TC. B: Se
implant6 otra extension hasta el origen del TC y se
baloneé el “canal” entre el ostium del TC en luz
verdadera y el origen real del TC. Se aprecias
disminuciéon del volumen de la falsa luz. En este caso
no se consider6 el implante de un stent por no
comprometer el flujo de hepatica comun.
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mismos autores proponen una actitud muy
agresiva en cuanto a los érganos isquémicos,
de modo que indican amputacién de miembro,
reseccion intestinal o nefrectomia, si la revas-
cularizacién no es posible o no queda satisfac-
toria. Se ha reportado muy poca experiencia
en la reseccién de érganos, y los indicadores
de riesgo quirurgico primario y prondstico
postoperatorio siguen siendo desconocido
(49).

Las opciones de revascularizacion en estos
pacientes pasan por técnicas endovasculares
como son: fenestracion, stent en el vaso del or-
gano isquémico, la combinacion de estas dos téc-
nicas, e incluso la revascularizacion quirirgica (45).
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INTRODUCCION

La reparacion endovascular de aorta toracica
(TEVAR) es una modalidad minimamente invasiva
y generalmente excelente de tratar aneurismas
toracicos, disecciones o roturas adrticas pos-
traumaticas, asi mismo se puede asociar a posi-
bles complicaciones derivadas de la técnica,
como son la migracién de la endoprotesis, la
pérdida de la integridad de la misma como frac-
turas u oclusiones, asi como endofugas, o incluso
roturas de la aorta tordcica.

Las roturas aorticas como consecuencia del
procedimiento endovascular pueden sucederse
en dos momentos distintos (1), durante la reali-
zacion del procedimiento o a largo del segui-
miento del paciente, en el primer caso son ro-
turas ocasionadas por la navegacion del
dispositivo a lo largo del eje vascular, relacionadas
con problemas de ese eje vascular, por calcifica-
ciones, placas aterosclerosas o lo mas frecuen-
temente, dado que la ruptura adrtica es fre-
cuente en edades jovenes, el problema mas
frecuente que se encuentra es el pequefio calibre
del eje adrtico que produce una dificultad afa-
dida al tratamiento, por la dificultad de avanzar
con los dispositivos. En este caso solo existe un
posible tratamiento, que es la celeridad de con-
cluir el tratamiento y colocar el dispositivo de
forma adecuada, e incluso en ocasiones la posi-
bilidad de un segundo dispositivo, ya que la re-
conversion en cirugia toracica, es practicamente
imposible por la dificultad de realizar una tora-
cotomia rapida y el abordaje de los vasos.

A lo largo del seguimiento del paciente la
incidencia de roturas adrticas tras TEVAR, ge-
neralmente suceden con la aparicion de una fis-
tula aorto-esofagica (FAE), cuya frecuencia se si-
tla entre el 5y el 10,53% (2); ademas, dada su
rareza y gravedad, la mayoria de los pacientes
fallecen antes de realizar el diagnostico. La triada
clinica clasica consiste en dolor centro-toracico
o disfagia, seguido de sangrado digestivo alto, y
posteriormente exanguinacion o hemorragia
tras un periodo asintomatico variable.

El mecanismo etiolégico de este tipo de FAE
se ha relacionado con la erosién progresiva a
través de la pared adrtica y esofagica de los
stents libres (3 y 4), principalmente proximales,
de las endoprotesis implantadas. El punto de fi-
jacion proximal de muchas endoprotesis situadas
a nivel de aorta toracica descendente se en-
cuentra en el ligamento arterioso, zona de an-
gulacion entre la porcién distal del arco adrtico
y la aorta descendente. Esta zona de anclaje an-
gulada y la rigidez de la endoprétesis constituyen
una combinacion peligrosa, llegando a perforar
la pared adrtica, habitualmente en el cruce con
el esofago (fig. 1). Ademas, en casos de TEVAR
por rotura traumatica de aorta toracica des-
cendente, los sujetos suelen ser jévenes con
aortas de pequeno calibre, por lo que se ahade
un sobredimensionamiento de la endoprotesis
por encima del 20%, por la discordancia con las
medidas de las endoprétesis disponibles. La per-
foracion de la pared del tubo digestivo afiade
un mecanismo secundario de infeccion que
agrava el trayecto fistuloso. Otros mecanismos
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Figura 1. TC con contraste i.v. Izquierda: perfora-
cion de la aorta por stent libre (flecha). Derecha:
mediastinitis con burbujas de gas en mediastino y
stent esofagico.

etiopatogénicos descritos han sido la presencia
de un seudoaneurisma, la existencia de una
endofuga que rellene el saco aneurismatico re-
sidual, o incluso la necrosis isquémica de la pa-
red esofagica por la cobertura por parte de la
endoprotesis de ramas arteriales esofagicas
directas desde la aorta descendente. Si la pri-
mera endoprotesis colocada, cuenta con un
primer stent libre (proximal FreeFlo Straight) y
el sobre dimensionamiento en el drea de an-
claje proximal esta por encima del 20%, en pa-
cientes fundamentalmente jovenes y con dia-
metros de aorta reducidos(5), entran en
funcionamiento todos los mecanismos etiopa-
togénicos descritos. Las lecciones aprendidas
de estos mecanismos propuestos nos indican
la necesidad de evitar un sobredimensiona-
miento excesivo y la utilizacion de endopré-
tesis con primer stent libre en pacientes jove-
nes o con morfologia de arco aértico y aorta
descendente en angulo agudo.

El diagndstico de FAE se realiza habitual-
mente por esofagoscopia. Los resultados de la
aortografia, el esofagograma con bario o aTC
son variables (6). En la angio-TC se observan
burbujas de gas a nivel de mediastino y saco
aneurismatico trombosado con la sospecha de
fistula aortoesofagica (fig. 2). Aunque dichos
examenes pueden no identificar la fistula, con-
firman lesiones esofagicas o adrticas, asociadas
habitualmente con la presencia de FAE, como
es el caso de burbujas de gas en mediastino o

Figura2. TC con contraste i.v. Cortes transversales.
Izquierda: comunicacién entre el saco aneurisma-
tico y el es6fago (flecha). Derecha: burbujas de gas
en saco aneurismatico y mediastino a nivel de to-
racico distal.

el engrosamiento de tejidos periesofagicos. Los
microorganismos implicados han sido S. au-
reus, E. coli, P. melaninogenica, P. acnes, S. an-
gionosus, bacilos anerébicos y Candida (7).

El implante de una nueva endoprotesis
constituye una estrategia efectiva y rapida de
control de la hemorragia masiva asociada con
la FAE. Esta debe de ir impregnada en rifampi-
cina para combatir la posible infeccion. Esta
técnica provee un control temporal del san-
grado y permite posponer el tratamiento qui-
rdrgico abierto para el momento en que el
paciente se encuentre en una situacion hemo-
dinamica estable. Sin embargo, la nueva implan-
tacion de una endoprotesis precisa una nueva
zona de anclaje adrtica mas proximal, moti-
vando que la zona de clampaje durante la ci-
rugia abierta involucre a la subclavia izquierda
o a la cardtida izquierda, incrementando su
morbilidad (8) (fig. 3).

Los stents esofagicos metdlicos autoexpan-
dibles o plasticos han sido empleados como
tratamiento paliativo de fugas anastomoticas
tras cirugia esofagica, roturas espontaneas eso-
fagicas, sindromes de Boerhaave, ingestién de
cuerpos extrafos o tras procedimientos ia-
trogénicos que provoquen la erosion de la pa-
red del es6fago. Los pacientes con FAE,ademas
del control de la hemorragia, precisan el trata-
miento de la mediastinitis concomitante que
se produce. El stent esofagico solo puede con-
siderarse como un tratamiento «puente» pre-
viamente a un tratamiento quirurgico abierto
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Figura 3. lzquierda: angio-TC en reconstruccion 3D,
endoprotesis aértica con zona de anclaje proximal
en la aorta ascendente, bypass desde aorta ascen-
dente a tronco braquiocefalico y bypass carétido-
carotideo, Amplatzer en origen de subclavia iz-
quierda. Derecha: derrame pleural y mediastinitis
con drenaje pleural y mediastinico (flechas).

definitivo en pacientes con infecciones medias-
tinicas leves con ausencia de colecciones pu-
rulentas o en pacientes con un elevado riesgo
quirurgico. No obstante, el desbridamiento y
el drenaje del mediastino debe realizarse en
todos los casos (9).

En los casos publicados en la literatura mé-
dica, la mortalidad ascendi6 al 79,3%, de los
pacientes vivos, al 66% se les habia practicado
cirugia y al resto tratamiento conservador.
Hance et al. en 2003 publicaron el primer caso
de éxito, durante el cual explantaron la endo-
protesis previa, sustituyeron la aorta descen-
dente por un injerto de dacrén y repararon
de manera primaria el defecto esofagico. Em-
plearon ademas la pared aértica residual y un
pediculo de pleura para proteger dichas sutu-
ras. Cerny et al. (10) intervinieron exclusiva-
mente la porcion digestiva, tratando al paciente
con esofagectomia, esofagostomia cervical y
gastrostomia de alimentacién, y posterior-
mente, transcurridos 3 meses, realizaron una
coloplastia retroesternal. Santo et al. realizaron
un bypass protésico de aorta ascendente a
descendente, explantando y excluyendo la por-
cién de arco aoértico y aorta descendente
desde el origen de arteria subclavia izquierda,
tratando la parte digestiva exclusivamente con
una gastrostomia de descompresion y una en-

terostomia de alimentacion. Girdauskas et al.
(I'1) extirparon la endoprotesis previa, reem-
plazando la aorta descendente por un injerto
de dacron, ademas de resecar el segmento de
esofago perforado, restaurando la continuidad
esofagica 7 dias después mediante una eleva-
cion gastrica.

El primer paciente publicado tratado de
manera conservadora (alimentacion parenteral,
antibidticos e inhibidores de la bomba de pro-
tones) se encontraba vivo tras un seguimiento
de 14 meses (12). La opcion terapéutica to-
mada en este caso se justificaba al tratarse de
un sujeto con un carcinoma hepatocelular en
tratamiento con quimioterapia. Ishikawa et al.,
en 2010, trataron a un paciente que habia
desarrollado una FAE tras TEVAR por aneu-
risma de aorta toracica descendente mediante
embolizacion del saco aneurismatico residual
y stent esofagico (I3, 14). No obstante, el pa-
ciente precisé la implantacion de un stent
bronquial por compresién del saco aneuris-
matico creciente durante el seguimiento, falle-
ciendo por una neumonia a los |13 meses de la
embolizacion (15).

Los procedimientos quirurgicos abiertos
descritos abarcan el desbridamiento de los te-
jidos desvitalizados, la reseccién o sutura del
segmento esofagico afectado y el reemplaza-
miento del segmento adrtico enfermo (16, 17).
Tras el explante de la endoprotesis existente,
diferentes reconstrucciones vasculares pueden
realizarse: prétesis in situ, bypass extraanato-
micos u homoinjertos criopreservados (18).
La correccion del defecto esofagico mediante
esofagectomia y esofagostomia cervical aso-
ciada y gastro o yeyunostomia elimina el riesgo
de dehiscencia de una reparacion esofagica
primaria y una nueva contaminacion del me-
diastino y la protesis empleada para la sustitu-
cién adrtica. En un segundo procedimiento
puede realizarse una esofagocoloplastia o una
elevacién gastrica para conseguir la restaura-
cion del tubo digestivo. En pacientes de alto
riesgo con complicaciones infecciosas como
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empiema pleural o abscesos mediastinicos pue-
den tratarse con puncioén percutanea guiada
con ultrasonidos y drenaje sin ninglin otro
procedimiento invasivo esofagico (19, 20, 21).

En principio la decision inicial de diferir
la cirugia abierta esofagica puede motivarse
por la inestabilidad hemodinamica de los pa-
cientes (22, 23). Se debe planear una estra-
tegia por etapas, inicialmente con una repa-
racion endovascular emergente de aorta
toracica que permitiera la estabilizacion del
paciente y la recuperacién de la mediastinitis
mediante tratamiento antibidtico, y poste-
riormente la esofagectomia (o reparacién
esofagica primaria) y la reparaciéon aoértica
definitiva. Sin embargo, para conseguir el con-
trol de la infeccion mediastinica no solo
podemos actuar con el tratamiento antibio-
tico intravenoso (ni con la implantacion de
un stent esofagico, hay que considerar obli-
gado el desbridamento y el drenaje medias-
tinico quirurgico abierto, una vez controlada
la hemorragia adrtica (24, 25).

CONCLUSIONES

El control de la hemorragia y el proceso
infeccioso mediastinico son los principios
esenciales del tratamiento de las FAE tras TE-
VAR. La implantacion de una nueva endopré-
tesis es una opcion terapéutica alternativa en
el control del sangrado. El desbridamiento, el
drenaje mediastinico y la reparacion esofagica
directa o la esofagectomia minimizan el riesgo
de complicaciones infecciosas y sepsis. Los
pacientes con comorbilidades prohibitivas
para la reparacién abierta esofagica pueden
ser candidatos para la colocacion de
un stent esofagico como tratamiento tempo-
ral en casos de infecciéon local minima. Segun
la bibliografia existente, la sustitucion adrtica
abierta tras el control de la infeccion medias-
tinica continda siendo necesaria en los pa-
cientes que sobreviven.
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INTRODUCCION

Desde la introduccion de la reparacion en-
dovascular de la Aorta Toracica (TEVAR), se
ha acumulado amplia evidencia que revela las
ventajas en el corto y medio plazo de este
procedimiento endovascular sobre la tradicio-
nal reconstruccion abierta de la aorta toracica
en pacientes anatdbmicamente idoéneos, dada la
baja tasa de morbilidad y mortalidad periope-
ratoria de aquella (1). Sin embargo, el éxito de
la TEVAR esta condicionado a la existencia de
zonas de liberacion adecuadas en la aorta para
la fijacién segura de la endoprotesis. Se consi-
dera necesaria una longitud minima de sellado
de 2 cm de tejido adrtico sano, aunque seg-
mentos mas extensos de sellado son deseables
en pos de una prevencion de complicaciones
tardias. Asi, la causa mas comuln de exclusién
para TEVAR es la ausencia de cuello proximal
o distal adecuado (2).

Aproximadamente el 15% de los pacientes
con aneurisma de aorta toracica descendente
(AATD) presentan una zona de liberacion o
cuello distal insuficiente para TEVAR (3). Mien-
tras que la reconstruccién abierta estandar es
una alternativa en estos casos, esta interven-
cion se asocia con no despreciables indices de
eventos adversos perioperatorios (incluido
paraplejia y mortalidad) (4-6). El uso de endo-
protesis fenestradas o con ramas es una
potencial opcién endovascular, contando con

los alentadores resultados reportados en la li-
teratura (7-8). Sin embargo, estos procedimien-
tos pueden resultar; al menos por el momento,
un desafio técnico, al tiempo que tales dispo-
sitivos pueden requerir de varias semanas para
ser confeccionados a medida, por lo que su
disponibilidad contintda aun limitada. Por su
parte, el abordaje hibrido con “debranching”
(que combina bypasses viscerales extra-ana-
tomicos celiaco/mesentérica superior con TE-
VAR) para extender la zona de liberacion distal
también ha sido propuesto hace mas de una
década (9). Los resultados publicados de estos
procedimientos hibridos son ciertamente dis-
pares, con resultados que demuestran mejoria
mientras otros no consiguen evidenciar bene-
ficio significativo al compararlos con la repa-
racion abierta estandar (10-12). Ademas, estas
intervenciones no se encuentran exentas de
una importante morbilidad y mortalidad (13).
Por ultimo, disponemos de limitada experiencia
reportada en la literatura de casos con el uso
de protesis cubiertas en “periscopio” desde
las ramas mesentéricas a fin de extender la
zona distal de liberacion de la endoprotesis
toracica (14-15).

Una alternativa viable, mas simple y prac-
tica, para extender la zona de liberacion distal
es la exclusion intencionada del tronco celiaco
(TC) sin revascularizacion concomitante. Esta
técnica se basa en la suficiencia del flujo cola-
teral entre el TC y la arteria mesentérica su-
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perior (AMS) para proveer de adecuada perfu-
sion a los organos del mesenterio ventral o pro-
enterio. Es bien conocida la importante colatera-
lidad que existe a través del arbol arterial
visceral, hasta el punto que es excepcional la
aparicion de sintomas de isquemia visceral/in-
testinal con estenosis, o aln con oclusion, de
una de las arterias mesentéricas (16). Existen
varias vias de comunicacion colateral entre el
TC y la AMS que aportan flujo arterial a las vis-
ceras abdominales. La estenosis u oclusion en el
origen de cualquiera de estos dos ejes arteriales
confieren vital importancia a las vias colaterales
a través de las arterias pancreaticoduodenales.
Asi, con la estenosis critica u oclusion del tronco
celiaco, el flujo sanguineo al higado, bazo, esto-
mago y duodeno procedera de la arteria me-
sentérica superior por las colaterales pancreati-
coduodenales a la arteria hepatica. Aparte, la
variante anatomica en la que la arteria hepatica
derecha se origina en la AMS tiene una incidencia
de entre el 15% y 20%, disposicion que ayuda a
suplir flujo arterial colateralmente entre los dos
ejes viscerales (17).

En el tratamiento del AATD, en el escenario
clinico de la practica habitual, nos encontramos
en ocasiones pacientes que presentan una de-
generacion aneurismatica extensa que se ex-
tiende hasta la porcion distal de la aorta toracica,
lo que imposibilita un posicionamiento distal
adecuado de la endoprotesis sin la cobertura
del TC que garantice la fijacién y sellado del
stent distal de dicha endoprotesis. Los casos re-
portados de cobertura del TC en pacientes con
una arcada pancreaticoduodenal permeable do-
cumentada han logrado con éxito alcanzar hasta
25 mm adicionales de longitud de cuello distal
(18).Una vez liberada la endoprétesis, sus stents
se balonean tipicamente en las zonas de sellado
y en las uniones entre protesis.

Sin embargo, en ocasiones puede provocarse
isquemia visceral como complicacion de la TE-
VAR con la cobertura del tronco celiaco en ca-
sos de colateralidad insuficiente a través de la
arcada pancreatoduodenal. Igualmente, la cober-

tura incidental de la arteria mesentérica superior
o la embolizacion desde ésta o el propio TC se
han reportado como complicaciones potenciales
posibles del procedimiento ().

ANATOMIA DEL TRONCO CELIACO

El tronco celiaco nace normalmente de la
aorta a nivel de la decimosegunda vertebra
toracica o primera lumbar. Avanza en sentido
anteroinferior | 6 2 cm antes de trifurcarse
en sus ramas, arterias géstrica izquierda, es-
plénica y comun hepatica. La variante de un
tronco celiaco-mesentérico comun (origen co-
mun del celiaco y mesentérica superior) se
encuentra en alrededor del 1% de los pacien-
tes. La via principal de circulacién colateral en-
tre el TC y la AMS es generalmente a través
de la arteria gastroduodenal: la comunicacion
entre las arterias pancreaticoduodenales su-
periores anterior/posterior y las pancreatico-
duodenales inferiores anterior/posterior y en-
tre la pancreatica dorsal, rama de la arteria
esplénica, y la pancreaticoduodenal superior
anterior (Fig. I). Otras vias potenciales de co-

Figura |. Anatomia de las ramas del Tronco Celiaco
(TC) y Arteria Mesentérica Superior (AMS), que
suplen de circulaciéon a los 6rganos supracélicos
superiores. AGCD: arteria gastrocodlica derecha;
APD: arteria pancreatica dorsal; APDI: arteria pan-
creaticoduodenal inferior; APDPI: arteria pancre-
aticoduodenal posterior inferior; APDPS: arteria
pancreatoduodenal posterior superior APDS: ar-
teria pancreaticoduodenal superior; APM: arteria
pancreatica magna.
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lateralidad son el arco de Barkow entre las ra-
mas epiploicas de laAMS y TC, una arteria he-
patica derecha aberrante, el arco de Buhler o
comunicacion directa AMS/TC, o una arteria
c6lica media naciendo del TC. Otra variante
anatémica que podemos encontrar es el naci-
miento de la arteria gastroduodenal desde la
propia AMS.

COMPLICACIONES ISQUEMICAS

Los resultados de la exclusion intencionada
del tronco celiaco durante TEVAR se han re-
portado desde las primeras series de TEVAR,
aunque aun dispongamos de escasos datos
acerca de este proceder. Se encuentran en la
literatura doce estudios que corresponden a
casos clinicos aislados o bien series cortas (|9-
30). Ademas, cinco series mas grandes de in-
tervenciones aorticas incluyen subgrupos de
pacientes a los que se les recubrié deliberada-
mente el tronco celiaco (31-35).

La isquemia de los 6rganos del mesenterio
ventral resulta la complicacion potencial mas
temida en este procedimiento cuando se re-
viste premeditadamente el TC. Se objetivaron
complicaciones propias por isquemia del pro-
enterio en cinco de los 93 casos que en total
se encuentran publicados. Un paciente desa-
rrollé una colecistitis alitidsica que requirié de
una colecistectomia abierta (26). Los otros
cuatro pacientes presentaron gastropatia is-
quémica con ulcus perforado, absceso hepatico,
empeoramiento de una cirrosis hepatica pre-
viamente conocida, isquemia de la vesicula biliar
y necrosis (32). El resultado clinico especifico
de estos cuatro pacientes no se detalla. Por
otra parte, tres pacientes sufrieron elevacion
autolimitada de las enzimas hepaticas (34).

Esta preocupante incidencia de complica-
ciones isquémicas reportada por el grupo de
Ledn (32) no se ha visto confirmada en publi-
caciones de otros grupos. Tal inconsistencia
sugiere la posibilidad que dichos eventos pu-

dieran ser mas bien consecuencia de fendme-
nos embolicos tras la manipulacién adrtica y
el baloneado durante la colocacién de la en-
doprotesis que secundarios a efectos hemo-
dinamicos de la propia oclusion del TC (20,
32). De hecho,y como ejemplo, Grabenwoger
y cols. reportan un potencial fenédmeno em-
bdlico u oclusivo en relacion a una oclusion
parcial incidental de TC que resulté en fallo
organico multisitémico. Esta apreciacion con-
vierte en menos predecible la incidencia de la
isquemia del proenterio como complicacion del
sellado del TC. Vaddineni y cols (18) abogan,
en este sentido, por una cobertura completa
del TC (en oposicion a una exclusion parcial)
a fin de minimizar estos procesos embodlicos.

Adicionalmente a la presentacion de la is-
quemia aguda afectando las visceras del me-
senterio ventral, podemos encontrar formas
mas indolentes de isquemia derivadas de la
cobertura del TC que se manifiestan como
sintomas gastrointestinales vagos. El uso de la
tonometria gastrica como herramienta para la
valoracion de la isquemia gastrica se encuentra
descrita en la literatura (36) pero, mientras al-
gunos grupos sugieren su potencial utilidad en
el diagndstico de isquemia subclinica (18), no
existe evidencia solida que apoye su uso como
modalidad diagnéstica o que refrende el trata-
miento de tales sintomas inespecificos.

La mortalidad a 30 dias de la cohorte de
93 casos publicados es de 9,7% (nueve pacien-
tes) con tres muertes directamente atribuidas
a la isquemia proentérica. Estas incluyen a un
varén de 71 anos tratado de forma electiva
por un AATD de 7,3cm (23). Una arteriografia
preoperatoria “revelaba buena colateralidad
entre la AMS y TC a través de la arteria gas-
troduodenal”. El paciente presenté una pan-
creatitis y un infarto esplénico masivo falle-
ciendo de un fallo multiorganico en el dia 16
del postoperatorio. Un paciente de 88 anos
fallecié de un fallo multiorganico con elevacion
significativa de enzimas hepaticas | dia tras la
exclusion con éxito de un AATD roto (24).
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Los autores reportaron que el TC se demostro
permeable preoperatoriamente pero no se
“realizé ninguna estimacion del flujo colateral”
debido a la naturaleza urgente del procedi-
miento. El tercer paciente desarrollé en el pri-
mer dia del postoperatorio un “shock hepatico
que requirié de revascularizacién urgente he-
patico-renal derecha resultando finalmente en
muerte”. Un angio-CT preoperatorio mostraba
la existencia de vias colaterales gastroduode-
nales entre el TC y la AMS (26).

Cuando laTEVAR se extiende distalmente
al TC, los 6rganos abdominales dependen pre-
dominantemente de la AMS para mantener
adecuadamente su perfusion. Si, por otra
parte, existe enfermedad oclusiva subyacente
concomitante en la AMS, el paciente se en-
cuentra en riesgo de desarrollar isquemia me-
sentérica/visceral tras la intervencion, ain en
presencia de una adecuada red de arterias co-
laterales. Consecuentemente, la presencia de
enfermedad oclusiva de la AMS subyacente
debe ser debida y concienzudamente estu-
diada y escrutada antes de la indicacion de
TEVAR con extension distal al TC. 18 (19%)
pacientes con la cobertura del TC requirieron
de stenting de la AMS durante el procedi-
miento. Cuatro se realizaron a modo de “pe-
riscopio” con fijacion distal de la endoprotesis
justo proximal a las arterias renales mientras
que otro fue realizado con una endoprétesis
con ramas. Se contabilizan 12 pacientes a los
que se les cubrié parcialmente la AMS por la
endoprotesis toracica. Cada uno de estos ca-
sos fue tratado preventivamente con un stent
balon-expandible para mantener la permeabi-
lidad de la AMS. Hubo un paciente que pre-
sent6 dolor abdominal 2 dias tras TEVAR. Los
sintomas se resolvieron tras la colocacion de
un stent en la AMS al revelar la arteriografia
una oclusién parcial del ostium de la AMS.
Atendiendo que el desarrollo de isquemia me-
sentérica puede resultar en serias y,a menudo,
fatales consecuencias, la permeabilidad de la
AMS debe protegerse si se realiza una cober-

tura deliberada del TC. La simple técnica del
posicionamiento de un introductor largo o un
catéter guia dentro de la AMS durante la libe-
racion de la endoprétesis toracica puede efec-
tivamente proteger el ostium de la AMS y
facilitar un eventual stenting en el caso de ne-
cesitarse.

Asi, la complicacion isquémica de las visce-
ras que conforman el mesenterio ventral es
de particular importancia en la cobertura pre-
meditada del TC durante TEVAR, ocurriendo
en el 12% de los pacientes (tres muertes, cinco
con sintomas clinicos, tres con elevacion tran-
sitoria de enzimas hepaticas). Es por esto que
durante el postoperatorio de estos pacientes
debe intensificarse la vigilancia de la posible
isquemia mesentérica y la potencial revascula-
rizacion no debe demorarse si se desarrollan
signos o sintomas sugerentes.

ENDOFUGAS

Cuando practicamos la ampliacion de una
zona de sellado distal exigua no suficiente, la
presencia de endofugas distales tipo IB debe
ocuparnos incluso en el escenario de la co-
bertura del TC. Se han objetivado tras esta
técnica endofugas distales tipo IB en seis pa-
cientes (6,5%). Dos (26) se trataron con éxito
mediante embolizacion transfemoral con coils
intrasaco y los otros cuatro restantes (22, 26,
33) requirieron la colocaciéon de un stent adi-
cional. Dos de estos pacientes sufrieron una
migracion del sitio de fijacién distal y a los
otros dos se les procuré una extension distal
con el stent posicionado proximalmente a la
AMS. Estos casos resaltan la importancia del
emplazamiento del extremo distal de la endo-
proétesis justamente proximal al ostium de la
AMS con objeto de prevenir endofugas distales
tardias.

Las endofugas tipo |l pueden presentarse
por rellenado retrégrado del TC si esta region
de aorta no se sella completamente. A tres
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pacientes se les practico embolizaciones con
coils a causa de endofugas tipo Il por flujo re-
trogrado desde el TC (26).Tres endofugas adi-
cionales (dos tipo | y una tipo Il) hay declaradas
pero no se conocen sus caracteristicas ni su
curso clinico (32).

Algunos grupos recomiendan la embolizacion
del TC previamente a la liberacién de la endo-
protesis aortica para prevenir el potencial desa-
rrollo de una endofuga tipo Il que repermeabilice
el saco aneurismatico. Sin embargo, solo a 21
(23%) de los casos reportados se les practico
este procedimiento adicional (bien con coils,
bien con obturador endovascular) previo el des-
pliegue de la endoprotesis. Se advirtié la pre-
sencia de estenosis severa del TC en dos pa-
cientes. No se objetivaron oclusiones del TC
preexistentes. Entre los restantes 72 pacientes,
solo a 3 (4%) se les descubrié una endofuga
tipo Il de forma tardia en el seguimiento con
angio-CT.Todos ellos fueron tratados con éxito
mediante embolizacién con coils. En consecuen-
cia, creemos que la embolizacion del TC no debe
considerarse como un proceder de rutina pre-
viamente a [a TEVAR.

EVALUACION PREOPERATORIA

La demostracién preoperatoria de una ade-
cuada circulacion colateral entre el TC y AMS
es preceptiva previamente a la consideracion
de la oclusion del TC en TEVAR. Sin embargo,
no existe consenso en cuanto a la modalidad
de prueba de imagen o6ptima. Hyhlik-Durr y
cols defienden que un angio-CT no invasivo
podria ser suficiente obviando asi la necesidad
de una arteriografia selectiva (37). Contraria-
mente, Gawenda y cols. argumentan que un
angio-CT aislado no puede reemplazar a la ar-
teriografia en la evaluacion de colaterales (38).
Por su parte, algunos grupos consideran obli-
gatorio una arteriografia selectiva de la AMS
con oclusion temporal del TC con baléon de
angioplastia para demostrar especificamente

la presencia de circulacion colateral (20, 39).
No obstante, estudios comparativos han de-
mostrado que el angio-CT tiene una precision
global superior al 90% en la representacion de
la anatomia de los vasos del mesenterio, com-
parable con la arteriografia invasiva (40). Como
tal, creemos que el algoritmo descrito por
Mehta y cols. (angio-CT y sélo si fuera nece-
sario, arteriografia selectiva o test de oclusion
con balon) debe ser utilizado para demostrar
una adecuada circulacién colateral, evitando
asi un procedimiento invasivo innecesario (26).
Es importante puntualizar que una historia de
antecedentes quirdrgicos mesentéricos (cirugia
gastrica o pancreatica) puede constituir una
contraindicacion relativa a la cobertura inten-
cionada del TC, ya que la circulacion colateral
resulta a menudo interrumpida a causa de
aquella intervencién.

En 48 de los 93 pacientes (52%) reporta-
dos puede determinarse de forma adecuada
la modalidad de prueba de imagen que se rea-
lizo6 preoperatoriamente. |5 (31%) fueron va-
lorados con angio-CT, 24 (50%) con arterio-
grafiay 9 (19%) con arteriografia con oclusion
transitoria con balén en el TC. Los restantes
45 pacientes se deducen de dos grandes series
y el estudio diagnéstico previo a la interven-
cion no se describe. Metha y cols (26), como
se ha especificado anteriormente, describen
su algoritmo diagnostico aplicado a los 31 pa-
cientes que incluyen en su estudio: cuando el
angio-CT fracasa en la demonstracion de co-
laterales o nacimiento aberrante de la arteria
hepatica derecha, se realiza una arteriografia
selectiva. Si esta prueba no es capaz de de-
mostrar las arterias colaterales, se realiza una
oclusién temporal del TC con balén de angio-
plastia previamente a la obtencién del angio-
grama selectivo de la AMS. El nimero de pa-
cientes que requirieron estudios diagnosticos
avanzados no se detalla. Por su parte Ledn
(32), en su serie de |6 pacientes deja cons-
tancia de 2 pacientes que fueron sometidos
al test de oclusion.
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CONSIDERACIONES TECNICAS
PERIPROCEDIMIENTO

Aunque la cobertura del TC no reviste ma-
yor dificultad técnica en el procedimiento de
TEVAR excepto por la ampliacion del cuello
distal, existen algunos problemas especificos
potenciales que deben ser considerados. Al
cubrir el TC durante laTEVAR, se debe prestar
particular atencion en preservar el ostium de
la AMS. Recomendamos el posicionamiento de
un catéter guia o introductor largo (desde un
acceso femoral contralateral) dentro de la AMS
durante la liberacion de la endoprotesis con
el objeto de asegurar su permeabilidad. Si el
ostium de la AMS se viera comprometido du-
rante el procedimiento en cualquier magnitud,
debe colocarse un stent balon-expandible para
mantener el flujo de la AMS.

Se ha reportado la colocacidon un stent
en la AMS en 18 (19%) pacientes durante la
intervencion de TEVAR con extension distal
al TC. De éstos, un stent era parte de una
endoprotesis con ramas (19).A doce pacien-
tes se les cubrié parcialmente la AMS durante
la liberacion de la endoprotesis, lo que pro-
picio la colocacion de un stent balon-expan-
dible para proteger el flujo visceral (26). La
posicion de la endoproétesis toracica en cuatro
pacientes fue inmediatamente superior a la
mas craneal de las arterias renales con sten-
ting simultaneo de la AMS en “periscopio”
(29). Un paciente requirid de la colocacion
de un stent en la AMS el segundo dia del pos-
toperatorio (31) debido a la aparicion de “su-
boclusion (98%) del TC” y presencia de dolor
abdominal 2 dias tras la intervencion. El CT
abdominal demostré que las paredes de las
asas intestinales estaban ligeramente edema-
tosas. Una subsecuente arteriografia “mostré
que un vértice del stent del extremo inferior
de la protesis adrtica de Gore cubria parcial-
mente la rama de la AMS, provocando una
disminucion funcional en la perfusion”. Tras

la colocacion de un stent en la AMS, el pa-
ciente quedd sin dolor.

CONCLUSIONES

La extension distal de la TEVAR con cober-
tura intencionada del TC amplia las indicaciones
de ésta en pacientes que de otra forma no go-
zarian de un cuello adecuado para la liberacion
distal de la endoprotesis. Esta técnica es posible
bajo el fundamento de la suficiente circulacion
colateral que existe entre el TC y AMS. Sin em-
bargo, la evidencia de que disponemos nos mues-
tra que la aparicion de isquemia mesentérica
proentérica no puede ser predicha de forma com-
pletamente segura aun demostrando una ade-
cuada colateralidad. Debemos resaltar que sélo
disponemos de datos de seguimiento en el corto
y medio plazo y que dichos resultados podrian
no ser extensibles a los resultados a largo plazo.
Ademas, la evidencia extraida de la literatura se
limita a casos clinicos y pequenas series que no
a estudios observacionales ni estudios compa-
rativos. De esta forma, no debemos desdenar
un probable sesgo de publicacion en favor de
los resultados con éxito, lo que podria inducir a
una minimizacion de los potenciales resultados
adversos secundarios a esta técnica.

La experiencia disponible nos muestra que
la cobertura intencionada del TC puede ser rea-
lizada con éxito técnico en pacientes en los que
de otro modo no estaria indicada la TEVAR. No
obstante, persiste un riesgo significativo de mor-
bilidad y muerte post-operatoria. Se estima obli-
gatorio una seleccion cuidadosa de los pacientes,
examen preoperatorio de adecuada colateralidad
entre TC y AMS y la demostracion post-proce-
dimiento de permeabilidad de la AMS como parte
de una adecuada practica de la extension de TE-
VAR distal al TC. No obstante, la aparicion iatro-
génica de isquemia mesentérica no puede ser
predicha con fiabilidad, por lo que los pacientes
deben ser monitorizados estrechamente por esta
complicacion postoperatoria particular.
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INTRODUCCION

El colapso de la endoprotesis toracica des-
pués de la reparacion endovascular de la aorta
toracica (TEVAR) es una complicacion poten-
cialmente muy grave. La deteccion se realiza en
base a sintomatologia clinica, seguimiento pos-
toperatorio con la utilizacién de medios de ima-
gen en especial angioresonancia y angiografia
computarizada (I).Todo tipo de patologia de la
aorta toracica puede ser soporte del desarrollo
de este tipo de complicacion, aunque quiza por
la anatomia especial de la aorta existe una mayor
predisposicion, en las coartaciones de aorta (2),
disecciones de la aorta (3,4), los casos poco fre-
cuentes del tratamiento endovascular de la aorta
toracica ascendente (5), los mas inusuales de tra-
tamientos complejos endovasculares (6,7), pero
es, en las rupturas de la aorta toracicas donde
mayor posibilidad existe de presentacion (8,9).
Sin embargo, segtn la informacion recogida en la
literatura, mas que al tipo de patologia tratada, la
presentacion d ela complicacion se ha vinculado
a un determinado tipo de endoprotesis utilizada
en el tratamiento (10),sin descartar otras consi-
deraciones en especial las morfoldgicas (11).

CAUSAS
DEL COLAPSO ENDOPROTESICO

Variables anatémicas de la angulacion aor-
tica del arco, aposicion, la longitud del borde
intraluminal, diametro de la aorta proximal,

diametro de la aorta distal, diametro de la
aorta intrainjerto, porcentaje de sobredimen-
sionamiento, y el angulo de la endoprotesis
proximal con el arco aértico, se apuntan como
posibles causas de desencadenamiento (1), asi
como unas especiales caracteristicas de la en-
doprétesis en especial la falta de fuerza radial,

Fig. 1. La ruptura traumatica de aorta, es la entidad
mas frecuente que puede generar colapso de
endoprotesis.
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Fig. 2. Coaptacion de endoproétesis consecutiva a
colapso endoprotésico.

falta de aposicion y coaptacion con la pared
vascular y excesiva flexibilidad de los stent y
tela estructurales (12) (Fig. 1,2y 3).

DISCUSION

Jonker y cols (13), han realizado una com-
pleta revision de todos los casos publicados
de colapso de endoprotesis después TEVAR,
identificados utilizando la busqueda Medline,
Cochrane Central Library,y EMBASE. En total,
localizaron 32 articulos que describen 60 pa-
cientes (45 hombres, con una media de edad
de 40,6 + 17,2 anos, rango |7-78) fueron in-
cluidos con el colapso de la endoprétesis. De
los 60 casos de colapso de la endoprétesis, la
reparacion endovascular se habia utilizado mas

Fig. 3. Imagen de colapso endoprotésico.

frecuentemente para tratar lesiones traumati-
cas la aorta toracica (39, 65%), seguido por di-
seccion aguda y cronica de tipo B aoértica (9,
15%). El intervalo de tiempo medio entre en
tratamiento endovascular inicial y el diagnos-
tico del colapso de la endoprétesis fue de 15
dias (rango | dia hasta 79 meses). En promedio,
las endoprotesis colapsadas fueron sobredi-
mensionados en un 26,7% + 12,0% (rango 8,3%
-60,0%). Sobredimensionamiento excesivo se
informé como la causa principal de colapso
de la endoprotesis en 20%, y un pequeno radio
de curvatura del arco aértico fue responsable
de 48% de los casos. La mortalidad a 30 dias
fue del 8,3%, y la libertad de la muerte relacio-
nada con el procedimiento a los 3 afios des-
pués del diagndstico de un colapso de la en-
doprotesis fue 83,1% para los pacientes
asintomaticos en comparacion con 72,7% para
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los pacientes que tenian sintomas al momento
del diagnostico (p = 0,029).

En un trabajo presentado porTadros y cols
(14) detectd once pacientes (10 varones), con
colapso de la endoprotesis toracica. La edad
media fue de 41,2 afnos de edad (rango, 21-66
anos). Las indicaciones para la reparacién en-
dovascular de la aorta, fueron la ruptura de
aorta traumatica en 8 pacientes y disecciones
de tipo B aguda en 3 pacientes. Todos fueron
tratados inicialmente con la endoprotesis TAG
(Gore and Associates, Flagstaff, Arizona). La
mediana de la duracion de la reparacion inicial
para el diagnostico del colapso fue de 9 dias
(rango del dia a 38 meses).Todos los colapsos
fueron tratados inicialmente mediante endo-
vasculares utilizando otro dispositivo TAG en
7 pacientes, un dispositivo de endoprotesis to-
racica Talent (Medtronic, Santa Rosa, Calif) en
3 pacientes, y un stent Palmaz (Cordis Endo-
vascular, Warren, NJ) en | paciente. En | en-
fermo, la implantacion de una TAG secundaria,
no resolvid el colapso y requirié de la coloca-
cion de un stent Palmaz complementario. La
tasa de éxito técnico fue del 91%, mientras
que re-expansion de la endoprétesis colapsada
se logro en todos los pacientes. No se obser-
varon complicaciones precoces ni tardias en 3
pacientes. De forma tardia (> 30 dias) la con-
version abierta con la explantacién del dispo-
sitivo, se realizé por una fistula aortoesofagica,
coartacion aortica fisiologica, y la prevencion
de un colapso recurrente en un paciente en
cada uno de los casos. No sucedieron muertes
perioperatorias o colapsos recurrentes.

La complicacion potencialmente muy grave,
del total o casi total colapso de la endoprotesis
toracica, se ha descrito mas frecuentemente
vinculado a la utilizacion del dispositivo TAG
(WL Gore & Associates, Flagstaff, Arizona) .
Esta rara complicacion se ha traducido en una
advertencia a los facultativos y las especula-
ciones sobre la etiologia de este problema.
Pueden ser considerados los posibles factores
anatomicos causales que pueden aumentar la

probabilidad de colapso de las endoprotesis
en pacientes sometidos a la reparacion endo-
vascular de la patologia de la aorta toracica
(10).

Se puede considerar que el colapso de la
endoprotesis en la reparacion endovascular
de la aorta toracica normalmente se produce
poco después de la intervencion, con mayor
frecuencia después de la reparacion endovas-
cular de la lesion traumatica de la aorta (15,16).
Se ha identificado como relacionado a la pro-
duccion de un colapso de la endoprotesis adr-
tica a la implantacion de un dispositivo TAG
(Gore and Associates, Flagstaff, Ariz) (11). Un
alto indice de sospecha para detectar el co-
lapso de la endoprétesis, se realiza en el trans-
curso del primer mes después de realizado el
procedimiento TEVAR (17), asi se puede con-
siderar que para la prevencién del colapso en-
doprotésico, es necesario un desarrollo del di-
sefo y construccion de los dispositivos
endovasculares actuales, lo que conllevaria una
mejora en los resultados a largo plazo de los
pacientes después del tratamiento endovascu-
lar de la aorta toracica (I3).

COMENTARIOS

De acuerdo con la informacion encontrada
en la bibliografia, esta complicacion potencial-
mente de repercusion muy grave del total o
casi total colapso endoprétesis toracica se ha
descrito con el dispositivo TAG (WL Gore &
Associates, Flagstaff, Arizona) (10) . Esta no
obstante, rara complicacion se ha traducido
en una advertencia de su posible presentacion
en la realizacion de los procedimientos endo-
vasculares toracicos para los cirujanos endo-
vasculares y ha desarrollado especulaciones
sobre la etiologia de este problema (11). Es
dificil obtener informacion evidente, tras el
analisis de la bibliografia existente al respecto,
sobre los posibles factores anatémicos causales
que pueden aumentar la probabilidad de co-
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lapso endoprotesis en pacientes sometidos a
la reparacion endovascular de aneurisma to-
racico (TEVAR) .

Hay que sefalar que generalmente se ha

mostrado eficaz el rescate por medios endo-

vas
en

culares, logrando tratar el problema y donde
muy contadas ocasiones ha sido preciso

realizar procedimientos de cirugia convencional
abierta (18).
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INTRODUCCION

La reparacion endovascular de aneurismas
aorticos es cada vez un procedimiento mas
frecuente y extendido, ofreciéndose a pacientes
en los que en otros tiempos por edad o con-
diciones anatémicas se hubiese optado por
reparaciones abiertas.

Es importante tener en cuenta una com-
plicacion nada infrecuente: la trombosis de
rama, que a veces queda relegada a un segundo
plano. En ocasiones nuestra preocupacion de
un correcto sellado del aneurisma y de evitar
una endofuga o una migracion puede distraer-
nos de condicionantes anatoémicos, del propio
dispositivo o procedimiento que pueden de-
terminar la trombosis de una o ambas ramas
de la endoprétesis que implantamos.

De hecho la trombosis de rama es la ter-
cera complicacion mas frecuente en la repara-
cion endovascular de aneurismas aérticos, por
detras de la endofuga o la migracion. La fre-
cuencia de esta complicacion en varios ensayos
europeos oscila entre el 0,7 y el 6,4% siendo
superior incluso en algunas series publicadas
de centros concretos.

Esta complicacion casi siempre tiene una
consecuencia clinica y rara vez cursa de forma
asintomatica como hallazgo de unTC o de la
exploracion fisica. Generalmente el paciente
experimenta una isquemia aguda de intensidad
variable, que oscila entre una claudicacion leve
o moderada (31%), pasando por una mas inca-
pacitante (61%) hasta pudiendo legar a pre-
sentar sintomas de dolor de reposo, pareste-
sias o impotencia funcional amenazantes para
la extremidad (8%).

Algunos autores han diferenciado la gra-
vedad de la isquemia en funcién de la exten-
sion distal en el sellado del aneurisma (5)
(iliaca externa o comun). En algunos casos de
trombosis de rama que esta anclada distal-
mente en iliaca comun y en la que queda per-
meable la arteria hipogastrica puede existir
suficiente aporte arterial por via de colatera-
les que consiga mantener al paciente en un
estado de isquemia mds o menos compen-
sada. Por otra parte la trombosis de una rama
anclada en iliaca externa (con o sin emboli-
zacion hipogastrica) supone una situacion mas
dificil de tolerar por no disponer de ramas
pélvicas que consigan dar aporte arterial a la
extremidad.

Esta complicacion, aun siendo rara vez ame-
nazante para la vida del paciente, supone un
importante aumento de la comorbilidad y del
coste econémico del procedimiento.

Llama la atencion que la revisiéon de la bi-
bliografia actual demuestra que la mayor parte
de estas trombosis ocurren en un periodo
corto tras el implante de la endoprotesis (ge-
neralmente en los primeros 6 meses) siendo
excepcionales las trombosis de rama tras el
ano de seguimiento.

Esto nos sugiere que, a diferencia de los
procedimientos de revascularizacion, la pro-
gresion de la enfermedad aterosclerotica o la
hiperplasia intimal juegan un papel muy secun-
dario. Son condicionantes anatomicos, de pla-
nificacion del procedimiento o de eleccion del
dispositivo los que parecen determinar a tan
corto plazo la oclusién de la rama.

En las siguientes paginas pasaremos a revi-
sar las causas, evitables o no, que pueden con-
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ducir a la perdida de permeabilidad en el dis-
positivo implantado.

Posteriormente revisaremos las opciones
de tratamiento abierto o endovascular que
podemos plantearnos ante una rama ocluida.

Finalmente concluiremos este capitulo con
la experiencia de nuestro centro en lo que se
refiere a trombosis de rama y a su manejo.

Etiologia
La trombosis de rama puede acontecer

por diversos motivos que aislados o en con-
juncion conducen a la perdida de permeabilidad

de una rama o incluso del dispositivo completo.

De forma arbitraria las dividiremos en:
Causas anatémicas

Dependen de la anatomia del aneurisma
que nos disponemos a tratar y aunque no sue-
len ser modificables, es importante tenerlas
en cuenta para adecuar el procedimiento y
minimizar su repercusion sobre la permeabili-
dad del dispositivo.

Didmetro de arteria iliaca

El calibre de los ejes iliacos no solo es im-
portante para asegurar el paso del dispositivo
endovascular, diversos autores lo han puesto en
relacion a una mayor probabilidad de trombosis.
Se ha sugerido de didmetros menores de 14
mm tienen una probabilidad aumentada de trom-
bosis respecto a diametros superiores (5).

Fig. I. Estenosis distal residual tras despliegue de
rama iliaca.

La aterosclerosis grave de la arteria iliaca en
forma de estenosis u oclusion puede desembo-
car en una trombosis precoz por condicionar
estenosis a su vez de la endoprotesis. Se deben
corregir defectos de replecién mediante angio-
plastia simple o asociada a stent. (Fig. I).

Tortuosidad iliaca

Un eje iliaco muy tortuoso podria exponer
al dispositivo a fuerzas de torsion-angulacion
con pérdida de calibre en el lumen de aquellas
ramas que no lograsen acomodarse a la ana-
tomia y esto nos conduciria a la trombosis.
(Fig. 2).

Es recomendable valorar posibles acoda-
mientos tras el despliegue de la protesis me-
diante un angiograma al final del procedimiento,
dicho angiograma de control se debe realizar
retirado guias rigidas que rectifiquen la angu-
lacion iliaca natural de paciente.

Fig. 2. Rama mal aposicionada por tortuosidad
iliaca.

Bifurcacion adrtica
Una bifurcacion aértica estrecha puede
constituir un problema en caso de tratar el
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aneurisma con un dispositivo aorto-biiliaco
dado que pueden competir ambas ramas iliacas
a su paso por la carina adrtica y quedar una
parcial o totalmente colapsada.

Trombo intraadrtico

Se han descrito casos de despliegue incom-
pleto del dispositivo endovascular por gran can-
tidad de trombo intraadrtico que ha determi-
nado lumen reducido dentro del aneurisma (6).

Patologia estendtica u oclusiva infrainguinal

No existen evidencias en la literatura actual
que demuestren mayor predisposicion a la
trombosis de rama en aquellos pacientes con
patologia estendtica u oclusiva de la arteria
femoral superficial.

Causas dependientes de la endoproétesis

Prétesis de primera generacién

Las protesis de primera generacion (Van-
guard® EVT®, Stentor® y Stenford®) tienen des-
critas, en contraposicion con dispositivos mas
modernos, mayores tasas de trombosis de rama
(6, 9). Esto puede deberse a que, a pesar de
tener soporte con stent, tienen mayor frecuencia
de acodamiento, desconexién y migracion.

Diseno de la prdtesis

Las endoprotesis sin stent de soporte tienen
descritas mayores tasas de trombosis de rama
como consecuencia de mayor acodamiento y tor-
sion en anatomias iliacas tortuosas (10, |1, 15).

El disefio del stent puede permitir una ma-
yor conformabilidad y acomodamiento a la
anatomia iliaca, traduciéndose esto en una ma-
yor permeabilidad. El diseno de las ramas de
Excluder® (Gore associates) parece tener una
mayor flexibilidad y adaptabilidad a la anatomia
iliaca y podria ser la causa de que tenga des-
critas tasas muy bajas de trombosis.

No obstante no existen estudios que com-
paren los distintos diseios de stent de soporte
de las ramas y su relacién con la trombosis.

Causas relacionadas con el procedimiento

El uso prolongado de introductores de gran
calibre que resulten oclusivos o la falta de he-
parinizacion durante el procedimiento pueden
conducir a la trombosis de rama.

Un fallo técnico en el cierre femoral (a
cielo abierto o mediante un dispositivo percu-
taneo) o en la anastomosis de un by-pass fe-
moro-femoral pueden también conducir a la
trombosis del eje iliaco.

El anclaje distal en iliaca externa parece en
clara relacion con mayores posibilidades de
trombosis, esto ha quedado demostrado en
varias series (5, 14) (entre ellas la nuestra). El
motivo no esta claro podria deberse a menor
diametro y angulacion propias de esta arteria
o a la pérdida del “run-off” que supone cubrir
la arteria hipogastrica.

Otras causas

Se ha postulado que el remodelamiento del
aneurisma podria conducir a una rectificacion
illaca que acodase la protesis y produjese la trom-
bosis. No existe bibliografia que lo confirme.

La aparicion en el seguimiento de la endo-
prétesis, de un trombo intraprotésico, podria
estar relacionado con mayor riesgo de oclusion
o trombosis aunque segln la literatura actual
no esta claramente demostrado (12,3) (Fig. 3).
Se han descrito causas realmente excepciona-
les de trombosis de rama, como el uso de mi-
croondas para tratamiento de la lumbalgia (16).

Fig. 3. Trombo intraprotésico en el seguimiento
posteoperatorio.
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TRATAMIENTO

Las opciones de tratamiento de una oclu-
sion de rama (o de una protesis completa)
son muy diversos. Haremos un resumen de
las distintas opciones que hasta la actualidad
se han planteado.

Trombectomia mecanica

La extraccion mecanica del trombo puede
realizarse (previo abordaje quirurgico femoral)
con catéter de trombectomia tipo Fogarty,
siendo preciso usar balones de diametro ade-
cuado que aseguren extraer todo el trombo

Es un procedimiento relativamente sencillo
que debe realizarse de forma radioguiada. El
apoyo del arco de radiologia nos asegura estar
intra-protesis y avanzar el catéter de trom-
bectomia hasta donde sea necesario. Por otra
parte nos permite ver, en el momento de la
retirada del catéter inflado, si se esta traccio-
nando en exceso de la prétesis (con el consi-
guiente riesgo de descolgar un modulo iliaco
o el cuerpo principal).

Otros riesgos asociados a la trombectomia
quirurgica ademas de la desconexién de moé-
dulos, es la embolizacion a la arteria hipogas-
trica o a las arterias renales en caso tratarse
de una oclusiéon de toda la endoproétesis. Los
tedricos riesgos de la trombectomia mecanica
estan en duda en algunas series que la presen-
tan como segura y fiable (14).

Es importante resaltar que mediante este
procedimiento no se consigue resolver la causa
de la trombosis (salvo casos muy concretos
como la embolia) y que por tanto debe aso-
ciarse a una reparacion quirdrgica o endovas-
cular que evite una nueva oclusioén.

Otro tipo de trombectomia es la que se
realiza mediante catéteres percutaneos que
aspiran el trombo bien por infusién-aspiracion
de suero (Angiojet®, Bayer Health Care) o
por creacion de un vortice de presion negativa

gracias a la rotacion a alta velocidad (Aspirex®,
Straub Medical). La ventaja de estos tratamientos
de aspiracion es que pueden realizarse de forma
percutanea y asociar; de forma sencilla, una even-
tual reparacion de lesiones endovasculares sub-
yacentes mediante el implante de stents.

Trombolisis quimica

Se realiza mediante la colocacién (por via
braquial o femoral) de un catéter multiperfo-
rado que instila de forma constante agentes
fibrinoliticos en el area trombosada. En nuestro
centro usamos Urokinasa a un ritmo de
100.000 Ui/hora durante 24 h. con un bolo
inicial de 200.000 Ui. Otro agente fibrinolitico
usado es el r-TPA.

Es importante recalcar que la fibrinolisis
tiene diversas contraindicaciones que pueden
limitar su uso; entre ellas la cirugia reciente
por lo que no es recomendable para tratar
aquellas trombosis que acontecen en el post-
operatorio inmediato.

Existen dispositivos (Trellis™, Covidien) en
los que se asocia la instilacion selectiva de fibri-
nolitico entre 2 balones inflados con una rotacion
a alta velocidad de una guia que se encuentra
entre ambos balones y que favorece la disolucion
del trombo. Este dispositivo podria usarse en
estos casos Y ese mecanismo mixto de lisis en
teoria conseguiria disminuir el tiempo requerido
para completar el tratamiento.

Existen catéteres de fibrinolisis (EKOSR,
EKOS corporation) que asocian una guia que
genera ultrasonidos para acelerar la lisis del
trombo. Se ha descrito su uso para la reper-
meabilizacion de una arma ocluida (17).

Derivacion quirargica

La derivacion extra-anatomica es una so-
lucién relativamente sencilla y puede ser la
mas apropiada en aquellos casos en los que se
considere que no es posible corregir la causa
que desencadend la trombosis o si considera-
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mos que la trombectomia-trombolisis puede
resultar peligrosa.

En caso de trombosis de una rama en un
dispositivo aorto-bi-iliaco se puede resolver

mediante un by-pass femoro-femoral cruzado.

La trombosis de ambas ramas o en caso de
trombosis de una dispositivo aorto-uniliaco
un by-pass axilo-femoral (anastomosado al fe-
moro-femoral de la cirugia previa) o axilobife-
moral resolveran la situacion.

Se han descrito algunos casos en la literatura
de derivacion aorto-bifemoral, pero en nuestra
opinion, supone una intervencion de mayor
riesgo dado que la extraccion del dispositivo
endovascular puede ser compleja (sobre todo
en aquellos que tienen un anclaje suprarrenal).

Tratamiento conservador

En algunos pacientes existe buena toleran-
cia de la oclusion iliaca por presentar una red
colateral (principalmente la conexién entre
mamarias-epigastricas y femorales) que per-
mite al paciente estar en una situacion de clau-
dicacion y libre de dolor de reposo.

En pacientes que se encuentran en esta si-
tuacién y que presentan una importante co-
morbilidad el tratamiento conservador puede
ser la mejor opcion.

Nuestra experiencia

En el congreso nacional de Angiologia y Ci-
rugia Vascular de Valencia 2009 presentamos
nuestra experiencia en el tratamiento endo-
vascular de los aneurismas aérticos infrarre-
nales y las trombosis intentando analizar posi-
bles factores desencadenantes.

Se revisaron de forma retrospectiva |59
ramas en |07 pacientes, intervenidos entre
1997 y 2008, mediante dispositivos aorto-ilia-
cos o aortobiliacos por aneurisma aértico o
aorto-iliaco.

Nuestra serie presentaba una frecuencia
de trombosis del 6% de las ramas (9% de los

pacientes), equiparable a los resultados de
otros centros.

Encontramos mayor predisposicion a la
trombosis en pacientes con anclaje en iliaca
externa (con una gran significacion estadistica),
en pacientes con estenosis iliacas no tratadas
y en aquellos con marcada tortuosidad iliaca.

No encontramos mayor predisposicién en
funcion del diametro del dispositivo iliaco o
en aquellos con estenosis iliacas que fuesen
tratadas. Tampoco se encontraron diferencias
entre dispositivos aorto-biliacos o aorto uni-
iliacos.

Es llamativo que en nuestra serie el 50%
de las trombosis acontecié pasado mas de un
ano tras el implante, lo cual no concuerda con
lo publicados en otros grupos donde las trom-
bosis son mas precoces. Estas trombosis se
dieron en dispositivos de primera generacion
lo que podria explicarse por un migracién o
acodamiento tardio del dispositivo.

Actualmente hemos vuelto a revisar nues-
tra serie prolongando el periodo de estudio
hasta 2012 e incrementado notablemente el
numero de ramas estudiadas (228) con un se-
guimiento medio de unos 3 afos.

El porcentaje de ramas ocluidas en el se-
guimiento se ha mantenido estable en el 6-7%.
En nuestra ultima revision se refuerza la ten-
dencia a la trombosis en aquellos casos de ra-
mas ancladas en la iliaca externa en contrapo-
sicion a la permeabilidad casi de todas la ramas
ancladas en iliaca comun.

Estos resultados estan pendientes de com-
pletar con el anilisis de otros factores como
la tortuosidad iliaca o la calcificacion parietal
para poder ser publicados en breve.

A raiz de la revision de nuestra serie intenta-
mos evitar al maximo el anclaje en iliaca externa
somos mas agresivos en el tratamiento de aco-
damientos y estenosis residuales con la coloca-
cién de stents no recubiertos si es preciso.

En nuestra opiniéon el manejo de una rama
ocluida debe ser personalizado en cada pa-
ciente, atendiendo a la comorbilidad, repercu-
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sion clinica y grado de afectacion de la extre-
midad por la isquemia.

Hemos realizado la mayor parte de los pro-

cedimientos previamente descritos para su
manejo (a excepcidn de los dispositivos percu-

tan
me

eos de trombectomia mecanica). Probable-
nte la derivacion quirdrgica extra-anatomica

es la que mas frecuentemente hemos utilizado
por su sencillez y rapidez aunque insistimos en
que la eleccion depende de cada paciente.

B
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INTRODUCCION

Sin duda alguna una de las complicaciones
mas temidas durante la colocacién de una en-
doprotesis adrtica es la oclusion de las arterias

renales, sobretodo si la oclusion es bilateral.

Afortunadamente esta complicacion es relati-
vamente infrecuente, ocurriendo sélo entre
un 0,8 y un 1,8% de los casos (I, 2).

Es evidente que este problema puede pro-
vocar un fracaso renal agudo en los casos en
que se tapen ambas arterias renales o en aque-
llos casos en los que ocluyendo sélo una de
las arterias renales hubiese una afectacion pre-
via que hiciese imprescindible el funciona-
miento de ambos rifones para mantener una
adecuada funcién renal.

En este capitulo se expondran los meca-
nismos descritos de oclusion o lesion de la
arteria renal, el correcto diagnostico de la oclu-
sion y las posibles soluciones tanto endovas-
culares como abiertas que podemos ofrecer
al paciente.

MECANISMOS DE OCLUSION
DE LAS ARTERIAS RENALES

Cuando pensamos en la oclusion de las ar-
terias renales viene a la cabeza un cuello corto
y angulado que dificulta la correcta ubicacién
del ostium de las mismas si no se orienta co-
rrectamente el haz de rayos (3).

En cualquier caso, por un error técnico se
pueden ocluir las arterias directamente incluso
en cuellos que aparentemente no son muy
complejos. Este tipo de errores se pueden pro-
ducir por varios factores:

— Cambio de tamafio del campo en el intensi-
ficador de imagenes. Un cambio en la mag-
nificacion del campo que pase inadvertida
puede hacer que las referencias que hemos
tomado, sobretodo si se realizan marcas en
la pantalla nos puedan hacer confundir la al-
tura de origen de los troncos viscerales.

— Movimientos de la mesa y del aparato de
escopia que pasan desapercibidos. En este
caso ademas de poder tener problemas
cuando se usan marcas sobre la pantalla, si
se usa un “Road Map” podemos equivocar-
nos facilmente.

— Confusion de las arterias renales con la ar-
teria mesentérica o el tronco celiaco. A ve-
ces el origen de los diferentes troncos vis-
cerales con una opacificacion defectuosa de
la aorta por inyectar poco contraste o por
una inyeccion demasiado alta, puede hacer
que confundamos una arteria con otra. Es
util tener una imagen de reconstruccion con
los diferentes programas informaticos de
evaluacién de TAC que nos permita hacer-
nos una idea de que nos vamos a encontrar
y de cémo salen las arterias en diferentes
proyecciones.Ante la duda repetir siempre
la arteriografia, y si es necesario hacer arte-
riografias selectivas (3) para no confundirse.
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Otro de los mecanismos descritos es la
migracion en sentido ascendente. Este pro-
blema ha sido descrito mas frecuentemente
con proétesis de anclaje infrarrenal (4-6) y cue-
llos cortos, si bien también se encuentran casos
en la literatura en los que protesis de anclaje
suprarrenal también han migrado después de
la manipulacion distal (7-9). Este tipo de mi-
gracion se produce al pasar dispositivos ya
sean introductores, balones o extensiones. Es-
tos desplazan el anclaje proximal de la prétesis
en sentido ascendente y de este modo se cu-
bren las arterias viscerales.

En la mayoria de las ocasiones la oclusidn
se aprecia en la arteriografia de comprobacion,
si bien en otros casos inicialmente parece que
la protesis esta correctamente colocada y dias
u horas después de la cirugia se aprecia hiper-
tension, oligoanuria e insuficiencia renal (10-
12). Este fendbmeno se debe a que la protesis
cubre parcialmente el ostium de la arteria renal
sin llegar a ocluirla totalmente. De este modo
el flujo de contraste que pasa a la arteria renal
durante la arteriografia de comprobacién hace
que pase desapercibido este problema inicial-
mente (13). Otra posibilidad es que el stent
suprarrenal o los ganchos de fijacion quedan
enfrentados directamente sobre el ostium de
la arteria provocando una estenosis de la
misma que al igual que en el caso anterior se
obvia en un primer momento (I 1).

Una muestra de lo descrito en los dos an-
teriores parrafos se puede ver en la Figura I.
En este caso después de colocar una endo-
protesis Anaconda ® (Vascutek, Terumo, In-
chinnan, Scotland), la primera arteriografia fue
normal y después de colocar las patas, se com-
prueba una hipocaptacion de la renal derecha
que era provocada por una migracion ascen-
dente de la protesis que no ocluia completa-
mente el ostium renal.

Para evitar no darnos cuenta de estos pro-
blemas, algunos autores sugieren la practica
de arteriografias selectivas de las arterias re-
nales después de colocar la protesis (13).

Figura |. Ausencia de captacion de la renal derecha
tras colocacion endoproétesis anaconda.

En cuanto a la fijacion suprarrenal en si
misma, hay muchos trabajos (14) que niegan
la complicacion isquémica renal o de otros
vasos viscerales por la interposicion de la
malla del stent ante la salida de las arterias si
bien otros autores hablan de mas complica-
ciones inmediatas incluyendo oclusién o em-
bolizacion (2). En otros casos la presencia
del stent por encima de las arterias renales
puede provocar una hiperplasia que condi-
cione en un futuro una estenosis o una oclu-
sion (15).

Por Ultimo, durante la manipulacién con las
guias o al intentar recolocar un dispositivo ya
anclado en el cuello adrtico, puede provocarse
una diseccion de la arteria renal (16, 17), mi-
gracion del trombo y embolizacién o diseccién
de la placa del cuello que se desplace hacia el
ostium. Generalmente estas complicaciones
no pasan desapercibidas ya que se suelen vi-
sualizar en la arteriografia de comprobacion y
se pueden resolver durante el mismo proce-
dimiento.
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DIAGNOSTICO

El diagnostico de la oclusion de las arterias
renales se hace con la arteriografia de compro-
bacion. En la mayor parte de los casos con la ar-

teriografia final se ve de forma clara el problema.

Cuando se ve difuminado el trayecto de
las arterias es importante confirmar con una
arteriografia selectiva (3) que no haya ningln
tipo de problema como un cubrimiento parcial
del ostium para ver correctamente la arteria.

En otros casos el diagndstico es mas tardio
y se hace con el paciente en el periodo de con-
valecencia. En estos casos el primer sintoma de
que algo va mal puede ser una oligo-anuria en
aquellos pacientes en los que se afectan ambas
renales. Como confirmacién de hay algin pro-
blema una analitica que muestre elevacion de
las cifras de creatinina o un aumento de la LDH
puede orientar hacia un sufrimiento renal. En
estos casos un eco-doppler renal puede ser muy
atil para valorar flujos disminuidos en la arteria
renal o oclusion de la arteria.

En algunas ocasiones el diagnostico se rea-
liza en el primer TC de control cuando se ve
una trombosis de una renal y el otro rifdn
compensa el déficit contralateral.

Una vez tenemos el diagnostico de sospe-
cha anterior tenemos la opcién de practicar
un angio-TAC que lo confirme. Si bien si la
sospecha es clara probablemente la mejor op-
cion para confirmar e intentar tratar el pro-
blema puede ser la arteriografia con intencion
de resolver la complicacion.

En otros casos la oclusion unilateral pasa
bastante desapercibida, y no es hasta que se
realiza un angio-TAC de comprobacion que
no se encuentra el problema.

LIMITES TEMPORALES
PARA LA REVASCULARIZACION

Un aspecto que llama profundamente la
atencion es que en muchos de los casos publi-

cados tanto con cirugia como con técnicas en-
dovasculares, el tiempo hasta que se ha deci-
dido la revascularizacién ha sido prolongado
(10, 12, 18), incluso de hasta 22 dias, cosa que
queda muy lejos de los 30 minutos en caliente
que tradicionalmente se han considerado
como el tiempo durante el que un rindn a
trasplantar tolera la isquemia (19, 20). Esto es
gracias a la presencia de arterias colaterales
sobretodo suprarrenales, que mantienen una
presion de subfiltracion incapaz de mantener
una diuresis adecuada, pero que resulta sufi-
ciente para mantener viva la nefrona.

Es cierto que en todos los casos en los
que ha habido un sufrimiento renal prolongado
la recuperacion no ha sido inmediata, pero es
una opciodn que se debe valorar siempre y no
desestimar de entrada revascularizar un rinén
en estas circunstancias sélo por el tiempo de
evolucion de la oclusion de la arteria.

OPCIONES TECNICAS ANTE
LA OCLUSION
DE LA ARTERIA RENAL

En caso de oclusion de una o ambas arte-
rias renales basicamente tenemos opciones
quirdrgicas convencionales o bien técnicas en-
dovasculares asi como opciones mixtas para
resolver el problema.

Parece logico que si al paciente se le ha in-
tentado ofrecer un tratamiento endovascular, la
primera opcién de reparacion de la complicacion
sea también endovascular independientemente
del estado general del paciente. Si ademas la de-
cision de colocar una endoprotesis se ha basado
en el riesgo quirdrgico todavia hay menos dudas
sobre la opcion a elegir en primer lugar.

|. Opcion endovascular
Las opciones de reparacion endovascular

pasan por la colocacién de un stent a través
de la malla libre de una prétesis suprarrenal,
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recolocar la protesis ya sea con una técnica
del “lazo” o bien con balones y por ultimo y
mas complicado fenestrar la proétesis cubierta
para entrar en la arteria renal.

A. Técnica del balén

En el caso de que la protesis colocada sea
aorto mono-iliaca y no se pueda resolver la
oclusién con stents renales, queda la opcion
de hinchar un balén en la prétesis para poder
traccionar del mismo y de este modo bajar la
endoprotesis (211, 22). En el caso de protesis
bifurcadas no tiene demasiado sentido pasar
un balén por cada lado ya que la técnica del
lazo permite hacer una traccion mucho mas
intensa para bajar el dispositivo.

En nuestra experiencia esta técnica no nos
ha permitido en ningun caso bajar la endoproé-
tesis, por lo tanto actualmente no la usamos
como primera opcion salvo que tuviésemos
un problema como ya se ha descrito antes
con una protesis aorto-mono iliaca.

B. Técnica del Lazo “Lasso Technique”
“Thru and Thru” o “Horse-riding”

La técnica del lazo consiste en intentar bajar
una protesis traccionando de la misma para in-
tentar reubicarla. Esta técnica se describid por
primera vez en 1998 (7) con una prétesis Van-
guard ® (Boston Scientific, Natick, MA) y con-
siste en avanzar una guia de una pata a la con-
tralateral y cazarla con un lazo para rescatarla
por el abordaje femoral contralateral. (Figura 2.)

Una vez conseguido este paso se trata de
traccionar de la guia en ambos accesos femorales
a la vez para conseguir desplazar caudalmente
la endoprotesis. Para proteger la protesis y no
danarla al bajar el dispositivo, se puede dejar co-
locado un catéter que pase la bifurcacion y de
este modo aumentar la superficie sobre la que
realizamos la traccion. Se ha descrito esta técnica
con éxito con diferentes dispositivos (3,4, 7, 8,
22), si bien en algunos casos el descenso de la

Figura 2. Guia

en posicion

“thru and thru”
para traccionar la
protesis.

prétesis puede ser brusco y dificil de controlar
(3) y en otros se pueden provocar complicacio-
nes como la lesion de la arteria y sangrado o
bien disecciones de las arterias que pretendia-
mos liberar por el movimiento distal de los gar-
fios de anclaje (17).

Esta técnica es relativamente sencilla de
realizar por cualquier persona que realice cirugia
endovascular adrtica y tiene la ventaja de ser
barata y permite aplicar una fuerza importante
para poder recolocar la protesis. En nuestra ex-
periencia nos ha permitido resolver la mayor
parte de las situaciones en las que se ha produ-
cido un cubrimiento de la arteria renal.

C. Colocacién de un Stent

La colocacion de un stent para corregir una
oclusion de una arteria renal es la técnica ideal
en aquellos casos en los que se haya producido
solo una disecciodn de la arteria renal (16, 17) ya
que bien sea a través de la malla del stent en
caso de tratarse de una fijacion suprarrenal o
directamente si la fijacion es infrarrenal el acceso
en principio esta garantizado.
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La dnica excepcion viene dada por el di-
seno de la malla libre suprarrenal. En algunos
casos el diseno del stent puede tener orificios
por los que facilmente pasa una guia pero no
un catéter (23), por lo tanto tras pasar la guia
se debe intentar avanzar el catéter de 5F con
el que se ha hecho la cateterizacion selectiva
para estar seguros de que entramos por el es-
pacio correcto. En caso contrario se debe rei-
niciar la cateterizacion de nuevo.

La via de acceso puede ser femoral o bra-
quial, en primer lugar la opcion femoral es la

de eleccion ya que es la que tenemos ganada.

Para ganar el acceso a la arteria renal se debe
utilizar un catéter con curva invertida como
por ejemplo un omni flush (Figura 3).Si no se
consigue o si la morfologia del origen de la ar-
teria renal aconseja un abordaje diferente, se
puede intentar una via braquial.

En cualquier caso la guia para poder acce-
der a la arteria renal debe ser una guia lo sufi-
cientemente rigida como para poder empujar
el stent libre y entrar en la arteria renal asi
como para facilitar el acceso de un catéter
guia para avanzar el stent. Este Ultimo debe
ser expandible por balon para tener una fuerza
radial lo suficiente grande como para garantizar

Figura 3. Catéter Omni abocado a la entrada de la
arteria renal derecha por via femoral.

la su correcta apertura independientemente
de la presion que pueda ejercer sobre él la
malla libre del stent suprarrenal (23).

En los casos en los que se produce una
oclusién parcial de la arteria renal la opcion
es idéntica a la anterior. La dificultad radica en
que la entrada a la arteria renal sera mas dificil
de conseguir. En estos casos la ayuda de un
IVUS podria ser de utilidad para guiar la posi-
cion del catéter y guiar la entrada hacia la ar-
teria. Por otro lado la presencia del stent tam-
bién sirve como guia para ubicar el ostium de
la arteria afecta.

En caso de oclusion total del origen de la
arteria renal, se puede intentar entrar entre la
proétesis y la pared desde un acceso femoral
con un catéter con curva invertida que permita
invertir el sentido de la guia y si se consigue el
acceso a la arteria renal entrar con un intro-
ductor para garantizar poder colocar un stent
en la arteria (21).

D. Fenestracion de la protesis

Esta técnica ha sido descrita recientemente
por Kolbel (24). Consiste en usar un intro-
ductor y una aguja transeptal que se deben
colocar frente al supuesto origen de la arteria
renal. Para ello se guia por la arteriografia pre-
via y referencias anatébmicas como la malla del
stent de la protesis aortica. A continuacién y
tras ubicar la arteria renal se coloca la aguja
frente al ostium de la arteria y se avanza para
atravesar la protesis. En el caso descrito agu-
jerearon en dos ocasiones la protesis entrando
en pared adrtica y no en arteria renal. A la
tercera consiguieron abordar la arteria renal
con una arteria renal.

Para ampliar el orificio se intentd entrar
un balén de angioplastia de 2 mm sin éxito
por lo que cambiaron por un cutting baloon
de 1,5 mm que tampoco fue efectivo.

Finalmente avanzaron el dilatador del ca-
téter transeptal consiguiendo abrir el agujero
de la protesis y avanzar a continuacién el in-
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Figura 4. Stent Advanta en renal derecha para salvar
la estenosis provocada por la Anaconda.

troductor en la arteria renal y pasar un balén
de 6 mm y finalmente colocar un stent tipo
Palmaz.

Los autores consideran que en este caso
la fenestracion es mas sencilla que en aquellos
casos en los que se realizan fenestraciones
desde la parte externa de la protesis hacia el
interior, (como en el caso de una aorta toracica
en la que el abordaje se hace desde un tronco
supraaortico). Esto es debido a que la fuerza
para agujerear la protesis se hace contra la
pared adrtica por lo que es mas facil agujerear
el tejido del dispositivo. Cuando se punciona
de fuera a dentro la proétesis no tiene soporte
y puede ceder facilmente y desplazarse junto
con la aguja dificultando la fenestracion.

2. Técnica mixta

La técnica mixta de recanalizacion consiste
en hacer una recanalizacion de la arteria renal
solo que en lugar de abordar desde la arteria
aorta la renal, se practica un abordaje retro-
peritoneal para exponerla (25).

Una vez expuesta, se punciona la misma y
se coloca un introductor de 6F a través del
cual se avanza una guia Terumo.A continuacion
con un catéter Berenstein se consigue dirigir
la guia hacia la luz adrtica, tras lo que se coloca
un stent cubierto a modo de Chimenea hacia
las arterias renales.

Tras retirar el introductor se sutura con
un punto de prolene el orificio de entrada en
la arteria renal.

3. Opciones de revascularizacion
mediante cirugia abierta

La cirugia abierta debe quedar reservada
para revascularizar pacientes en los que las
técnicas endovasculares hayan fallado.

La estrategia dependera fundamentalmente
del estado de salud del paciente, del estado de
las arterias aferentes y de las preferencias del
cirujano. Se han descrito pontajes hepato-re-
nales (12, 18), espleno-renales (18, 26), téraco-
renales (9) o ilio-renales desde la arteria iliaca
externa.

En la figura 5 se aprecia un TAC en el que
se aprecia un pontaje ilio-renal izquierdo. A
este paciente se le colocd una endoprotesis
Zenith (Cook Inc, Bloomington, Ind y en la ar-
teriografia de comprobacién habia una imagen
de déficit de replecion de ambas renales, si
bien se consideré que no era importante. A
las 24 horas el paciente entra en anuria y pre-

Figura 5. Pontaje ilio-renal izquierdo para resolver
oclusién de arteria renal bilateral.
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senta dolor lumbar bilateral y empeoramiento
de la funcién renal. En Angio TAC se aprecio
oclusién de ambas arterias renales. Dados los
factores de riesgo del paciente se decidié por
revascularizar un solo rifndn, en este caso el
izquierdo con una via retroperitoneal. El bypass
se realizé 24 horas después de la primera in-
tervencion con ptfe desde la iliaca externa iz-
quierda y el paciente recuperé una funcion re-
nal normal.

En cuanto al material a usar; es evidente que
con los pocos casos que hay no se pueden sacar
conclusiones sobre cudl es el mejor para realizar
un pontaje. En estos trabajos los diferentes au-
tores han usado vena safena, PTFE o incluso en
el caso de la arteria esplénica la misma arteria
disecada y seccionada para luego realizar una
tunelizacién retropancredtica y una sutura tér-
mino-terminal con la arteria renal.

Por dltimo, no hay que dejar de pensar en
que si las condiciones del paciente no son fa-
vorables para la revascularizacion y solo se ha
ocluido una arteria renal, si la funcién renal
previa es normal, se puede optar por una op-
cion abstencionista y no actuar sobre la renal
ocluida (11).

COMENTARIOS FINALES

La oclusion de las arterias renales es una
complicacion relativamente poco frecuente
pero al mismo tiempo puede ser muy grave.

Se deben extremar las precauciones en
aquellos pacientes con cuellos cortos, angula-
dos o en aquellos en los que la tortuosidad de
las iliacas puedan provocar migraciones del
dispositivo en sentido ascendente.

La tracciéon con una guia “thru and thru”
es una técnica segura y rapida que en la mayor
parte de los casos resuelve el problema. En
nuestra experiencia esto no nos ha provocado
ninguna complicacién. En cualquier caso los
ganchos de fijacién pueden provocar desgarros
aorticos al realizar la tracciéon de la protesis.

La colocacion de stents renales a través
de la malla de una endoprotesis obliga a utilizar
guias de soporte lo suficientemente rigidas
como para que no salte el stent de la arteria
renal al intentar entrar entre la arteria y la
malla de la endoprotesis o a través de la malla
del stent libre.

Si el acceso femoral para colocar un stent
renal no es sencillo no se debe insistir, proba-
blemente un acceso humeral facilitara el acceso
a la arteria renal y sera mas estable.

Las técnicas de fenestracion de la proétesis
no parecen tan sencillas de realizar como pre-
tenden aquellos que las describen, si bien es
una posibilidad mas a tener en cuenta.

La cirugia siempre es una opcion en el caso
de que el paciente tenga un estado general
aceptable.

No debemos dejar de intentar reparar un
rindn pese a que haya pasado mucho tiempo,
si bien cuanto antes lo revascularicemos, mejor
sera el pronostico del mismo.
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INTRODUCCION

La reparacion endovascular electiva (EVAR)
de los aneurismas de aorta abdominal (AAA)
ha demostrado ser una alternativa efectiva a
la cirugia abierta, con unas bajas tasas de mor-
bimortalidad (l). Sin embargo, la afectacion
aneurismatica de al menos una de las iliacas
comunes, fundamentalmente los tipos D y E
de la clasificacion propuesta por el grupo EU-
ROSTAR (Figura I), situacién que ocurre en el
15-40% de los casos , conlleva una serie de di-
ficultades respecto a la planificacion, estrategia
y a la propia técnica quirlrgica, ya que este
grupo de pacientes presenta mayor indice de
endofugas tipo |, reintervenciones y ruptura
tardia (2, 3).

Aunque la oclusion de la arteria hipogas-
trica (AH) puede ocurrir de manera involun-
taria, debido a un error de planificacién o a un
accidente intraoperatorio, en la mayoria de las
ocasiones se realiza de manera intencionada,
debido a la complejidad anatémica del caso,
asi como a la inicial creencia de la inocuidad

Figura |. Clasificacion de los AAA segtn el grupo del regis-
tro EUROSTAR (2).

de la misma. Sin embargo, la cobertura uni o
bilateral de la AH con o sin embolizacion de la
misma ante la ausencia de una zona éptima de
sellado distal en la iliaca comin se asocia a
complicaciones isquémicas hasta en un 28-55%
de los casos, como la claudicacion glutea, dis-
funcidn eréctil, colitis isquémica, necrosis pe-
rineal, parestesias e incontinencia, asi como
endofugas tipo Il dependientes de la propia hi-
pogastrica (4, 5). Existen factores anatomicos
que influyen en la aparicion de las mismas,
como la afectacion iliaca contralateral, asi como
la permeabilidad de las ramas de laAH y la co-
lateralidad ascendente desde la arteria femoral,
por lo que de nuevo una correcta planificacion
y estrategia previa a la cirugia seran determi-
nantes.

Para disminuir las secuelas de la oclusion
de la AH, se han descrito diversas técnicas,
tanto abiertas como endovasculares o hibridas
para mantener la perfusion a la pelvis como
para conseguir una correcta exclusion de la
misma. Hasta la aparicién de técnicas endo-
vasculares de revascularizacion directa de la
AH, como el branch iliaco o la técnica sand-
wich, existia una gran controversia en torno a
la oclusion intencionada de la AH: algunos au-
tores eran partidarios de la cobertura simple,
con menor numero de complicaciones pélvicas
pero mayor probabilidad de endofuga tipo I,
que generalmente son benignas. Por otro lado,
la embolizacion previa de la AH generalmente
asegura una mejor exclusion del aneurisma
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pero con una mayor morbilidad por isquemia
pélvica. Probablemente el constante desarrollo
y mejora de los dispositivos para revascularizar
la AH disminuiran de manera notable el por-
centaje de pacientes que precisen de una oclu-
sién intencionada de la AH.

A lo largo de este capitulo comentaremos
los resultados y complicaciones derivadas de
las diferentes técnicas de oclusion de laAH en
el contexto del EVAR, los factores anatomicos
que se deben tener en cuenta de manera pre-
operatoria , asi como una descripcion de las
técnicas tanto quirdrgicas como endovascula-
res orientadas a mantener o restablecer el
flujo arterial de la AH. Finalmente, aunque no
es el objetivo inicial del capitulo, se hara una
breve referencia al manejo actual de los aneu-
rismas aorticos que engloban a las arterias
iliacas tras el desarrollo de las técnicas endo-
vasculares orientadas a evitar la oclusion de la
AH.

TECNICAS DE OCLUSION DE LA AH

Cobertura simple de la AH

La técnica consiste en extender la rama de
la endoprotesis hasta la arteria iliaca externa,
ocluyendo con la misma el origen de laAH. La
mayoria de las ocasiones se realiza de manera
intencionada, aunque también puede ocurrir
de manera accidental. En general se aceptan
los siguientes condicionantes anatémicos para
que sea efectiva (6): origen estendtico o pe-
queio de la AH, ausencia de aneurisma en el
origen de la misma, y adecuado diametro de la
rama que ocluya el origen. Se calcula que dos
tercios de los pacientes que precisan oclusion
de la AH podrian beneficiarse de esta técnica,
siendo los AAA tipo E los que mayores dificul-
tades anatomicas presentan para la posibilidad
de realizarla (Figura 2).

Una de las ventajas de esta técnica es con-
secuencia de la sencillez de la misma, que con-

Figura 2. Control de endoprotesis aortobiiliaca extendida a
iliaca externa derecha con cobertura simple de arteria hi-
pogastrica.

lleva un menor tiempo quirurgico, a la vez que
una menor dosis de contraste y radiacién. Por
otro lado, diversos autores refieren una menor
tasa de complicaciones isquémicas (claudica-
cion glutea entre 9-25%, la mayoria transitorias)
en comparacion con la embolizacion previa de
la AH sin un aumento de las endofugas tipo Il
(7, 8, 9). Otros autores, sin embargo, refieren
una tasa mayor de claudicacion glutea (hasta
el 39%),aunque alguna de esta series presentan
un elevado porcentaje de oclusiones acciden-
tales de laAH (10, I'1).

La oclusion no intencionada de la AH es
una complicacion derivada de una mala plani-
ficacion o a un accidente intraoperatorio.
Como se ha comentado previamente, conlleva
un mayor porcentaje de complicaciones isqué-
micas en las series descritas (10, 11, 12). Es
fundamental un correcto estudio preoperato-
rio mediante CT con reconstruccion tridimen-
sional y ayuda de diversos software especificos
para una correcta medicion de diametros y
longitudes, sobre todo en pacientes que pre-
senten tortuosidades y angulaciones severas
tanto a nivel del cuello como de ambos secto-
res iliacos (7). Actualmente la mayoria de los
pacientes tratados mediante EVAR se benefi-
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cian de este tipo de estudios ya que han de-
mostrado su eficacia (13, 14).

En cuanto a la técnica quirdrgica, la mayoria
de las oclusiones no intencionadas ocurren
durante un despliegue inadecuado del cuerpo
de la endoprotesis (10), demasiado lejos de
las arterias renales (en ocasiones dificultado
por la angulacién del cuello), con lo que la
rama ipsilateral se acaba desplegando distal-
mente en la iliaca externa. Con el progresivo
desarrollo de los dispositivos de liberacién de
las endoprotesis, con posibilidad de recoloca-
cion de las mismas previo al anclaje definitivo,
esta complicacion ha disminuido sensible-
mente. En ocasiones la oclusion se produce al
desplegar una extension demasiado larga, si-
tuacion que se evita con una correcta y cuida-
dosa medicion intraoperatoria y un despliegue
cuidadoso del dispositivo. En cualquier caso,
una vez producida la oclusion de la AH, la re-
vascularizacion secundaria de la misma no suele
ser necesaria de manera inmediata, aunque es
precisa una observacion estricta de posibles
complicaciones, especialmente en caso de oclu-
sion, voluntaria o no, de la AH contralateral.

Una variante de la cobertura simple de la
AH es la denominada técnica del tinel-grdft,
en casos en que la bifurcacion iliaca presenta
un calibre entre 20-25 mm y es complicada la
cateterizacion de la AH. Se implanta un cuff
aortico anclado en iliaca externa, ocluyendo
el origen de la hipogastrica y se coloca una
extension mas distal hacia la iliaca externa (15).

Embolizacién de la arteria hipogastrica

La oclusion de la AH mediante técnicas de
embolizacién tiene como objetivo obtener una
correcta zona de anclaje distal a la vez que
una correcta exclusion del saco aneurismatico
evitando las endofugas tipo Il (Figura 3). Con-
tinda existiendo una gran controversia acerca
de la securidad de embolizar una o las dos hi-
pogastricas debido a sus potenciales secuelas,
el mejor lugar donde ocluirlas, los materiales

Figura 3. Control intraoperatorio de endoprétesis aorto-
biiliaca con extendida a iliaca externa izquierda previa em-
bolizacién hipogastrica (coils).

de embolizacién y la recomendacién o no de
escalonar el procedimiento con respecto al
EVAR (16).

En cuanto a la técnica, la embolizacion
puede realizarse con diversos materiales, aun-
que la mayoria de los autores recomiendan el
empleo de coils o plugs. Habitualmente, el abor-
daje se realiza de manera contralateral, em-
pleando un sistema coaxial con un introductor
largo y catéter-guia posicionado en el origen
de laAH. Esto permite la utilizacion de diversos
catéteres con diferentes curvas, telescopados
dentro del introductor o catéter-guia, hasta
obtener una localizacién 6ptima para desplegar
el material de embolizacion sin tener que cru-
zar de manera repetida la bifurcacion adrtica
y la iliaca comun, que cuando son aneurismati-
cas, puede ser dificultoso y ademas ser fuente
de ateroembolismo distal. El sistema coaxial
protege también contra la posibilidad de que
algin coil se libere en lugar no deseado (17).
Otra posibilidad, en anatomias complejas de la
bifurcacion adrtica, consistiria en el uso de dos
introductores guias telescopados para dar ma-
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yor estabilidad al dispositivo de cruce de la bi-
furcacion. Si la anatomia del paciente lo impide,
fundamentalmente por marcada tortuosidad,
aneurisma u oclusion del eje contralateral,
puede emplearse la via ipsilateral o la braquial
(cuya mayor dificultad reside fundamental-
mente en la navegacién por la aorta habitual-
mente aneurimatica, también con posibilidad
de ateroembolismo). A pesar de todo, existe
un no despreciable porcentaje de casos en los
que no se consigue cateterizar el origen de la
AH, dependiendo de las series entre un 7,5-
11,3% de los casos (18).

La liberacion de los coils debe realizarse
siempre que sea posible en el tronco de la AH
sin extenderse hasta la bifurcacion, para inten-
tar preservar la circulacion colateral entre las
arterias hipogastrica, iliaca externa y femoral
profunda, y reducir el riesgo de complicaciones
isquémicas, que se incrementa de modo nota-
ble si se ocluye dicha bifurcacion (18, 19). Sin
embargo, si la embolizacion proximal no es
posible, especialmente si el tronco de la AH
es corto o aneurismatico, o no se consigue
posicionar de manera estable el catéter en el
segmento proximal del mismo, los coils se po-
sicionaran en la bifurcacion o en las ramas de
la misma.

La reciente aparicion de los coils de libe-
racion controlada permite seguir tratando el
tronco de la AH aunque éste sea aneurisma-
tico, embolizando en primer lugar con un coll
esférico de tamafo acorde (a modo de “anda-
miaje”) y posteriormente se implantaran sobre
el mismo otros secundarios, también de libe-
racion controlada, con elevada capacidad trom-
botica.

El diametro y longitud de los coils es variable,
en funcion del diametro de la AH, aunque segln
algunos autores no es imprescindible la completa
oclusion de la misma, ya que el flujo retrégrado
a través de los coils raramente condiciona una
endoleak tipo Il. Se debe realizar previamente
una angiografia selectiva de las ramas de la AH,
sobre todo para localizar el origen de la arteria

iliolumbar, que generalmente se describe como
la primera rama de la division posterior de la
AH, pero hasta en el 61% de los pacientes puede
originarse del tronco. Por ello, si la embolizacion
se produce distal a la misma, el flujo retrégrado
en este caso si puede producir una endoleak
tipo Il (17).

La utilizacion de los coils de liberacion con-
trolada ha traido como consecuencia también
que la colocacion o suelta accidental de los mis-
mos en lugar no deseado sea una posibilidad
cada vez mas infrecuente. Dentro de la propia
AH el hecho de que los coils se soltasen de ma-
nera distal hacia la bifurcacion o alguna de las ra-
mas distales presentaba dificil solucién, aumen-
tando el riesgo de complicaciones isquémicas,
aunque podia minimizarse esta posibilidad utili-
zando coils de un diametro mayor. Si el coil se
suelta hacia iliaca externa o femoral se puede
intentar resolver mediante técnicas endovascu-
lares (extraccion con lazo, colocacion de un stent
recubierto para aislarlo de la luz) ,aunque en al-
gunos casos no queda mas remedio que ex-
traerlo mediante abordaje quirtrgico.

El empleo de dispositivos de oclusion o
plugs tipo Amplatzer es otra de las posibilida-
des para la oclusiéon de la AH, con bajas tasas
de complicaciones isquémicas y endofugas. En-
tre las ventajas descritas frente a los coils, des-
taca la facilidad para reposicionar y liberar el
dispositivo, asi como el bajo coste del mismo
(20). Es especialmente sencilla su colocacién
en el segmento proximal del tronco de la AH
cuando éste no se encuentra dilatado, con ma-
yor dificultad en troncos aneurismaticos o mas
largos, con posibilidad de ocluir ramas distales.
Por otro lado, en pacientes con ejes iliacos
muy tortuosos, mayor dificultad de navegacion
del mismo.

Otra posibilidad de tratamiento de los
aneurismas tipo D y E consiste en oclusion
del origen de la AH embolizando el saco aneu-
rismatico de la illaca comun tras la liberacion
de la endoprotesis extendida hasta la iliaca ex-
terna (denominada embolizacion no selectiva).
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Puede realizarse mediante coils (21,22), 0 con
sustancias tipo trombina (23).

COMPLICACIONES
DE LA OCLUSION DE LA AH

Revision de la literatura

Las complicaciones isquémicas como con-
secuencia de la oclusion de la AH estan bien
descritas en la literatura, siendo las mas fre-
cuentes la claudicacion glatea, la disfuncion
eréctil y la isquemia cdlica las mas frecuentes.
Se han descrito también isquemia medular, sin-
drome compartimental gliteo, incontinencia,
Ulceras de decubito y Ulceras genitales (4, 5,7,
8,9, 10, 11, 13, 18, 19). Sin embargo, hay que
recalcar que muchos de estos estudios son
retrospectivos, algunos de ellos basados en en-
trevistas telefonicas. En unos casos, se descri-
ben los resultados de la embolizacion , en otros
se compara el método de oclusion (cobertura
simple frente a embolizacion), y otros, el lugar
de embolizacion (AH proximal o distal). Algu-
nos estudios incluyen embolizaciones uni y bi-
laterales, otros sélo unilaterales y otros sélo
bilaterales.

La claudicacion glitea es la complicacion
mas frecuente, y aunque las cifras oscilan segin
los autores desde el 1,6 hasta el 56%, se estima
que la incidencia global es del 28% en pacientes
con oclusion unilateral y del 42% en oclusiones
bilaterales (24). A diferencia de los pacientes
que presentan claudicacion glutea bilateral
mantenida, muy incapacitante, la mayoria de
estos casos refiere una estabilizacion y mejoria
de los sintomas, y no requieren ningln tipo de
intervencién revascularizadora. Los pacientes
con claudicacién glatea unilateral generalmente
la toleran y presentan mejoria con el ejercicio
fisico supervisado. De hecho, se calcula que
hasta el 34% de los pacientes en algunas series
se mantienen con claudicacion pasados 6 me-
ses de la intervencion, aunque solo el 7% es

severa (5). Estos autores destacaron que los
pacientes jovenes y con disfuncion ventricular
presentaban mayor probabilidad de mantener
una claudicacion glutea persistente. En el caso
de los pacientes jovenes, es légico, ya que son
mas activos y refieren mayor incapacitacion
para su actividad habitual. La disfuncién ven-
tricular podria tener un impacto negativo en
la colateralidad pélvica.

Con respecto a la disfuncion eréctil, no se
reportan datos en muchos de los articulos
que analizan las complicaciones isquémicas de
la oclusion de la AH. Se estima su incidencia
en el 19% en pacientes con embolizacion uni-
lateral y del 24% en embolizacién bilateral (4).
Algunos estudios remarcan no sélo la mayor
probabilidad de disfunciéon sexual en las oclu-
siones bilaterales, sino también una mayor se-
veridad de la misma (25).

Menos frecuente es la colitis isquémica, que
es una complicacion muy bien estudiada en la
cirugia abierta de los aneurismas aortoiliacos.
En el tratamiento mediante EVAR, la arteria
mesentérica inferior habitualmente queda cu-
bierta por la endoprotesis. Si ademas se oclu-
yen una o las dos hipogastricas, aumenta sin
duda el riesgo de colitis isquémica, debido a la
pérdida de circulacion colateral entre ambos
sistemas. La incidencia global se estima en
torno al 3,4% (24).

Una consecuencia muy poco frecuente,
pero devastadora de la oclusiéon de laAH es la
isquemia medular. Su incidencia es menor del
0,2% (26), algo superior en caso de oclusion
bilateral. Para evitarla, se recomienda la em-
bolizacion en dos tiempos (separadas al menos
dos semanas) para aumentar la formacion de
circulacion colateral (27). El resto de compli-
caciones se considera anecdoética y con una
incidencia extremadamente baja.

Profilaxis de la complicaciones

Diversos autores han estudiado las altera-
ciones hemodinamicas tras la oclusion de la
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AH para identificar aquellos pacientes con ma-
yor riesgo potencial de sufrir una complicacion
isquémica tras la misma. Segun ellos, el estudio
angiografico previo puede revelar algunas si-
tuaciones de riesgo: estenosis >70% en el ori-
gen de la AH contralateral; ausencia de relleno
de tres o mas ramas de la hipogastrica, o en-
fermedad o ausencia de ramas ascendentes
desde iliaca externa, femoral comin o femoral
profunda (28, 23). De hecho, otros estudios
demuestran que éstas contribuyen de forma
mas efectiva a la colateralidad pélvica que la
hipogastrica contralateral (29). La AH recibe
una red de colaterales craneales y caudales,
procedentes de la arteria mesentérica inferior
(mediante las arterias rectales),y de la femoral
profunda (a través de las arterias circunflejas),
respectivamente. Como habitualmente la im-
plantacion de una endoprotesis adrtica ocluye
el origen de la mesentérica inferior, general-
mente la colateralidad tras ocluir la AH de-
pende fundamentalmente de las ramas de la
femoral profunda. En pacientes con enferme-
dad de esta Ultima, la embolizacion de la AH
conlleva elevado riesgo de complicaciones, e
incluso se ha llegado a recomendar la profun-
doplastia previa para disminuir el riesgo de las
mismas (24). Estos mismos autores remarcan
que, en algunos casos como la colitis isquémica,
la complicacién se produce con frecuencia por
ateroembolismo durante el procedimiento a
pesar de preservar la circulacion colateral. Es
fundamental, por tanto, ser extremadamente
cuidadoso en la navegacion tanto en la realiza-
cion de la embolizacion de la AH, como en la
progresion por el sector iliofemoral del sistema
portador de la endoprétesis, para evitar en lo
posible las posibles disecciones, trombosis o
embolismo distal a dicho nivel.

En algunos casos de especial morfologia y
de elevado riesgo segun los criterios previos
se puede realizar de entrada alguna técnica
que intente garantizar el flujo a la AH ipsi o
contralateral. Puede plantearse una técnica de
revascularizacion quirargica convencional,

como un by-pass desde arteria iliaca externa
a hipogastrica o reimplante de ésta en la iliaca
externa, generalmente con mejores resultados
si se realizan de manera profilactica que a pos-
teriori (16).También se ha descrito una técnica
hibrida empleada en casos en los que se im-
planta una endoproétesis aortomonoiliaca ex-
tendida a la iliaca externa, en la cual se des-
pliega un stent recubierto contralateral desde
iliaca externa a interna, para intentar mantener
el flujo retréogrado a la misma mediante la
realizacion de un by-pass fémoro-femoral cru-
zado (30). Es una técnica util por tanto para
casos muy seleccionados, aunque incrementa
el tiempo operatorio y no se conocen aun los
resultados en términos de permeabilidad a
largo plazo, ya que el stent se coloca en una
posicion muy angulada y puede ser proclive a
la oclusion. Otra técnica hibrida posible para
intentar garantizar el flujo a una de las AH
consiste en, previa embolizacion de la AH ipsi-
lateral, implantacion del cuerpo de una endo-
protesis aortobiiliaca extendiendo la rama ha-
cia la iliaca externa, la canalizacion por via
braquial de la AH contralateral, y extender la
otra rama hacia la misma, completando el pro-
cedimiento con una ligadura de la iliaca externa
contralateral y un by-pass femoro-femoral cru-
zado (31).Ambas técnicas tienen ademas como
inconveniente que ambos miembros inferiores
dependen de una rama de la endoprotesis y
del injerto cruzado, por lo que cualquier pro-
blema tromboético o infeccioso de ambos com-
ponentes pueden comprometer la viabilidad
de los mismos.

Con respecto a la controversia en cuanto
a si realizar la embolizacion de manera se-
cuencial o simultanea al EVAR, la tendencia ini-
cial ha sido la de embolizar en un primer
tiempo la AH para favorecer el desarrollo de
la colateralidad pélvica (sobre todo en caso
de precisar ocluir las dos hipogastricas),y com-
pletar con la realizacion del EVAR al menos
dos semanas mas tarde. Sin embargo, en la ac-
tualidad existen numerosos grupos que realizan
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la intervencion de manera simultanea, debido
a que finalmente no existen diferencias en
cuanto a complicaciones isquémicas ni apari-
cion de endofugas a largo plazo (32).

En la mayoria de los estudios publicados la
técnica empleada es la embolizacion de la AH,
que generalmente ofrece mayor probabilidad
tedrica de una correcta exclusion del aneu-
risma y una menor aparicion de endofugas tipo
II. Sin embargo, la menor tasa de complicacio-
nes isquémicas con una baja incidencia de en-
dofugas que presenta la cobertura simple de
la AH, hacen que ésta sea la técnica de eleccion
en aquellos pacientes que cumplan los criterios
anatomicos expuestos previamente. El mayor
problema radica en que, en caso de producirse
una endofuga tipo Il con aumento del saco, las
posibilidades endovasculares para tratarla se
reducen considerablemente, y habitualmente
conllevan la ligadura quirdrgica de la hipogas-
trica.

En cuanto a la oclusion bilateral, debe evi-
tarse siempre que sea posible, al aumentar cla-
ramente el riesgo de complicaciones, que pue-
den reducirse con la oclusion secuencial (27).
Sin embargo, desde la aparicion de diversas
técnicas para la preservacion del flujo de las
AH, fundamentalmente el branch iliaco, que se
describira posteriormente (33), la necesidad
de oclusion bilateral de la AH ha disminuido
considerablemente y es de esperar, que con la
generalizacion en el empleo de estos disposi-
tivos, desaparezca definitivamente.

Tratamiento de las complicaciones

Como se ha comentado previamente, exis-
ten dos tipos de complicaciones directamente
relacionadas con la oclusion de la AH. Por un
lado, estan las complicaciones isquémicas de-
rivadas de la disminucion del aporte sanguineo
al territorio pélvico y musculatura glitea, ya
sea por hipoperfusion o por ateroembolismo.
Por otro lado, esta la posibilidad de un fallo en
la exclusion completa del aneurisma aorto-

iliaco, provocando una endoleak tipo Il que
podria conllevar al crecimiento y ruptura del
mismo.

El tratamiento de la claudicacién glutea
suele ser conservador. La clinica suele ser bas-
tante limitante de forma inmediata, aunque
esta limitacion en la calidad de vida suele ser
transitoria ya que, como se ha comentado pre-
viamente, la mayoria refiere estabilizacion y
mejoria progresiva, y sélo un porcentaje muy
bajo de los pacientes contintia con una sinto-
matologia incapacitante a largo plazo a pesar
de un control estricto de factores de riesgo y
ejercicio supervisado (5). En el caso de los pa-
cientes mas jovenes, con una vida mas activa y
unos mayores requerimientos fisicos, se puede
plantear una revascularizacion quirdrgica con-
vencional, con un abordaje retroperitoneal vy,
o bien una reanastomosis de la AH a la iliaca
externa, o un by-pass retrégrado desde la iliaca
externa a la interna, generalmente mas sencillo
(34). Sin embargo, no se ha demostrado eficacia
en cuanto a la mejoria de la sintomatologia.
Cuando se presenta una isquemia glitea de
forma severa, puede conllevar un sindrome
compartimental gliteo, que puede manifestarse
como pardilisis del nervio ciatico, rabdomiolisis
y fracaso renal agudo, que puede precisar una
fasciotomia y reseccion de tejido necrético
(35).

Con respecto a la disfuncion sexual, su in-
cidencia real es desconocida o infraestimada
en muchos de los trabajos publicados. A dife-
rencia de la cirugia abierta, donde con frecuen-
cia depende de la lesion intraoperatoria del
plexo nervioso parasimpatico, la disfuncion se-
xual tras EVAR y oclusionn de la AH depende
fundamentalmente de la la isquemia pélvica
subsecuente. Existen ademas otros factores
agravantes en los pacientes candidatos a EVAR,
habitualmente asociados a la mayor edad de
éstos (DM, HTA, cardiopatia isquémica, IRC,
polimedicacion). Por ello, la disfuncion sexual
en estos pacientes,aunque es menos frecuente
que en la cirugia abierta, suele ser mas severa
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(25). Por lo tanto, aunque también pueden plan-
tearse técnicas de revascularizacion directa,
los resultados no suelen ser muy eficaces.

El tratamiento de la colitis isquémica no
difiere del que se realiza cuando ésta se pro-
duce tras cirugia abierta. Si la afectacion es
leve o moderada tras colonoscopia, puede co-
menzarse con tratamiento conservador, pero
si el cuadro se agrava puede ser necesaria la
laparotomia exploradora con reseccién del
segmento afectado si es preciso (17). La is-
quemia medular severa, cuando se presenta,
suele ser irreversible, aunque debe intentarse
drenaje del liquido cefalorraquideo pues se
han descrito casos de mejoria y resolucion de
la paraplejia (36).

Cuando se produce una endoleak tipo |l
dependiente de la AH tras haberse ocluido el
origen de la misma, y si ésta produce aumento
del tamano del saco con riesgo de ruptura, se
debe plantear el tratamiento de la misma. La
opcion mas empleada inicialmente fue la liga-
dura quirdrgica del origen de la AH, que puede
realizarse de manera abierta o de manera la-
paroscopica (37). Sin embargo, hay pacientes
que, por elevado riesgo quirurgico (comorbi-
lidad elevada, abdomen hostil) o por limitacio-
nes anatémicas (AH aneurismatica desde su
origen), en los que la ligadura quirurgica no es
posible. En ese caso puede intentarse la em-
bolizaciéon con coils de la AH. No se trata de
una técnica sencilla, ya que se debe realizar
una cateterizacion a través de la mesentérica
superior, alcanzando por la arcada de Riolano
las ramas iliolumbares y finalmente la AH (38).
Otra posibilidad es intentar cateterizar el ori-
gen de laAH a través de la iliaca externa, entre
la pared de la misma y la endoprotesis (técnica
roadside), que es dificultosa y requiere una
nueva extension final hacia iliaca externa para
evitar endoleaks tipo Ib (39). También se han
tratado estas endoleaks mediante puncion di-
recta del saco con control mediante CT e in-
yeccion de sustancias tipo trombina (40). Sin
embargo, el resultado del tratamiento de las

endoleaks tipo Il fracasan en un elevado por-
centaje de los casos, ya sea por imposibilidad
de abordar laAH , como por no conseguir ce-
rrar por completo todas las arterias aferentes
y eferentes y el circuito que se establece entre
ellas dentro del saco (40).

MANEJO ACTUAL
DE LOS ANEURISMAS AORTOILIACOS

Desde el inicio del EVAR para el trata-
miento de los aneurismas aortoiliacos tipos D
y E en la clasificacion del EUROSTAR, la oclu-
sion del origen de laAH con o sin embolizacion
de la misma, y extension de la endoprotesis a
arteria iliaca externa ha sido la técnica mas
empleada. Sin embargo, la tasa de complica-
ciones de la oclusion uni,y sobre todo bilateral,
remarcada en recientes estudios (5,41,42), ha
estimulado la aparicion de nuevas técnicas en-
dovasculares y la aparicion de nuevos disposi-
tivos encaminados a la preservacion del flujo
en la AH.

Actualmente podemos encontrar tres es-
trategias diferentes a la hora de planear un
EVAR en este tipo de pacientes: evitar el pro-
blema cubriendo sélo hasta la bifurcacion iliaca
(técnica de Bell Bottom), oclusion de la AH (uni
o bilateral) y preservar el flujo de al menos
una de las AH (by-pass quirdrgico, stent iliaca
externa-interna, sdndwich o parallel grafts,
branch iliaco).

Técnica de Bell Bottom

Esta indicada en pacientes en los que el
aneurisma iliaco se extiende hasta su bifurca-
cion sin afectar a la AH. Inicialmente se colo-
caba un extensor o cuff adrtico anclado antes
de la bifurcacion iliaca. En la actualidad la ma-
yoria de las endoprotesis disponen de ramas
y extensiones de este tipo. Entre sus ventajas
estan la sencillez y rapidez para su colocacion.
Sin embargo, presentan limitaciones anatomi-
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cas, dado que se deben implantar en arterias
iliacas de un diametro maximo de 25 mmy la
posibilidad de crecimiento a largo plazo de di-
cha arteria iliaca con la posibilidad de producir
una endoleak tipo Ib. Sin embargo, las series
mas recientes reportan una tasa de reinter-
venciones a medio plazo en torno al 10% y de
endoleaks tipo | del 4% (43,44).

Oclusién de la AH

Ya hemos descrito previamente las diversas
opciones, tanto de cobertura simple como de
embolizacion con coils o plugs, tanto uni como
bilateral. Entre las ventajas, destacan la relativa
facilidad de la técnica, accesible en la mayoria
de los centros, relativamente bien tolerada en
la mayoria de los pacientes, es efectiva en
cuanto a la exclusion del AAA, con una tasa
baja de endoleaks tipo Il,y sin diferencias claras
en cuanto al empleo de colis o plugs, ni tam-
poco en cuanto a la realizacion simultanea o
escalonada del procedimiento. En contra, estan
una mayor duracion del procedimiento (sobre
todo si se realiza de forma simultanea), un ma-
yor coste si empleamos los coils, y el riesgo
de complicaciones como la claudicacion glutea
(frecuente y en ocasiones invalidante), la dis-
funcion sexual (aparentemente menos fre-
cuente) y la colitis isquémica (muy poco fre-
cuente), que aumenta si la embolizacién es
bilateral.

Preservacion de flujo en la AH

Debe ser la estrategia elegida siempre que
sea posible, ya que mantiene una buena perfu-
sion pélvica especialmente en aquellos casos
en los que la circulacion colateral esta com-
prometida (afectacion de arterias mesentérica
superior e inferior, lumbares, circunflejas iliacas
y ramas de la femoral profunda). Si se consigue
ademas una preservacion de ambas AH el
riesgo de claudicacion glutea y disfuncion se-
xual es minimo.Ya se han descrito previamente

las técnicas quirurgicas convencionales como
la reanastomosis de la AH en la iliaca externa,
o el by-pass desde iliaca externa a interna, asi
como el stent cubierto desde iliaca externa a
interna con endoprétesis aortouniiliaca y by-
pass fémoro-femoral cruzado. Las ventajas son
la permeabilidad a largo plazo de la revascula-
rizacion quirdrgica y los inconvenientes, el in-
cremento del tiempo quirdrgico, la dificultad
técnica en algunos casos, y la posibilidad de
oclusién del stent cubierto iliaca externa-in-
terna (30, 45).

La preservacion de la AH mediante la téc-
nica de sdndwich ha demostrado buenos re-
sultados en cuanto a exclusion del AAA con
una baja tasa de complicaciones, siendo una
técnica con un coste menor con respecto al
branch iliaco y con la posibilidad de realizarse
en pacientes en los cuales la cirugia no pueda
demorarse (46).

Sin embargo, es una técnica que requiere
acceso braquial o axilar con sus consiguientes
riesgos y limitaciones, compleja y con la po-
tencial posibilidad de compresion de los injer-
tos paralelos (45).

Finalmente, la aparicion y desarrollo de los
dispositivos con branch iliaco (47) han trans-
formado radicalmente el escenario y proba-
blemente en los proximos afnos su empleo se
generalice, desplazando de manera progresiva
al resto de técnicas. Su gran ventaja es que es
una técnica relativamente sencilla que conlleva
una reconstruccion anatoémica de la bifurcacion
iliaca, manteniendo el flujo pélvico sin necesi-
dad de otras técnicas extraanatomicas que
presentan mayor tasa de fracaso o complica-
ciones a medio plazo. Presentan una incidencia
de complicaciones isquémicas mucho menores
que las técnicas de oclusién de la AH, menores
al 5% (48), con una baja tasas de endoleaks
(3%) aunque con un porcentaje de oclusiones
en torno al 12% (33,49),y con una tasa mayor
de fracaso técnico en pacientes con estenosis
en el origen de la AH (50). Sin embargo, aun
quedan algunas interrogantes en cuanto al
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comportamiento a largo plazo, debido al mayor
numero de médulos que se implantan con su
correspondiente solapamiento.Ademds, todavia
esta en controversia si es necesario tratar con
esta técnica un eje iliaco y ocluir la AH con-
tralateral, con la posibilidad de presentacion
de claudicacién glatea, o si es conveniente im-
plantar un branch iliaco bilateral. Existen ade-
mas todavia algunas limitaciones anatomicas
en cuanto a la disponibilidad del dispositivo,
que se iran solventando con la posibilidad de
ser encargados a medida.
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1. INTRODUCCION

El tratamiento endovascular del aneurisma
de aorta abdominal (EVAR) fue incorporado
rapidamente al arsenal terapéutico dentro de
los servicios de cirugia vascular. Si bien; en un
principio, esta técnica se indicaba para pacien-
tes con elevado riesgo quirdrgico, por ser mi-
nimamente invasiva y contribuir a la disminu-
cion de la mortalidad y de las complicaciones
inmediatas, los buenos resultados observados
a lo largo de los anos, asi como los avances y
mejoras tecnologicas experimentadas en los
dispositivos, animaron a que el espectro de las
indicaciones se fuera ampliando progresiva-
mente, hasta el punto de que actualmente no
es infrecuente que se plantee el debate sobre
cudl seria la mejor opcion de tratamiento para
un paciente portador de un aneurisma de aorta
abdominal (AAA) que cumple criterios de co-
rreccion quirurgica y es candidato adecuado
para ambos procedimientos. Sin embargo; uno
de los principales argumentos esgrimidos en
contra del tratamiento endovascular para los
AAA, después de la implantacion de la primera
endoprotesis en este sector por Parodi en
1990, siempre ha sido la elevada tasa de rein-
tervenciones. Estas son necesarias en hasta el
20% de los casos, y aunque en su mayoria son
de tipo endovascular, una cirugia abierta puede
ser precisa en el 5-10% de los pacientes.

Las endofugas, constituyen el motivo mas
frecuente de fracaso del tratamiento endovas-

cular y, en términos generales, la cuarta parte
de los pacientes tratados mediante EVAR, pre-
sentaran una endofuga en el primer control con
angio-TC. Pueden aparecer, tanto de forma in-
mediata como a lo largo del tiempo Y, con fre-
cuencia, no son achacables a una Unica causa,
obedeciendo a un origen multifactorial que tiene
que ver con:

* Factores propios del paciente: cuellos
cortos, angulaciones, trombo, tortuosi-
dad, progresién de la enfermedad con
dilatacion de las zonas de sellado, etc.

* Factores relacionados con el dispositivo:
ausencia de fijacion, fatiga, desgaste y ro-
tura de materiales.

* Factores relacionados con el médico: se-
leccion inadecuada del dispositivo, falta
de conocimiento, practica o habilidades;
y otras (sesgo, motivos economicos, etc.).

Las endofugas tipo Il son las mas frecuen-
tes, representando hasta el 90% del total; su
curso clinico es a menudo considerado mas
benigno y seran abordadas en otro capitulo
de este libro. Las endofugas tipo | y Il son me-
nos habituales; originandose las primeras como
consecuencia de un sellado inadecuado proxi-
mal a nivel del cuello aértico (endofuga tipo
la) o en la zona distal (endofuga tipo Ib), gene-
ralmente en las arterias iliacas. Menos frecuen-
tes son las denominadas endofugas tipo Ic, de-
bidas a un mal sellado por un oclusor iliaco.
Por otro lado; las endofugas tipo Il hacen re-
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ferencia a aquellas que se producen a través
de la endoprétesis implantada, por una rotura
o desconexion modular de la misma.

Atendiendo al tiempo de presentacion, se
define como endofuga temprana aquella que
aparece intraoperatoriamente o dentro del
primer mes tras la intervencién; y tardia, la
que se detecta a partir de ese periodo de
tiempo.

Aunque estd demostrado, que la presencia
de cualquier tipo de endofuga se puede asociar
con crecimiento del saco y rotura, constitu-
yendo la principal razén para el seguimiento
de los pacientes tras EVAR; son las endofugas
tipo | y tipo Ill las que mas preocupan al existir,
por norma general, una mayor presurizacion
del saco. En este sentido;a pesar de que mucha
de la informacion del registro EUROSTAR no
es extrapolable a la realidad actual, algunos da-
tos todavia merecen ser considerados, como
es el hecho de que tras 2.465 casos de EVAR,
aparecio la ruptura aneurismatica en el 1,4%
de los pacientes durante el primer afo, en el
0,6% de los pacientes en el segundo, y con un
riesgo acumulado anual del 2% a los 6 afos
(I). Dicha complicacion estaba claramente re-
lacionada con la presencia de: endofugas tipo |,
tipo lll, migraciones o “kinking” de la endo-
protesis (2). El mismo estudio, asocia una ele-
vada tasa de reintervencion por la presencia
de endofugas tipo | y Ill (54% y 22% respecti-
vamente), mientras que el porcentaje es mucho
menor (6%) cuando se trata de endofugas tipo
I (3).

La liberalizacion del EVAR, asi como la
experiencia de los equipos quirurgicos, han
hecho que estas técnicas se empleen en
aneurismas con cuellos mas cortos, enfren-
tandonos a un riesgo considerable de apari-
cién de endofugas tipo |, presentes en hasta
el 10% de los casos (4). Complicaciones
como ésta contribuyen a la pérdida del ob-
jetivo principal del tratamiento, que seria evi-
tar la muerte del paciente por rotura aneu-
rismatica.

2. ENDOFUGAS TIPO 1

2.1. Endofugas tipo la
2.1.1. Prevencion

La primera premisa a la hora de plantearse
el tratamiento endovascular de un AAA debe
ser evitar la aparicion de complicaciones pre-
visibles, para ello resulta trascendental valorar
de forma meticulosa cada caso, planificando la
estrategia a seguir y eligiendo el tipo de endo-
proétesis mas apropiado de acuerdo con nues-
tra experiencia, los medios de que disponemos
y las caracteristicas del aneurisma a tratar.

Después de mas de dos décadas de trata-
miento endovascular de los AAA, deberian ha-
berse superado la mayor parte de los obs-
taculos en relacion con los cuellos proximal y
distal del aneurisma; sin embargo, la calidad del
cuello adrtico proximal, continua siendo la pri-
mera reflexion a la hora de considerar una
posible solucion endovascular, resaltando la
importancia de contar con una zona de aorta
sana y de suficiente longitud, donde la endo-
protesis pueda sellar para conseguir una eficaz
exclusion del saco aneurismatico.

Para un correcto sellado en procedimien-
tos estandar, todavia la mayoria de los disposi-
tivos siguen exigiendo una longitud de cuello
aortico entre 10y 15 mm, con poca angulacion,
que éste sea uniforme y con ausencia, en la
medida de lo posible, de calcio y trombo. Si
consideramos todos estos parametros, alre-
dedor del 40% de los pacientes estarian fuera
de las instrucciones de uso (IFU) que la indus-
tria recomienda para un tratamiento seguro
(5, 6).A medida que los grupos van adquiriendo
experiencia, se fuerzan las indicaciones y se
implantan cada vez mas endoprotesis en “cue-
llos malos”. Sin embargo; las normas de uso
no deben ser ignoradas para evitar la aparicion
de complicaciones, algunas graves, en el mo-
mento del implante de los dispositivos o du-
rante el seguimiento a largo plazo. Por otro
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lado; no debemos olvidarnos de los aspectos
legales, que dan lugar a demandas judiciales —de
momento en otros paises—, por dicho motivo.
Entre los problemas mas frecuentes estarian
la dilatacion del cuello adrtico proximal, la mi-
gracion de la endoprétesis y la aparicion de
una endofuga tipo la con presurizacién del
saco aneurismatico y riesgo de ruptura.

A la hora de planificar un procedimiento
EVAR resulta imprescindible realizar una correcta
medicion de los diametros del vaso, tomada lo
mas perpendicular posible al eje de la aorta, con
el fin de elegir el tamano de protesis adecuado.
Sin embargo; cuando se compara una medicion
estatica realizada generalmente en un angio-TC
con una medicién obtenida mediante estudios
dinamicos, se observa una variacion significativa
entre la sistole y la didstole, con cambios de hasta
5,9% * 4,2% a nivel de la aorta infrarrenal (7).
Buena parte de estas discrepancias, seran com-
pensadas con la posterior sobredimension de
entre el 10% y el 20%, que habitualmente se hace
en el momento de la seleccion del dispositivo.
Este sobredimensionamiento, siempre se refiere
al tratamiento en cuellos rectos y simétricos;
pero cuando no lo son, la situacion no es tan
sencilla, pudiendo resultar dichos porcentajes in-
fravalorados (8). Ademas; si la pared adrtica a
nivel del cuello no esta completamente sana,
existen discrepancias que generan incertidumbre
sobre dénde tomar las mediciones, y las dificul-
tades de planificacion aumentan. Aunque, la so-
bredimension tiene como objetivo mejorar la
adaptabilidad del dispositivo a las irregularidades
de la pared adrtica, no se debe caer en la tenta-
cion de aumentar demasiado el tamafio de la
endoprotesis elegida, ya que existe el riesgo de
que no quede perfectamente desplegada y adap-
tada a la pared arterial, provocando pliegues que
favorecerian la existencia de endofugas, con el
efecto contrario al que se pretendia.

Otro aspecto importante a considerar, es la
longitud de cuello. Con frecuencia no existe un
cuello adrtico completamente recto, siendo ha-
bitual un cierto grado de angulacién, que plantea

dudas sobre su longitud real. Si las mediciones
se efectlan sobre la parte interna se obtiene
una medida, mientras que por la zona externa,
la distancia sera mayor. Por ello, una tercera op-
cion es practicar la medicion mediante un “center
line”; pero, se debe tener presente que asi se so-
brestima la longitud de lo que se podria deno-
minar el “cuello funcional” a la hora de realizar
el implante. Existe, por tanto, cierta controversia
sobre cudl es el método mas preciso para de-
terminar la longitud real del cuello; sugiriendo
algunos autores que, posiblemente, la longitud
media entre la parte interna y externa del cuello
aortico sea la que mas se aproxime a los valores
del cuello funcional (8).

El concepto de cuello hostil o adverso para
un procedimiento endovascular estandar; ha evo-
lucionado a lo largo del tiempo. A modo de
ejemplo, en lo referente a la presencia trombo,
cada dia hay mas autores que le restan impor-
tancia cuando su cantidad es moderada; e incluso
opinan, que podria resultar beneficioso para ajus-
tar la endoprétesis a la pared, observando su
desaparicion progresivamente después del EVAR
(9). Pero el resto de los factores anatémicos
que configuran estos cuellos problematicos, son
claramente desfavorables, especialmente las an-
gulaciones importantes (> de 60°) o los cuellos
excesivamente cortos, relacionandose con la
presencia de endofugas tipo | (10, | I).

La evolucion del cuello aédrtico tras el tra-
tamiento endovascular continta siendo motivo
de estudio. Al respecto, la literatura confirma
que no permanece estable y no resulta infre-
cuente que tienda a continuar dilatandose. En
menor medida, esta evolucion se ha observado
tras la cirugia abierta, y es atribuida a la dege-
neracién de la capa media, presencia de meta-
loproteinasa-9, neovascularizacion, etc. (12). Sin
embargo, se ha constatado que los paciente
sometidos a EVAR, presentan una dilatacion
sustancial de hasta 4 mm en 24 meses (13),
habiéndose relacionado con la sobredimension
de la endoprotesis, el uso de balones de re-
modelacién, etc.; existiendo la posibilidad de
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migraciones y endofugas, especialmente cuando
se trata de cuellos desfavorables.

El empleo de endoprotesis convencionales
para el tratamiento endovascular de los AAA se
ha ido ampliando a lo largo de los Ultimos afos,
en muchos casos a expensas de cuellos que no
cumplen los requisitos exigidos para un sellado
proximal seguro, forzandose el implante en pa-
cientes con alto riesgo para la cirugia abierta. En
buena parte; esta actitud obedece a una serie
de razones: aumento de la experiencia en los
servicios quirdrgicos, elevado precio y dificulta-
des técnicas para las endoprotesis fenestradas,
ausencia de datos concluyentes sobre el com-
portamiento de las chimeneas a largo plazo, etc.
Sin embargo; en este tipo de cuellos (14), parece
prudente utilizar las endoprotesis convencionales
con mucha cautela y sélo plantearselo en casos
muy seleccionados realizando un estricto segui-
miento; ya que parece existir una mayor ten-
dencia a la presencia de endofugas tipo | (pre-
coces y tardias), aunque todavia no existan
estudios con una elevada evidencia que demues-
tren el mal funcionamiento de las mismas.

Por otro lado; para evitar este tipo de com-
plicaciones, es obvio que debemos contar con
una buena calidad del sistema de imagen y obli-
cuar adecuadamente el tubo de rayos-x, segun
las mediciones y planificacion previa, de forma
que se obtenga una proyeccion perpendicular
el eje del cuello que permita ajustarnos lo mas
posible a la salida de las arterias renales con la
ayuda de una magnificacion.

Aunque por el momento no existen datos
suficientes al respecto, se dispone actualmente
de nuevos dispositivos con distintos tipos de fi-
jacion y sellado mediante polimeros biocompa-
tibles, que podrian contribuir a evitar estos pro-
blemas, resultando conveniente estar familiarizado
con mas de un dispositivo. En cualquier caso; es
recomendable respetar las normas IFU, ya que si
se emplean endoprotesis en cuellos hostiles y/o
fuera de norma, la posibilidad de que aparezcan
complicaciones con el paso del tiempo es alta y
el seguimiento debe ser estrecho.

En definitiva; se debe tener presente que
los factores predictivos para la aparicion de
las endofugas estan fundamentalmente basados
en determinadas consideraciones anatomicas;
lo que significa, que podrian ser evitadas en
gran medida, si se emplea una adecuada técnica
e imagen intraoperatoria y se realiza una cui-
dadosa seleccion, tanto del dispositivo como
del paciente, para el EVAR.

2.1.2. Endofuga la precoz

La existencia de una endofuga tipo | en la
angiografia de control durante la implantacion
de una endoprétesis es siempre motivo de
preocupacion; sobre todo, cuando ocurre a ni-
vel proximal (Figura 1), ya que la solucion del

Figura . Endofuga tipo la.
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problema puede entranar grandes dificultades.
Antes de llevar a cabo cualquier maniobra, se
debe confirmar que la endoprotesis ha sido
desplegada en el lugar correcto (salvo excep-
ciones, inmediatamente inferior a la salida de
la arteria renal mas baja). Para ello, es impor-
tante revisar que la angulacién del arco radio-
logico sea la adecuada y verificar de forma
precisa, mediante una angiografia de compro-
bacion magnificada, que la distancia entre las
renales y el inicio del recubrimiento de la en-
doprotesis es la deseada. En caso de que el
dispositivo se encuentre demasiado bajo,
cuando la anatomia lo permita, se puede optar
por implantar un extensor aértico y su poste-
rior remodelacién; lo que en la mayor parte
de las ocasiones resulta efectivo. Si no fuera
asi; o bien, la endoprotesis estuviese correcta-
mente colocada, la mejor opcién seria realizar
una nueva remodelacion con balén del cuello
aortico, e incluso plantearse la utilizacién de
un balén de angioplastia, evitando sobredimen-
sionarlo o salir de la zona cubierta, por el
riesgo de ocasionar una grave rotura aortica.
Cuando la fuga persista, sobre todo en cuellos
aorticos angulados, el siguiente paso podria
ser la colocacion de un dispositivo con gran
fuerza radial, como el stent de Palmaz. Este
tipo de stent rectificara la angulaciéon de la
aorta, permitiendo que la endoprotesis se
adapte mejor al vaso,y aumenta la fuerza radial,
haciendo que el dispositivo quede mejor des-
plegado, sellando las posibles pequefas fugas
que pudieran existir.

La experiencia de nuestro grupo emplean-
do este recurso es practicamente nula, ya que
en mas de 300 endoprotesis abdominales, tan
solo fue requerida la utilizacion de un stent de
Palmaz en un paciente, con buen resultado in-
mediato y a largo plazo, tras mas de 10 afos
de seguimiento. En la practica existe cierta re-
ticencia al empleo de este dispositivo, por va-
rias razones: su colocacion puede resultar
engorrosa, hay la posibilidad de originar com-
plicaciones graves —ruptura adrtica—, existe el

riesgo de fracaso a largo plazo; e incluso, si no
se corrige la endofuga, puede interferir negati-
vamente para una posterior solucion. Sin em-
bargo; la revision de la literatura no parece
confirmar estas malas impresiones y series re-
cientes no refieren una especial dificultad en
su colocacion, con un éxito técnico entre el
95-100% (15, 16).

En el afio 2013, Byrne publicé un estudio
realizado en pacientes portadores de stent de
Palmaz, por endofuga tipo la. Su serie consta
de 1.470 pacientes tratados mediante EVAR
(1.378 electivos y 92 rotos o urgentes). En el
grupo de cirugia electiva fue preciso colocar
146 stent (10,6%) y en el otro 16 (17,4%).
Planteando como hipétesis inicial, que este
tipo de stent fuese un factor independiente
de morbi-mortalidad, se concluye que estos
dispositivos no aumentan, por si solos, la mor-
talidad precoz ni las complicaciones, consi-
guiendo la resolucion de la endofuga en el 87%
de los casos (16).

Aunque todavia no se conoce con certeza
la evolucion del cuello tras el EVAR, ya fue co-
mentada la tendencia a aumentar su diametro
con el tiempo; por lo que, si le afadimos las
maniobras de dilatacion y la colocacién de dis-
positivos con gran fuerza radial, cabe pregun-
tarse si a largo plazo estos gestos podrian
favorecer el crecimiento del cuello con el con-
siguiente riesgo de migracién de la endopro-
tesis y endofuga. Esta situacion suele darse en
cuellos problematicos, que por si solos ya pro-
pician la aparicion de complicaciones a lo largo
del tiempo (17).En este sentido, el grupo de la
Cleveland Clinic presenta un seguimiento de
36 stent de Palmaz implantados para solucionar
con éxito una endofuga tipo la tras EVAR con
un seguimiento medio de 53 meses, sin obser-
var una dilatacion significativa del cuello aor-
tico, migracién del dispositivo o nueva aparicion
de endofuga tipo la (15).

El stent es desplegado en la zona yuxta-
rrenal (la mitad inferior en la tela de la endo-
protesis y la superior en la aorta suprarrenal),
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lo que en caso de fracaso probablemente obli-
garia a una cirugia compleja con clampaje su-
prarrenal o supraceliaco y el consiguiente au-
mento de la morbi-mortalidad. Sin embargo; si
antes de proceder a reconvertir un EVAR a
cirugia abierta para resolver una endofuga tipo
la se sopesa; por un lado, la oportunidad de
solucionar el problema mediante este tipo de
stent y por otro, las posibles dificultades téc-
nicas que se originarian en caso de fracaso del
sellado, muy probablemente se optaria por in-
tentar su colocacion; sobre todo, hablando de
pacientes de alto riesgo.

Si persiste la endofuga y el saco aneurisma-
tico continlia presurizandose; otra alternativa,
que incluso algunos proponen antes de implantar
el stent, consistiria en intentar trombosar la zona
de la fuga, mediante la introduccién de elementos
trombogénicos como coils, n-butyl 2-cyanocri-
lato, Onyx, trombina o el uso de ambos compo-
nentes (fibrin-glue). Este tipo de sustancias ha
demostrado su utilidad en las endofugas tipo Il,
pero cada vez mas grupos las utilizan como re-
curso cuando existen dificultades para sellar una
endofuga tipo la. En nuestra practica, cuando
existe alta probabilidad de una endofuga tipo Il
relevante, se lleva a cabo una doble puncion fe-
moral durante el procedimiento y se deja un
catéter en el saco, que quedara por fuera de la
endoprotesis una vez liberada ésta, para proce-
der a la posterior embolizacién del mismo. Otra
alternativa que permitiria acceder al saco aneu-
rismatico, seria pasar entre la pared iliaca y la
endoprotesis (“técnica roadside”). Ambas ma-
niobras pueden también ser considerarse como
un ultimo recurso en determinados casos para
tratar una endofuga tipo la. Aunque se consiga
el sellado y la exclusion del aneurisma mediante
esta técnica, suele aparecer un sentimiento am-
bivalente: Por un lado; se ha alcanzado el objetivo
evitando otros procedimientos mas complejos
y costosos;y por otro, se plantean dudas acerca
de la eficacia del sellado con el tiempo. En la li-
teratura no abundan las series con suficiente
numero de pacientes y seguimientos largos. Las

que emplean Onyx (18) suelen ser mas cortas;
pero Lu et al (19).Presentan 42 pacientes trata-
dos con fibrin-glue y un seguimiento medio de
39,9 meses, con excelentes resultados. En casos
esporadicos también se ha intentado la emboli-
zacion por puncion directa del saco o transcava,
siendo menos aconsejable por el riesgo de ro-
tura del aneurisma.

El siguiente escalén terapéutico podria con-
templar, otras técnicas endovasculares como
las chimeneas o las endoprotesis fenestradas;
o bien, la correccidon quirdrgica abierta con-
vencional, con retirada de la protesis endo-
vascular. Dentro de las opciones endovascula-
res, la mas ortodoxa seria la colocacion de
una endoprétesis fenestrada, pero tiene varios
inconvenientes: En primer lugar, su manufactura
precisa de varias semanas; lo que salvo en si-
tuaciones de urgencia, no pareceria significar
un problema importante, existiendo en la lite-
ratura alguna publicacion que sugiere que esta
demora no incrementa riesgo de ruptura con
respecto al AAA no tratado (20). En segundo
lugar; se encontrarian los inconvenientes téc-
nicos, ya que llevar a cabo un procedimiento
con endoprotesis fenestrada no es lo habitual
en la practica diaria, y no todos los cirujanos
cuentan actualmente con experiencia en este
tipo de intervenciones. Si a esto afadimos
otras dificultades, como la posible existencia
de una endoprotesis con fijacion suprarrenal
o de un stent a ese nivel, todavia aumenta mas
la complejidad del procedimiento, o podrian
hacerlo imposible. Sin embargo, algiin centro
con reconocida experiencia en el uso de estos
dispositivos, ha conseguido excelentes resul-
tados.Asi, recientemente, Martin et al. publican
52 pacientes portadores de una endoprétesis,
que precisaron la colocacion posterior de una
fenestrada (38 de ellos en relacion a una en-
dofuga tipo la). Su éxito técnico fue del 85%,
con un 3,8% de mortalidad en los primeros
30 dias y unos indices de reintervencion del
10% en el postoperatorio precoz y del 17%
en el tardio (21).
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En lo referente al uso de chimeneas, las di-
ficultades técnicas serian algo menores que las
comentadas para las fenestradas. Existe un nu-
mero considerable de series a lo largo de estos
afos que respaldan el buen funcionamiento a
corto y medio plazo de esta técnica, aunque
escasean los datos con respecto a los resulta-
dos a largo plazo. Son procedimientos mas ba-
ratos y pueden ser realizados de urgencia; pero,
en todo caso, siempre seria preferible llevarlos
a cabo de forma programada, disponiendo del
material adecuado para solucionar estas situa-
ciones con mayor probabilidad de éxito (22).

La dltima alternativa disponible para la co-
rreccion de la endofuga, seria la transformacion
en cirugia abierta, significando el fracaso en el
tratamiento endovascular. Teniendo presente
que, con frecuencia, el EVAR se habia indicado
por riesgo quirdrgico elevado, se someteria
ahora al paciente a una cirugia dificil y no
exenta de complicaciones. Aunque, de forma
puntual en algin caso, se ha llevado a cabo un
cerclaje del cuello aértico; por lo general el
objetivo seria la escision del aneurismay la in-
terposicion de una prétesis convencional. Para
su abordaje, generalmente se utiliza una via
media, aunque también se puede emplear una
incision subcostal bilateral o una via retrope-
ritoneal izquierda, transformable en un abor-
daje toracoabdominal si precisamos un control
aortico mas proximal. Lo ideal seria evitar pin-
zamientos adrticos altos; aunque, cuando la
endoprotesis es de fijacion suprarrenal y/o
existe un stent en esa zona, generalmente se
precisaran clampajes a nivel suprarrenal o su-
praceliaco, con el riesgo de isquemia renovis-
ceral que esto conlleva. Para retirar el material
intraaortico, puede resultar util el empleo de
suero helado al conseguir que el nitinol tenga
menor fuerza radial y facilitar su extraccién.
Esta maniobra resulta peligrosa si la endopré-
tesis tiene ganchos y se ejerce traccion sobre
la misma. Para evitarlo, una opcion seria la sec-
cion de la endoprotesis a nivel de la tela y
realizar la sutura anastomotica englobando en

cada punto la endoprotesis junto con la pré-
tesis convencional y la pared adrtica (23).

En las épocas iniciales del EVAR, el concepto
era que nunca deberia salir de quiréfano un pa-
ciente con una endofuga tipo la, pues se origina-
ria mayor presion dentro del saco aneurismatico,
dando lugar a una situacién todavia mucho mas
peligrosa que cuando el aneurisma estaba sin
tratar. Esto llevé a practicar la reconversion in-
mediata a cirugia abierta en alguna ocasién. Hoy
en dia, se considera que, salvo que estemos ante
un caso urgente por aneurisma sintomatico o
roto, el paciente puede salir de quirédfano con la
endofuga tipo |; aunque no resulte la situacion
ideal. Esta actitud; por un lado, proporciona un
margen para valorar otras alternativas; y por
otro, es posible que al realizar un control, des-
pués de | 6 2 semanas, la endofuga haya desa-
parecido cuando el paciente ya no esté anticoa-
gulado. Si la endoprotesis esta situada en la
posicion deseada, la zona de sellado en el cuello
es mayor de 10 mm (cuando la angulacion del
cuello es < 45°), o mayor de 15 mm, (para an-
gulaciones > 60°),y la endoprotesis esta sobre-
dimensionada > 0%, podria adoptarse una ac-
titud conservadora inicial, seglin la experiencia
comunicada por van Keulen et al. (24) en 15
pacientes que cumplian estas premisas, desapa-
reciendo espontaneamente la endofuga en el
primer escaner en 8/15 pacientes y habiendo
desaparecido en el segundo CT realizado, en
todos los demas. Sin embargo; un paciente fa-
llecié por rotura del AAA en el segundo dia
post tratamiento y 2 pacientes necesitaron rein-
tervencion al cabo de un ano, uno por migracion
de la endoprotesis y otro por dilatacion del
cuello.

2.1.3. Endofuga la tardia

Transcurrido un tiempo desde la coloca-
cion de la endoprotesis, puede aparecer una
endofuga tipo la durante el seguimiento. Exis-
ten varias razones para que esto ocurra; pero,
fundamentalmente suelen ser debidas a una
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dilatacion del cuello por encima del tamafno
nominal de la endoprotesis; o bien, a una mi-
gracion distal de la misma, generalmente rela-
cionada con cuellos conflictivos.

Cuando exista un buen cuello adrtico (de
longitud adecuada, recto, sin angulaciones ni
conificaciones y con ausencia de calcio y
trombo); la endoprétesis se fijara correcta-
mente a la pared, oponiéndose a la fuerza de
desplazamiento distal ejercida por el flujo san-
guineo. Ademas; los ganchos y lengiietas, que
suelen incorporar los dispositivos, asi como
una buena fijacion iliaca, participan activamente
en mantener el sistema estable (25). Sin em-
bargo, en aquellos casos en que estas circuns-
tancias no se dan, la endoprotesis puede migrar
desplazandose distalmente y dando lugar a una
endofuga que presurice el saco.

Cuando el origen de la endofuga esta mo-
tivado por un aumento del diametro en el cue-
llo adrtico, o bien por una dilatacion aneuris-
matica del mismo; la reparacion llevara implicita
la realizacion de chimeneas, protesis fenestra-
das o cirugia abierta, como se ha comentado.
Pero; si se trata de una migracion, sin que
exista un aumento del tamano del cuello, la
solucion mas sencilla consistiria en colocar un
extensor aortico, consiguiendo habitualmente
un nuevo sellado y desapareciendo la endofuga.
Esta ultima; podria no ser una solucion defini-
tiva, ya que si la endoprotesis migré una vez,
existe la posibilidad de que pueda hacerlo nue-
vamente y para evitar este riesgo, es factible
realizar una fijaciéon adicional con las endogra-
pas, que se colocaran tanto en la endoprotesis,
como en el extensor aodrtico. Si la migracion
de la endoprotesis se acompana de una angu-
lacion adversa del cuello, podria también valo-
rarse su rectificacién mediante un stent de
Palmaz.

2.2. Endofuga tipo Ib

Las endofugas tipo Ib representaron un im-
portante problema en los albores del EVAR,

siendo este inconveniente solventado con la
posterior aparicién de las endoprotesis bifurca-
das. Sin embargo, todavia hoy el sellado distal de
la endoprotesis, puede resultar dificil cuando la
arteria iliaca primitiva es de diametro demasiado
grande o corta.Para solucionar el problema bas-
taria con extender la endoprotesis hasta la iliaca
externa, pero esto podria implicar la necesidad
de sacrificar la arteria hipogastrica (en algunos
casos de forma bilateral), lo cual entrana cierto
riesgo de complicaciones: claudicacion proximal,
disfuncion sexual, isquemia cdlica o necrosis glu-
tea. Si bien; se tiene experiencia con la emboli-
zacion hipogastrica sin incidencias, incluso en ca-
sos de embolizacion bilateral; actualmente no
es considerada la primera opcion terapéutica y
parece recomendable, en caso de arterias hipo-
gastricas permeables sin estenosis ni aneurismas,
conservar la permeabilidad de las arterias iliacas
internas o mantener abierta, al menos una de
ellas.

Para conseguir dicho objetivo, se han lle-
vado a cabo distintos procedimientos: revas-
cularizacion mediante by-pass retrogrado a la
arteria hipogastrica, embolizaciones en dos
tiempos separados para permitir el estableci-
miento de circulacion colateral, utilizacion de
ramas acampanadas o extensores aorticos para
sellado en la iliaca primitiva (bell botton),“sand-
winch stenting” o los dispositivos especificos
para la preservacién de la arteria hipogastrica
(branch iliacos).

Aunque, en la cirugia abierta se admite que
20 mm seria el diametro maximo que permi-
tiria preservar las arterias iliacas primitivas
(26); en los procesos endovasculares, se toleran
diametros de hasta 25 mm para el sellado de
las ramas a nivel de la arteria iliaca comdn, pu-
diendo actualmente emplearse ramas acampa-
nadas de hasta 28 mm de diametro; o bien,
extensores aorticos de hasta 36 mm, que per-
mitirian conservar la arteria hipogastrica, se-
llando incluso en arterias iliacas comunes aneu-
rismaticas con ausencia de trombo de hasta
33 mm de diametro para casos excepcionales.
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En nuestra experiencia, entre los anos 2005 y
2010 se colocaron 2| extensores aorticos,
para conseguir un correcto sellado por encima
de la bifurcacion de las iliacas primitivas, en
arterias que presentaban unos diametros entre
I8 y 25 mm, con un seguimiento medio de 47
meses, sin que se apreciasen dilataciones iliacas
relevantes, ni endofugas tipo Ib en la serie pu-
blicada (27); sin embargo, mas tarde, en el se-
guimiento posterior a esta publicaciéon, uno de
esos pacientes desarrollé una endofuga tipo
Ib, que se resolvié satisfactoriamente prolo-
gando el sellado a la arteria iliaca externa. Hoy
el empleo de extensores adrticos no debe ser
la primera alternativa en pacientes jovenes;
pero podria contemplarse como un recurso
que permitiria preservar al menos una arteria
hipogastrica en pacientes con expectativa de
vida limitada, que presentan una arteria iliaca
comun entre 26 y 33 mm.

Con respecto a los dispositivos de “branch
iliacos”; cabe decir, que son caros y precisan
de unas requerimientos anatémicos del eje
iliaco, en cuanto a longitud, diametro y angula-
cion arterial, que no siempre permiten su co-
locacion. Cada vez, mas casas comerciales estan
lanzando al mercado este tipo de soluciones,
y cuando se utilizan en los pacientes que cum-
plen con los requisitos exigidos, no son dificiles
de implantar, presentando resultados a largo
plazo prometedores (28).

Otra alternativa relativamente sencilla que
permitiria preservar la hipogastrica, sellando
distalmente en la arteria iliaca externa, seria la
técnica de sandwich. En este caso se debe
prestar especial atencion cuando exista una
anatomia muy tortuosa; pues, si se han emple-
ado guias rigidas para la liberacion de los dis-
positivos, puede producirse un acortamiento
en la zona de solapamiento o incluso su des-
conexion, cuando se retiren las mismas. Por
tanto, resulta fundamental prever con suficiente
antelaciéon los cambios que ocurriran en la
anatomia, a la vez que hacer un solapamiento
lo suficientemente largo.

De otro modo; la revascularizacion retro-
grada de la arteria hipogastrica desde la arteria
femoral homolateral con frecuencia no resulta
sencilla, pues la presencia de un aneurisma
iliaco puede dificultar su diseccion, la cual debe
ser lo suficientemente amplia para asegurar la
anastomosis ¥ la ligadura proximal. Por tanto;
muchas veces, la Unica alternativa podria ser la
oclusion y/o embolizacion hipogastrica, y ex-
tender la rama de la endoprotesis a la arteria
iliaca externa. Cuando fuera preciso practicar
una oclusion hipogastrica bilateral, es reco-
mendable llevar a cabo el procedimiento de
forma escalonada en dos tiempos (2 6 3 se-
manas entre una y otra). Dicha oclusion, puede
realizarse con “coils” o mediante un dispositivo
oclusor (Amplatzer), procurando dejarlos lo
mas proximal posible en la arteria hipogastrica
y asi preservar la mayor cantidad de circulacién
colateral. Aunque las consecuencias de perder
una arteria hipogastrica no son demasiado pre-
visibles, la literatura refiere sintomatologia
hasta en un tercio de los casos, siendo la clau-
dicacion glutea la mas frecuente (80%),un 10%
de impotencia o disfuncion sexual y entre un
6-9% puede sufrir isquemia cdlica (26). Como
es logico, la pérdida de ambas hipogastricas
aumenta el riesgo de padecer dichas compli-
caciones.

Cuando la endofuga surge al cabo del
tiempo, por dilatacién de la arteria iliaca pri-
mitiva donde inicialmente se habia conseguido
un sellado efectivo, la solucién pasa por las
técnicas comentadas anteriormente, con las
mismas premisas que nos planteamos a la hora
de planificar el tratamiento.

2.3. Endofuga tipo Ic

Son aquellas motivadas por el sellado ina-
decuado de un oclusor iliaco, después de haber
colocado una endoprétesis aorto-monoiliaca
y un by-pass fémoro-femoral acompanante.
Generalmente se producen por una eleccion
inadecuada del tamafo del oclusor con res-
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pecto al diametro del vaso, una incorrecta co-
locacién del mismo; o bien, debido a una dila-
tacion con el paso del tiempo en la zona de
sellado del oclusor.

Al igual que el resto de endofugas tipo |,
seran capaces de presurizar el saco aneuris-
matico de forma importante, por lo que existe
consenso en cuanto a que resulta imprescin-
dible su resolucion sin demasiada demora, una
vez detectadas. La colocacion de un nuevo
oclusor generalmente no suele ser posible. Si
la arteria hipogastrica no esta permeable, bas-
taria con la ligadura de la arteria femoral co-
muUn por encima de la anastomosis distal del
by-pass fémoro-femoral. En aquellos casos en
que la arteria hipogastrica se encuentre per-
meable; una primera opcién seria intentar ac-
ceder a la zona de la endofuga, pasando por
fuera del oclusor, para proceder a su emboli-
zacion, mediante coils y/o trombina, en una
zona proximal al mismo. En caso de que esta
maniobra no fuese posible; se puede plantear
la colocacion de un stent recubierto en dispo-
sicion retrograda, desde la iliaca externa distal
hacia la hipogastrica, y embolizacion del seg-
mento residual de arteria iliaca primitiva por
debajo del oclusor. Finalmente, si todo lo an-
terior fracasa, probablemente no queda mas
alternativa que embolizar la arteria hipogastrica
homolateral y ligar la arteria femoral comun
proximal al by-pass fémoro-femoral.

3. ENDOFUGAS TIPO III

Son complicaciones que suelen aparecer
tardiamente, bien en relacion con un mal se-
llado o desconexion entre los moédulos del
dispositivo; o bien, ocurren por la pérdida de
la integridad del material que recubre la en-
doprotesis, debido a un defecto de fabricacién,
a la fatiga de los materiales, o por cualquier
otra causa.

Este tipo de endofuga no era infrecuente
entre las endoprotesis de primera generacion

Figura 2. Endofuga tipo Ill.

(Figura 2), llegando a representar en ese grupo
el 20% del total de las endofugas (29). Con los
dispositivos actuales son mas raras; sobre todo,
si se respetan las especificaciones de solapa-
miento adecuado y en los casos de excesiva
angulacion de las arterias iliacas, se tiene la
precaucion de revisar cdmo queda el sistema
una vez retirada la guia rigida y el vaso adopte
su disposicion final. Aun en aneurismas sin tanta
angulacién, se debe tener presente que la con-
figuracion de la endoprotesis cambiara cuando
retiremos las guias rigidas. Ademas, en los su-
cesivos controles con angio-TC se puede ob-
servar como, a veces, la posicién de la endo-
protesis experimenta modificaciones en el
transcurso del tiempo con respecto a su con-
formacion original; resultando, por tanto, evi-
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dente que un solapamiento insuficiente de sus
componentes podria ocasionar una endofuga
en el futuro.

Otras posibles causas de una endofuga tipo
Ill, aunque mas infrecuentes, serian los defectos
de fabricacion que, con el tiempo, pudiesen
dar lugar a una rotura del recubrimiento de la
endoprotesis (por la fractura de algiin stent o
por cualquier otro motivo). Incluso podrian
estar motivadas por un desgarro ocasionado
al dilatar o implantar posteriormente un stent
para corregir una estenosis iliaca (30, 31). Mu-
cho mas raras son las ocasionadas por la rotura
de la tela durante la colocacion de la endo-
protesis (32).

Al igual que ocurre con las endofugas tipo
I, su tratamiento tampoco admite demasiada
demora, al presurizar el saco aneurismatico
de forma importante. Por regla general, si
afecta a una de las ramas su resolucion habi-
tualmente no resulta complicada, bastando con
cubrir por dentro la zona con un nuevo com-
ponente que asegure un correcto sellado. Sin
embargo; cuando se trate de una ruptura de la
tela en una zona del tronco, normalmente po-
dra solventarse mediante la implantacion de
un extensor adrtico; pero a veces, se hace pre-
ciso la colocacion de una nueva endoprotesis
bifurcada, un dispositivo mono-iliaco o, incluso,
la reconversion a cirugia abierta (30).
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CONCEPTO

El término endofuga fue propuesto por pri-
mera vez por White (1) para definir la incom-
pleta exclusion del saco aneurismatico del flujo
sanguineo tras su reparacion endovascular.
Dentro de los cuatro tipos de endofuga des-
critos, se habla de endofuga tipo Il (EF-II) tras
la exclusién endovascular del aneurisma aor-
tico a la presencia de flujo sanguineo persis-
tente en el saco aneurismatico, por fuera de la
endoprotesis, y que es debido al relleno re-
trégrado por ramas colaterales de la aorta.
Las endofugas tipo Il pueden aparecer a nivel
abdominal y a nivel toracico.

ENDOFUGAS TIPO II TRAS
LA EXCLUSION DEL ANEURISMA
AORTICO ABDOMINAL

La exclusion endovascular se ha convertido
en la actualidad, en los casos en los que la ana-
tomia lo hace factible, en una opcién conven-
cional de tratamiento del aneurisma de aorta
abdominal (AAA). Esta opcion de tratamiento
es preferible a la cirugia abierta por ser menos
invasiva, ya que se asocia a una reduccion de
la mortalidad intraoperatoria del 65-70% en
los 30 primeros dias en comparacion con la
cirugia abierta (2, 3) y con unos resultados a
corto plazo significativamente mejores que la
cirugia abierta (4-6). El principal inconveniente
de este procedimiento es la alta tasa de rein-

tervenciones, sobre todo debidas a la presencia
de endofugas.

Tras la exclusion del aneurisma adrtico ab-
dominal el flujo retrégrado persistente puede
llegar al saco a través de arterias lumbares, a
través de la arteria mesentérica inferior (AMI),
de las arterias polares renales, de la arteria sa-
cra media, o con menos frecuencia, de cual-
quier otra rama colateral. Se ha senalado que
este tipo de endofugas estd presente en el
20% de los pacientes en la arteriografia final
del procedimiento (7, 8) y son la causa mas
frecuente de reintervencion tras la exclusion
del aneurisma aortico abdominal.

Las endofugas tipo Il pueden ser clasificadas
como primarias, cuando aparecen dentro de
los primeros 30 dias tras la intervencion, o se-
cundarias, si aparecen después (teniendo pre-
viamente al menos un estudio previo mediante
tomografia computarizada con ausencia de la
misma).

Como factores predictivos de la aparicién
de una EF-Il tras la exclusion del AAA han sido
implicados una serie de factores, como la au-
sencia de trombo mural (9, 10), un didametro
grande del aneurisma (I 1, 12), la presencia de
AMI permeable (10, 13-16) y la presencia de
varias arterias lumbares (10, 16-19), sobre todo
si el nimero es >4 (12, 16,20-26). Un estudio
ofrecié unos resultados que sugerian que la
anticoagulacion terapéutica mantenida podria
suponer un mayor riesgo de endofugas (27),
incluidas las de tipo Il, aunque otro no encon-
tré esta relacion y si una menor tendencia a la
trombosis de las mismas (28).
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Factores predictivos de EF-II
tras la exclusion del AAA

Ausencia de trombo mural.
Diametro grande del aneurisma.
Presencia de arteria mesentérica in-
ferior permeable.

Presencia de varias arterias lumbares,
sobre todo si el nimero es mayor a 4.

Tabla I. Factores predictivos de endofuga tipo
Il (EF-II) tras la exclusion del AAA senalados
por varios autores.

DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO

Aunque las endofugas tipo Il pueden ser
detectadas en la arteriografia final del proce-
dimiento de exclusion del aneurisma adrtico,
la prueba preferida para su diagndstico es la
tomografia computarizada con fase arterial re-
tardada (29) (Fig. 1).Aun siendo asi, la fiabilidad
depende del operador y de la técnica, y si no
se realiza correctamente las EF-Il pueden pasar
desapercibidas.

No existen protocolos de seguimiento con-
sensuados. Se recomienda realizar una tomo-
grafia computarizada con contraste (AngioTC)
dentro del primer mes tras la intervencion,
siendo ésta la Unica medida con un nivel de

Fig. 1. Imagen por tomografia computarizada de
endofuga tipo Il en un aneurisma de aorta abdo-
minal.

calidad de la evidencia alto. Si se detecta en
esta primera prueba una EF-Il se recomienda
realizar TC a los 6 meses y cada ano, aunque
esta recomendacion estd basada en un nivel
de evidencia inferior.

En los ultimos anos ha crecido la preocu-
pacion por la dosis acumulada de radiacién de
estos pacientes, en muchos casos con segui-
mientos superiores a 5 anos y sometidos a re-
petidas pruebas de imagen con TC. A raiz de
este problema han surgido los trabajos de se-
guimiento mediante eco-Doppler (30). El eco-
Doppler, siendo una prueba no invasiva y que
no necesita emitir radiaciones ionizantes, per-
mite el diagnostico en la mayoria de ocasiones
y tiene un papel creciente. Tiene el inconve-
niente de que este examen es muy depen-
diente del explorador. En eco con contraste
es una alternativa que aumenta la sensibilidad
de la prueba y permite determinar la direccion
de flujo. Su inconveniente es que disminuye la
especificidad (31). La arteriografia convencional
es invasiva y no permite en muchas ocasiones
visualizar todas las ramas implicadas (20, 32).

Considerando que las intervenciones se-
cundarias tardias para estas endofugas son rea-
lizadas en caso de crecimiento del saco aneu-
rismatico, algunos autores piensan que si éste
no existe, la TC sin contraste seria suficiente,
mientras que el eco-Doppler puede ser una
alternativa al mismo (33). Existe una tendencia
en algunos centros a realizar un seguimiento
mediante exploracion ultrasonogrifica y reali-
zar TC en los casos en los que existe creci-
miento del aneurisma o en los que sea previ-
sible una intervencion (34).

EVOLUCION NATURAL

La informacién de la que se dispone res-
pecto a la evolucion natural de las EF-Il es li-
mitada debido a la variabilidad que ha existido,
y todavia existe, en relacion con la indicacién
de tratamiento de las mismas por parte de los
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propios cirujanos y la variabilidad en los se-
guimientos.También se ve limitada por los cam-
bios y las mejoras incorporadas en los méto-
dos de imagen, la esperanza de vida de los
pacientes y por los distintos tipos de endo-
protesis.

Aunque existe consenso en la necesidad
de tratamiento de las endofugas tipo | y tipo
Ill, en el caso de las endofugas tipo Il siguen
existiendo controversias e incognitas sin re-
solver. Algunos autores han optado por una
actitud mas intervencionista (35, 36), mientras
otros han publicado estudios en los cuales una
actitud conservadora en la mayoria de pacien-
tes con EF-Il, interviniendo sélo en los casos
en los que existe un crecimiento del saco, ha
demostrado ser segura y tener buena relacion
coste/eficacia (37). Lo que parece claro es que
las endofugas tipo Il presentan la mayoria de
veces un comportamiento benigno y se asocian
habitualmente a la estabilizacién del saco aneu-
rismatico y a la disminucién del diametro del
mismo (7, 26, 38, 39). Ademas, entre el 50 y el
80% de las endofugas tipo Il se resuelven es-
pontaneamente durante los seis primeros me-
ses tras la exclusion endovascular (8, 17, 24,
37, 40-45). En cambio, en un porcentaje pe-
queno de pacientes con EF-Il, sobre todo las
que persisten mas alla de doce meses, es mas
improbable su resolucion espontanea (10, 43).
Estas pueden presentar durante el seguimiento
un crecimiento del saco aneurismatico, lo que
se puede asociar con un mayor riesgo de ro-
tura del aneurisma adrtico, como en ocasiones
se ha descrito (8, 12, 46-50). En este punto
hay que sefalar que el incremento medio del
saco debido a estas endofugas es menor que
en el caso de endofugas tipo | y lll.

Esta variabilidad en la evolucion de las
EF-Il quedd reflejada en el estudio de Dias et
al (51), en el que el ratio entre la presion me-
dida en el saco aneurismatico frente a la sisté-
mica variaba del 22% al 92% en los pacientes
con EF-Il. En la serie de Gallagher, el 8% pre-
sentaron EF-Il persistente mas de | aho,y de

éstas en mas de la mitad crecid el saco (10).
No obstante, ante la aparicion de una EF-II si
no se asocia a un crecimiento del saco, se re-
comienda seguimiento (29).

Se han identificado como factores inde-
pendientes asociados a un mayor riesgo de
EF-Il persistente la existencia de 4 6 mas arte-
rias lumbares, al menos una de ellas con el
diametro inicial > 2 mm (antes de la exclusion
endovascular) y la presencia de alguna arteria
hipogastrica permeable (23). Jones, en un es-
tudio sobre 164 EF-II, 33 de ellas persistentes,
no identifico factores preoperatorios o ana-
tomicos y si relacion6é una tendencia a EF-II
persistentes con la toma de cumarinicos o clo-
pidogrel (8). En otro estudio también se asocié
la toma de warfarina con una tendencia a una
menor probabilidad de trombosis espontanea
de las EF-Il a medio plazo (28). No se han es-
tablecido diferencias significativas a largo plazo
en relacion al tipo de endoprétesis implantado
(24) y la presencia de EF-II.

Ademas, también se ha relacionado el tipo
de endofuga tipo Il con un mayor riesgo de
crecimiento del saco. La presencia de un nidus
>15 mm o un diametro transverso del mismo
grande en laTC se han asociado al mismo (12,
52), como también la AMI permeable, la pre-
sencia de arterias lumbares y la ausencia de
abundante trombo mural (10).También se han
relacionado las velocidades registradas en el
saco mediante eco-Doppler (velocidad sistolica
maxima >100 cm/s) con la persistencia de la
EF-Il y si son bajas (<80 cm/s) con una mayor
tendencia a la trombosis (53). Ademas, se ha
sugerido que un patrén bifasico de onda es-
pectral Doppler se podria relacionar con la
persistencia de las mismas (43, 54-56). En cam-
bio, estos dos hechos anteriores no se han
constatado en el trabajo de Beeman et al (57).
También un rapido “lavado” del contraste ul-
trasonico del saco ( cuando es utilizado) se ha
relacionado con el crecimiento del saco (58).

Por el contrario, algunos factores se han
asociado con una tendencia al cierre esponta-
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neo de las EF-Il. Asi se ha descrito en el caso
de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) (7, 11, 13, 25). La razén no esta clara,
se piensa que esta en relacion con la mayor
viscosidad sanguinea de estos pacientes. Tam-
bién se ha relacionado con las neoplasias ma-
lignas’, hecho explicado por asociar muchas
veces un estado protrombético.

Por otro lado, la embolizacion de arterias
lumbares o de la AMI previamente a la exclu-
sion del AAA no esta indicada, al menos de
forma rutinaria, debido a la baja incidencia de
las EF-Il persistentes y el curso evolutivo be-
nigno de la mayoria de ellas. Respecto a este
hecho, hay que destacar que aunque las EF-I|
pueden asociarse a rotura, son pocos casos
los publicados donde ésta se haya producido.
Ademas, afade coste econdmico, la posibilidad
de complicaciones, como la embolizacion de
otros vasos o la diseccion (7,23, 59) y pueden
ser técnicas muy complejas. Ademas, puede
anadir mucho tiempo a la intervencion, expo-
niendo a la mayoria de pacientes a un riesgo
innecesario (60). Actualmente no existe evi-
dencia suficiente como para afirmar qué pa-
cientes se beneficiarian de una embolizacion
preventiva para prevenir EF-Il, y menos aln
para prevenir posibles EF-Il persistentes.

Aun siendo la conservadora la actitud mas
recomendada, se ha propuesto como estrategia
alternativa dejar un catéter diagnostico dentro
del saco aneurismatico tras la liberacion de la
endoprotesis. Si en la arteriografia final se diag-
nostica una EF-Il, podria realizarse la emboli-
zacion intraoperatoria con coils o polimeros.
Si se aplicase solamente a los pacientes con
los factores de riesgo de EF-Il persistente, evi-
taria ser realizado en la mayoria de forma in-
necesaria. Aln asi, esos factores de riesgo ne-
cesitan ser confirmados en estudios con mas
pacientes y la relacion coste-beneficio del tra-
tamiento preventivo aun ha de ser evaluada.
Otros autores proponen inyectar trombina en
el saco al concluir la exclusién (61, 62) para
evitar las EF-Il, pero no se conocen sus resul-

tados a largo plazo. Algunos han propuesto la
embolizacion preoperatoria (63) o intraope-
ratoria (59) de laAMI, o la embolizacién intra-
operatoria del saco con pegamento de fibrina
(61) y también se ha propuesto como alterna-
tiva técnica para la prevencion de las EF-Il la
embolizacion del saco con esponja de colageno
intraoperatoria (64, 65). Todos estos estudios
incluyen un nimero limitado de pacientes, no
son aleatorizados, y presentan un seguimiento
limitado. En la actualidad, una actitud mas in-
tervencionista con respecto a estas EF-Il no
ha demostrado aportar mas beneficio que la
realizacion de un seguimiento adecuado (7, 10,
37,66-68) y seria cuestionable (68, 69).

TRATAMIENTO

En la actualidad el manejo de las EF-Il de-
pende mas de experiencias individuales que
de resultados basados en una evidencia cienti-
fica sélida. Dado el caracter benigno de la ma-
yoria de las endofugas tipo Il, el tratamiento
se recomienda en el caso de que exista un
crecimiento del saco aneurismatico. La Socie-
dad Europea de Cirugia Vascular (ESVS-Euro-
pean Society for Vascular Surgery) recomienda
su tratamiento (29) cuando el crecimiento del
didametro maximo del aneurisma es > 10 mm.
Ademas del crecimiento, también deben te-
nerse en cuenta otros factores y valorar la re-
lacion coste/beneficio para poder tomar la de-
cision de intervenir. Estos factores son la edad
del paciente, el tamano del aneurisma, los vasos
implicados y la eficacia del tratamiento que se
realice. Por otro lado, en general se acepta que
la intervencion es innecesaria si el tamano del
aneurisma se mantiene estable o disminuye (7,
37,70).

Para el tratamiento de las EF-Il se han des-
crito varias técnicas. En general se recomienda
intentar su tratamiento mediante las técnicas
menos invasivas, aunque la eleccion de la misma
dependa de las preferencias y experiencia del



ENDOFUGAS TIPO Il DESPUES DE EVAR 121

cirujano. Las técnicas menos invasivas tienen
como objetivo la embolizacién de las ramas
implicadas, tanto aferentes como eferentes y
la del propio saco. En caso de que estas técni-
cas no sean posibles, no sean resolutivas, no
exista disponibilidad de ellas, o no se posean
las habilidades requeridas para su ejecucion,
habra que valorar la indicacion de realizar las
técnicas mas invasivas. Las tasas de éxito, no
obstante, varian bastante en la literatura. Algu-
nos han obtenido mejores resultados tratando
la AMI en los casos en los que esta implicada,
que en el caso de la embolizacion de las arte-
rias lumbares'.

e Embolizacion a través
de la cateterizacion selectiva
transarterial:

Es la técnica mas frecuentemente realizada
(71). La técnica consiste en la cateterizacion
supraselectiva de las ramas implicadas, tanto
aferentes como eferentes y su embolizacion

habitualmente con espirales metalicas (coils).
Adicionalmente se recomienda la embolizacién
del saco con espirales o materiales trombogé-
nicos para prevenir la recurrencia, ya que al-
gunos autores han sehalado que la emboliza-
cion de un vaso puede no ser efectiva, dado
que si no se emboliza el nidus otros vasos
pueden implicarse (72). De hecho, la emboli-
zacion aislada de las ramas se ha relacionado
con un alta tasa de recurrencia (20, 36, 73).
Puede realizarse a través de un acceso fe-
moral o humeral. Las vias utilizadas dependen
de las ramas implicadas, en el caso de que
esté implicada la AMI, la conexion arteria me-
sentérica superior-arteria mesentérica infe-
rior y en el caso de que esté implicada alguna
lumbar, la conexion hipogastrica-iliolumbar-
lumbar (Figs. 2, 3 y 4). Una vez cateterizada,
con la ayuda de un microcatéter se avanza
hasta alcanzar el saco. Los casos donde exis-
ten lumbares o ramas iliolumbares de la hi-
pogastrica implicadas pueden ser un auténtico
desafio técnico (74).Aun siendo esta técnica

Fig. 2. Imagen arteriografica de endo- Fig.3. Embolizacién con espi- Fig.4. Imagen angiogrifica final tras
fuga tipo Il a través de una conexion rales metalicas de endofuga embolizacion de endofuga tipo Il a

iliolumbar-lumbar.

tipo Il utilizando catéter con- través de rama iliolumbar.

tra-2 y microcatéter.
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la menos invasiva y la mas frecuentemente
realizada, requiere habilidad y cierta expe-
riencia con las técnicas endovasculares.

No existen estudios prospectivos aleatori-
zados controlados que comparen diferentes ma-
teriales para la embolizacion. En la actualidad se
prefiere el uso de espirales metalicas sobre los
agentes liquidos ya que son menos propensas a
la difusién, lo que puede implicar serias compli-
caciones (75). El inconveniente de usar coils es
que puede ser necesario un gran nimero de
ellos para embolizar nidus de gran tamano y
ademas causan artefactos en la TC, por lo que
puede dificultar la deteccién de endofugas en
los estudios de seguimiento. La experiencia con
agentes como pegamento u onyx es limitada,
siendo mas caros que la trombina. Algunos au-
tores recomiendan el uso de pegamento como
el material de primera eleccion (76), aunque
tiene tendencia a la diseminacion y su uso puede
estar contraindicado en el caso de aneurismas
pequenos, una AMI corta o abundante circulacion
colateral lumbar. El pegamento puede usarse
con mayor o menor consistencia, incluso como
espuma. El onyx ademas produce artefactos en
[aTC, lo que puede dificultar el seguimiento. La
trombina (Tissucol®) presenta como principales
ventajas que es muy barata y que esta preparada
para su uso tras descongelarla. Entre sus mayores
inconvenientes se han sefalado que no puede
ser mezclada con medios de contraste y que
presenta mas frecuentemente complicaciones,
ya que puede difundir por las ramas a zonas
mas alejadas, pudiendo producir isquemia de co-
lon o plexopatia isquémica lumbar (76-79).

Con la embolizacion de los vasos de entrada,
de salida y también del saco, se logran los mejo-
res resultados en cuanto a éxito técnico. En
cambio, existe una alta incidencia de fracaso en
el tratamiento, que se ha relacionado con una
inadecuada embolizacién y con el hecho de que
la arteriografia presenta falsos negativos, es decir,
permite identificar menos ramas implicadas en
la endofuga de las identificadas con la TC (10).
Asi, las endofugas con muiltiples ramas implicadas

tienen tendencia a recurrir, sobre todo si no
son embolizadas todas y/o el nidus de la misma.
También se relaciona con un fracaso de la técnica
la liberacion de los coils lejos de las conexiones
de las ramas implicadas con el saco aneurisma-
tico.

Algunos autores han asociado la toma de
medicacién anticoagulante o antiagregantes
por parte del paciente con la presencia de
EF-Il persistentes e incluso con la recanaliza-
cion de ramas previamente embolizadas (8, 10,
73). Para resolver este problema se reco-
mienda realizar una embolizacion densa y com-
pacta de los coils para lograr un mayor efecto
obstructivo mecanico y confiar menos en el
efecto trombogénico de los mismos (80).Aun
asi, en algunos casos en que se asocie creci-
miento del saco, habria que valorar el benefi-
cio/riesgo de retirar estos tratamientos.

* Embolizacién mediante
la técnica roadside o PASE
(perigraft arterial sac embolization):

El acceso al saco se realiza mediante el paso
de la guia y el catéter por el espacio virtual exis-
tente entre la endoprotesis y la pared arterial
(Torres A, Schmidt A, Gomez FJ, MolinaV, Ortiz
E. Tratamiento de endofuga tipo Il mediante la
técnica Roadside. Congreso Internacional Capi-
tulo de Cirugia Endovascular. Granada,2013).Se
puede realizar mediante un acceso femoral, avan-
zando guia y catéter por fuera de la rama endo-
protésica y accediendo al plano por la zona de
anclaje distal de la misma. Una vez en el saco se
puede colocar un introductor en el mismo me-
diante el soporte de una guia rigida. Con el in-
troductor o el catéter en el nidus se realiza una
angiografia para confirmar la posicion y poder
identificar las ramas implicadas. A continuacion
se puede intentar cateterizar las ramas implica-
das y embolizar el saco. En una publicacion re-
ciente se trataron cinco pacientes durante el
seguimiento de EF-I, presentando buenos resul-
tados a medio plazo (81).
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¢ Embolizacién transcatéter
transcava:

Propuesta inicialmente por Mansueto et al
(82) y también realizada por otros grupos (72,
83). La via de abordaje puede ser femoral o
yugular (la preferida por el autor; por presentar
una mejor orientacién del introductor de
punta curva que se utiliza). Los autores utilizan
trombina y si la endofuga es grande o se vi-
sualizan vasos eferentes, primero liberan coils.
Aunque existe menos experiencia con ella que
con otras técnicas, ha mostrado resultados sa-
tisfactorios, con escasas complicaciones. Entre
sus ventajas se han destacado que permite
confirmar el tipo de endofuga y la obliteracion
tras el procedimiento, y al realizarse en decu-
bito supino, permite el acceso transarterial fe-
moral si es necesario. Ademas se ha sefialado
que consume menos tiempo que la cateteri-
zacion selectiva y se puede realizar cuando no
existe conexion directa con las arterias lum-
bares. Entre sus inconvenientes, la potencial
posibilidad de embolizacién de la vena cava,
de hemorragia retroperitoneal, de puncién de
la endoprotesis, de lesionar estructuras vecinas
de la aorta o de la cava, o de originar fistulas
aortocava.Aunque en las publicaciones al res-
pecto no se ha presentado ningun caso de es-
tas fistulas (84), esta posibilidad existe, alin uti-
lizando el introductor recomendado de 5F con
el que se espera que tras su retirada se cierre
el orificio creado en la cava de forma inmediata.
En los casos en los que el aneurisma esta des-
plazado hacia la izquierda, hay que tener espe-
cial cuidado en comprobar previamente que
la aorta sigue adherida a la vena cava, ya que
en caso contrario el éxito técnico puede verse
comprometido.

* Embolizacion a través
de puncién directa translumbar:

Puede realizarse guiada por marcas radio-
opacas, tanto éseas como de la endoprotesis

(32, 85, 86), o guiada por TC (87, 88). En el
caso de la técnica guiada por TC, la imagen es
creada para determinar previamente la trayec-
toria de la aguja de puncién, pudiéndose utilizar
una aguja 18 G de 20 cm. Esta trayectoria crea-
da hacia el nidus como diana es superpuesta
en la imagen fluoroscopica, permitiendo el des-
plazamiento y la colocacidon de la aguja en
tiempo real para una embolizacion precisa. La
salida de flujo pulsatil a través de la aguja indica
que se esta dentro de la endofuga, pudiéndose
medir la presién y comparar con la sistémica.
A continuacion se introduce un catéter o un
introductor de 4 6 5 F mediante guia rigida.
Una vez alcanzado el nidus, la angiografia desde
el saco permite visualizar los vasos implicados.
La técnica permite llegar al nidus del saco y
realizar la embolizacion del mismo, aunque no
permite la embolizacion de las ramas implica-
das o resulta muy complicado (32, 88).

La embolizacion del nidus, que puede rea-
lizarse mediante coils, pegamento, onyx o trom-
bina, impide la comunicacion entre las ramas
implicadas. Se puede usar lipiodol (un agente
de contraste) en mezcla con el agente embo-
lizante, para facilitar la visualizacion, aunque
crea un artefacto disperso radio-opaco durante
el seguimiento ( en la imagen con TC). La em-
bolizacion del nidus ha sido relacionada con
una mayor eficacia en la resolucion de la EF-II
que la embolizacién selectiva (20), aunque tam-
bién se ha asociado a unas altas tasas de recu-
rrencia (sobre todo si se usa solamente trom-
bina) y reintervencién (89). Estos mismos
autores relacionaron la recidiva con la toma
por parte del paciente de doble antiagregacion.
Dado que el numero de pacientes de este es-
tudio era bajo, las conclusiones no pueden ser
tomadas como definitivas, necesitandose nue-
vos estudio que corroboren esta observacion.
La tasa de complicaciones es baja, pero no
despreciable. Entre sus inconvenientes esta que
con frecuencia precisa de sedacién o incluso
anestesia general y que requiere atravesar mul-
tiples planos tisulares con el riesgo potencial
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de danar las estructuras vecinas periaorticas.
Algunos autores realizan la puncién desde un
abordaje ventral, en lugar de translumbar; si la
anatomia es apropiada (89).También se ha pu-
blicado la puncién transabdominal guiada por
ultrasonidos (90).

Esta técnica puede ser utilizada inicial-
mente, aunque no todos los autores que la
han realizado lo aconsejan, al menos de forma
aislada (89). También como técnica de rescate
tras la persistencia o la recurrencia de una
EF-Il previamente tratada mediante emboliza-
cion selectiva.

* Clipado o ligadura con clips
via laparoscépica
o retroperitoneoscopica:

A través de esta via se puede acceder al
retroperitoneo e interrumpir la comunicacion
de las ramas implicadas con el saco mediante
el uso de clips de cierre vascular (91-93).Tiene
el inconveniente de que requiere habilidad con
la técnica laparoscopica, pudiendo convertirse,
sobre todo en el caso en que existan ramas
posteriores de la aorta implicadas, en un de-
safio técnico (94). También se puede realizar
asistida por un robot (95).

* Laparotomia:

A través de la misma se puede realizar el
cierre de las ramas mediante ligadura o a través
de sutura de los ostium por dentro del saco
aneurismatico. También permite realizar la con-
version a cirugia abierta.

RESULTADOS

Todavia no esta claro cudl es la mejor mo-
dalidad de tratamiento, ya que la mayoria de
las series publicadas ofrecen resultados a corto
plazo, con lo que existe una carencia de resul-
tados a largo plazo. Con la embolizacién se
obtiene tasas de éxito técnico inicial muy sa-

tisfactorias, logrando reducir el riesgo de cre-
cimiento del aneurisma en la mayoria de pa-
cientes.Aun asi, un numero significativo de los
mismos requeriran mas reintervenciones a me-
dio y largo plazo [20% segln Gallagher (10) y
Sarac (76)] y muchos seguiran experimentando
crecimiento del saco [38% segln Sarac (76)].
Asi pues, existe una alta tasa de EF-Il persis-
tentes o recurrentes tras el tratamiento [66%
segun Aziz (34)], aunque no existen publica-
ciones hasta el momento con seguimientos a
largo plazo. En consecuencia, parece evidente
que los casos en que existe un crecimiento
del saco se asocian a multiples intervenciones.
La seguridad de éstas, especialmente en las
que existe implicacion de las arterias lumbares,
ha sido cuestionada (77),ademas del aumento
en los costes asociados.

La alta tasa de recidivas sugiere que la per-
sistencia de EF-Il es un problema complejo
(10, 36, 76), mas de lo que se pensaba inicial-
mente, en el que en muchas ocasiones hay
multiples ramas implicadas, presentando una
evoluciéon dinamica con posibles cambios en
los patrones de flujo, llegandose incluso a re-
canalizar ramas embolizadas previamente. Asi,
se denominan EF-Il recurrentes aquellas que
aparecen en el mismo origen tras un trata-
miento inicial.

Algunos autores han llegado a comparar
el comportamiento de las EF-Il persistentes al
de las malformaciones arteriales, ya que la em-
bolizacion de una rama implicada muchas veces
lleva a la hipertrofia o el reclutamiento de
otras (23,25),y otros al menos han relacionado
la forma de tratamiento de ambas (96, 97).

ENDOFUGAS TIPO IT TRAS
LA EXCLUSION DEL ANEURISMA
AORTICO TORACICO

La exclusiéon endovascular se ha convertido
en la alternativa de eleccion en el tratamiento
de los aneurismas toracicos, ya que permite
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evitar la morbimortalidad asociada a la cirugia
abierta, en gran parte asociada al abordaje me-
diante toracotomia y el clampaje adrtico. Sin
embargo, y al igual que sucede tras la exclusion
de los aneurismas adrticos abdominales, este
tipo de tratamiento requiere un seguimiento
post-quirurgico mediante métodos de imagen
para detectar las posibles complicaciones. Estas
incluyen la migracion, la fractura de la endo-
protesis, la dilatacion del cuello y las mas fre-
cuentes, las endofugas. Existe abundante bi-
bliografia referente a la deteccién y el manejo
de endofugas tipo Il tras la exclusion del AAA.
En cambio, existen relativamente pocas publi-
caciones referentes a las endofugas tras la ex-
clusion del aneurisma de aorta toracica (AAT).

En el caso de las endofugas tipo Il tras la ex-
clusion del AAT, el flujo retrégrado llega al saco
aneurismatico a través de arterias intercostales,
bronquiales y la subclavia izquierda, que son las
mas frecuentemente implicadas. También, y con
menor frecuencia han sido implicadas las arterias
viscerales y las frénicas (98, 99). La mayoria de
estas EF-Il son primarias, asi se ha descrito hasta
en el 93% de los casos (I).

En comparacién con la exclusion del AAA,
en el caso de la aorta toracica las endofugas
son menos frecuentes y con una menor pro-
porcion de endofugas tipo Il. La tasa publicada
de endofugas tras la exclusion del AAT varia
del 9% al 38%, con una media del 18%, siendo
la mayoria de ellas tipo | o lll. En el registro
EUROSTAR sobre 581 pacientes con exclusion
endovascular de AAT, la tasa de endofugas tipo
Il fue del 3,3%. En una serie de 249 pacientes
tratados con un dispositivo toracico, presen-
taron endofugas 38 pacientes, siendo de tipo
Il el 21% de las mismas (100) (es decir, un 3%
del total de pacientes), mientras que el 74%
eran de tipo |. En un estudio sobre 344 pa-
cientes, se detectd EF-Il en el 8,7% de los mis-
mos (98). Otros estudios han publicado por-
centajes entre el 5% y el 10% (101-105).

Durante la exclusion del aneurisma tora-
cico puede ser necesario cubrir la arteria sub-

clavia izquierda (ASI) para obtener un buen
sellado proximal, lo que sucede en un porcen-
taje importante de los pacientes (106) (hasta
en un 40%). Dicha arteria posee un gran cali-
bre, por lo que algunos autores creen que este
hecho ha de tenerse en cuenta si no se realiza
revascularizacion de la misma, ya que puede
ser un factor de riesgo para la aparicion de
una EF-Il, pudiendo requerir una reintervencion
en el futuro.Aun asi, la oclusiéon simultanea de
la ASI para prevenir EF-Il no se realiza de forma
rutinaria, ya que éstas sélo aparecen en el 15%
de los casos en los que se cubre sin revascula-
rizacion de la misma (98).

DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO

Tras la exclusiéon de un AAT se recomienda
realizar un seguimiento de por vida. La tomo-
grafia computarizada (TC) suele ser el método
de imagen de eleccion (Fig. 5), ya que permite
valorar crecimiento o disminucién del tamafio
aneurismatico, detectar migraciones o fracturas,
y también detectar y clasificar las endofugas. La
adquisicion de las imagenes en los nuevos apa-
ratos de TC, con cortes a | mm y en multiples
fases, permite diagnosticar con mas fiabilidad las
endofugas, cuyo numero pudo haber sido infra-

Fig. 5. Imagen por tomografia computarizada que
muestra endofuga tipo Il en aneurisma de aorta
toracica.
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estimado con los aparatos de TC anteriores.
Aun siendo la prueba idonea para el segui-
miento en la actualidad, en algunos casos la vi-
sualizacion de las mismas puede ser dificil (98).

En general se recomienda realizar una TC
dentro del primer mes, otro a los seis meses,
y después cada ano. La TC con contraste es
segura, posee unas elevadas sensibilidad y es-
pecificidad, y esta disponible en la mayoria de
centros hospitalarios. Otras opciones, como
el eco-Doppler, tienen un papel muy limitado
en el térax.

EVOLUCION NATURAL

En contraste con las EF-ll de los AAA, en
este caso existen pocas publicaciones con da-
tos especificos sobre la relevancia clinica y las
implicaciones de las EF-II tras la exclusion del
AAT (107-109). Mientras en el caso de las en-
dofugas tipo | y lll se recomienda tratamiento,
las endofugas tipo Il se consideraban habitual-
mente como benignas (1 10). Cierto es que la
mayoria de ellas se trombosan espontanea-
mente (100, 105, 108), por lo que el manejo
habitual consiste en la observacion, pero un
porcentaje de las mismas presentaran creci-
miento del saco, siendo en general la tasa de
reintervencion publicada por endofugas tipo |l
menor del 5% (100, 108, 109, 11 1), aunque un
estudio reciente muestra una tasa de reinter-
vencion mas importante (30%) (98).Asi, en la
mayoria de casos se puede y debe hacer un
seguimiento mediante TC, ya que como en el
caso de laAAA, también se han descrito rotu-
ras de AAT en relacion con una EF-Il tras la
exclusion del mismo (98).

TRATAMIENTO

En el caso de la aorta toracica, al igual que
en la aorta abdominal, tampoco existen unos
intervalos consensuados en la actualidad que

indiquen la reintervencion en las EF-Il (67, 99).
La intervencion se recomienda, como en el
caso de la aorta abdominal, si existe un creci-
miento del saco aneurismatico. No existen mu-
chos casos publicados de tratamiento de EF-II,
siendo la mayoria de publicaciones referentes
a casos aislados. La mayor parte de estos son
pacientes en los que se ha cubierto la arteria
subclavia izquierda para asegurar el sellado
proximal. En una revisién retrospectiva de 200
casos de exclusion de aneurisma de aorta to-
racica, la incidencia de EF-II fue del 8% (16 ca-
sos), siendo tratados solamente 3 casos de-
pendientes de la arteria subclavia izquierda
mediante embolizacién con pegamento.

Métodos descritos de tratamiento:

* Embolizacién mediante puncién trans-
toracica fluoroscopica guiada por TC:

A través del acceso percutineo, con la aguja
se llega hasta el nidus, y con una guia rigida,
tras la confirmacion arteriografica de la situa-
cion se utiliza un introductor de 6F Con un
catéter y una guia de navegacion se puede in-
tentar cateterizar y embolizar las ramas impli-
cadas con coils. Para la embolizacion del nidus
se pueden utilizar coils y/o liquidos embolizan-
tes como el n-butil cianoacrilato (112), que
puede ser mezclado con Ethiodol (113, | 14).
La puncion puede suponer tener que atravesar
con la aguja de puncion el pulmén (112), con
las posibles complicaciones derivadas de ello.
Se han publicado algunos casos, uno de ellos
mediante técnica coaxial (115).

¢ Embolizacién transarterial:

Es mas dificil de realizar que en el caso de
las endofugas tipo Il de la aorta abdominal, ya
que la circulacion colateral no esta tan desa-
rrollada. En el caso de endofugas tipo Il en re-
lacion con la arteria subclavia izquierda, quizas
la mejor opcion a dia de hoy sea el abordaje
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transhumeral ipsilateral con oclusion de la
misma mediante un tapén (plug) (98, 1 16).Tam-
bién se pueden usar coils o pegamento (I17).
En el caso de que estén implicados el tronco
celiaco o las arterias intercostales, éstos se
pueden embolizacion mediante coils o agentes
liquidos (114, 118). Se ha realizado la emboli-
zaciones de arterias intercostales desde un
abordaje humeral tras la cateterizacion de la
arteria tordcica interna (mamaria interna)
(119). La embolizacion de las intercostales tiene
el riesgo de producir infarto en la médula es-
pinal con el subsiguiente déficit neurologico
(120).

» Conversion a cirugia abierta:
A través de una toracotomia izquierda, sus-
tituyendo la endoprotesis (I 19).

CONCLUSION

Respecto de las endofugas tipo Il tras la
exclusion del AAA podriamos concluir que a
pesar de su alta incidencia, y siendo la causa
mas frecuente de reintervencién, la mayoria
son benignas y se asocian a una ausencia del
crecimiento del aneurisma. Un porcentaje de
las mismas se asociaran al crecimiento del saco,
lo que determinara la indicacion de trata-
miento. Existen varias técnicas, siendo preferi-
ble realizar como primera opcion las menos
invasivas. Un nimero significativo de pacientes
requeriran reintervenciones dada la alta tasa
de EF-Il persistentes y recurrentes.

Respecto de las toracicas, siendo menos fre-
cuentes, todavia existen pocos datos sobre su
relevancia clinica. Dado que la mayoria se trom-
bosan espontaneamente, se recomienda la ob-
servacion y en el caso de presentar crecimiento
la intervencion. Pocos casos hay todavia publi-
cados de tratamiento de estas endofugas, pero
lo que parece claro es que son mas dificiles de
tratar que las del abdomen, salvo en el caso de
la arteria subclavia izquierda.

Aunque técnicamente complejas, la capaci-
dad para realizar técnicas de embolizacion
puede y debe ser adquirida y desarrollada por
los cirujanos vasculares para poder llegar a
ser especialistas endovasculares completos.
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La mortalidad de los aneurismas de aorta
abdominal rotos(AAAr) es superior al 50% en
la mayoria de series publicadas. Para intentar
disminuir esta mortalidad ha aumentado el uso
de técnicas endovasculares en esta patologia.

En Estados Unidos durante los ultimos 10
anos se ha incrementado el tratamiento en-
dovascular en AAAR (REVAR) y ha disminuido
la cirugia abierta. (1). No obstante en base a
los resultados publicados todavia existe con-
troversia en cuanto al beneficio del REVAR.(2)

En un metaanalisis publicado en 2014(2)
de un total de 140.707 pacientes con AAAr,
13.231 fueron tratados mediante REVAR con
una mortalidad a menos de 30 dias del 20-
53,3%; 127.476 fueron tratados mediante ci-
rugia abierta con una mortalidad a menos de
30 dias del 25-52,9%, OR 0,62 (IC 95% 0,57-
0,67,p=0,001).

En otro metaanilisis del 2013 se incluyeron
4| estudios y concluyeron que el tratamiento RE-
VAR tenia menor mortalidad y menos complica-
ciones respiratorias, renales y cardioldgicas (3).

Aunque muchos estudios observacionales
publicados han sugerido el beneficio del REVAR
los estudios randomizados mas recientes lo
cuestionan (4-5). En el Amsterdam Acude
Aneurysm trial la mortalidad a 30 dias fue en
el REVAR 21%,y en cirugia abierta del 25%; en
otro estudio randomizado el IMPROVE trial
fue del 35% versus 37%. Eso puede ser debido
a la limitacion que muchos casos no son elegi-
bles segln los criterios de los estudios. No
obstante, Larzon T publica en Abril 2014 una

serie de 473 pacientes en que el 96% pueden
ser tratados mediante EVAR con una mortali-
dad a 30 dias del 24%.(6). Para eso usa distintas
técnicas como chimeneas o periscopio, asi
mismo en aneurismas yuxtarenales se pueden
tratar incluso si precisan de uso de balon de
oclusion en aorta. También indican la emboli-
zacion de la arteria iliaca interna en casos de
aneurismas aortoiliacos para prevenir la pre-
sencia de endofugas. La mortalidad cuando han
usado técnicas adyuvantes no se ha visto in-
crementada al comparar con el EVAR estan-
dar.

Debemos tener presente que el trata-
miento endovascular en AAAr puede presentar
determinadas complicaciones. Diferenciamos
dos tipos de complicaciones: las inmediatas
que se presentan durante el tratamiento RE-
VAR y las tardias que incluyen basicamente la
presencia de fugas y trombosis de rama, que
no vamos a comentar pues no difieren de los
EVAR electivos que se comentan en otro ca-
pitulo de este libro.

Nos vamos a centrar en la complicaciones
inmediatas que incluyen la conversion a cirugia
abierta, la inestabilizacion del paciente durante
el procedimiento y las indicaciones del uso de
balén para clampaje; la presencia de fugas; la
conversion de endoprotesis aorto-biiliacas a
uniiliacas y también a una complicacion cada
vez mas frecuente como es el sindrome com-
partimental abdominal.

Complicaciones durante el procedimiento
REVAR:
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I. Conversion a cirugia abierta.

2. Presencia de fugas.

3. Endoprétesis bifurcada versus aortomo-
noiliaco mas cruzado.

4. Uso de baldn para clampaje aértico.

5. Sindrome compartimental abdominal.

1. CONVERSION A CIRUGIA
ABIERTA

Aln cuando la anatomia parece ser favo-
rable para el REVAR, en AAAr nos encontra-
mos con algun caso que va a precisar de con-
version a cirugia abierta (2) que puede variar
del 0,6% al 15%.

Hinchliffe R] (2006) 13,3%
Park BD (2013) 0,64%
Pepperlenbosch N (2006) 6,1%
Reimennk (2013) 8,8%
Visser JJ (2009) 15,5%

2. PRESENCIA DE FUGAS
2.1. Fugas tipo I:

Segun Larzon el tratamiento EVAR en
AAAr es factible con cuellos cortos, para evitar
la presencia de fugas tipo | proximal sugiere el
uso de técnicas de chimenea o periscopio a
nivel de arterias renales. Debemos tener pre-
sente que en los pacientes con AAAr el dispo-
ner de un acceso braquial para la chimenea
puede no ser factible en caso de precisar balén
aortico para control de la tension arterial. La-
chat (7) ha descrito una alternativa frente a la
urgencia vital que supone en los AAAr. Sugiere
el acceso a ambas renales a través de la arteria
femoral contralateral a la del acceso de la en-
doprotesis, canulacion de las renales y libera-
cion de los stents en forma de periscopio. Con
la guia stiff en la arteria renal, los introductores

se empujan en sentido proximal para revertir
el periscopio a una posicion de chimenea, luego
se libera la endoprotesis. (Lift technique). En
la serie de Larzon 3 pacientes precisaron de
una chimenea en una renal, dos pacientes en
una renal y en la mesentérica superior y un
paciente en ambas renales.

En los casos que detectemos presencia de
fuga tipo | proximal en cuellos favorables de-
bemos tratarla mediante una extensién proxi-
mal en el mismo acto.

Larzon et al han utilizado onyx en algin
caso en que preveian una fuga tipo | proximal
mediante colocacion de dos catéteres en el
cuello proximal antes de la liberacion de la
endoprotesis (6).

2.2. Fugas tipo Il por arteria hipogastrica

Si preveemos embolizar la arteria hipogas-
trica en un AAAr en que vamos a poner una
endoprétesis bifurcada, el acceso seria ipsila-
teral mediante dos punciones distintas a nivel
de la femoral, si bien en los AAAr a veces no
vamos a disponer de tiempo, en este caso se
puede realizar doble acceso por la misma pun-
cién, pasamos dos guias por el introductor,
luego se cambia el introductor a una guia y
con la otra guia pasamos un catéter para rea-
lizar la embolizacién de la hipogastrica, esta
puede ser mediante coils dentro de la hipo-
gastrica o mediante onyx u otras sustancias
sin ser necesario entrar dentro de la hipogas-
trica sellando por fuera el saco aneurismatico
de la arteria iliaca comdn y la entrada a la hi-
pogastrica (6).

2.3. Fuga tipo I, IV

El EVAR en AAAr conlleva mayor riesgo
de fugas tipo Il o IV en el saco roto sobretodo
en los pacientes que asocian coagulopatia. La
persistencia de sangrado por presencia de fugas
conlleva a mayor riesgo de sindrome compar-
timental abdominal.
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Koike et al (8) describen un procedimiento
para el sellado directo del sangrado en el saco
aneurismatico durante el EVAR urgente. Realizan
una angiografia en el saco después de la libera-
cion de la endoprétesis para comprobar la pre-
sencia o ausencia de sangrado activo. En caso
de evidenciar sangrado activo proceden a la em-
bolizacién del saco roto mediante N-butyl cya-
noacriylate (NBCA). Describen este procedi-
miento en 3 pacientes, en 2 se evidencio
sangrado activo en el saco y se emboliz6 me-
diante NBCA directo en el saco. El procedi-
miento consiste en la colocacion de una guia
stiff a nivel del saco por fuera de la endoprotesis
antes de la cateterizacion y liberacion de la rama
contralateral, Una vez liberada la rama contrala-
teral, se pasa un catéter Cobra por la guia stiff
que va al saco y se realiza la angiografia. En los 2
casos que se confirmo la extravasacion realizaron
la embolizacion con 50% NBCA vy Lipiodol Ul-
tra-Fluid a través de un microcatéter y una guia
de 0,016 inch. Una vez finalizada la embolizacion
se retira de inmediato el catéter y se procede a
la dilatacion mediante balon de las zonas de se-
llado de la endoprotesis.

3. ENDOPROTESIS BIFURCADAS
VERSUS AORTOMONIILIACAS
MAS BY-PASS CRUZADO

El uso de un tipo u otro de dispositivo
viene dado sobretodo por la disponibilidad in-
mediata de material en los centros. Los centros
que disponen de endoprotesis bifurcadas sue-
len utilizar estas y solo en caso de dificultades
en la cateterizacion o inestabilidad del paciente
convierten a aorto-monoiliaca con la coloca-
cion de un oclusor contralateral y la realizacion
de un by-pass femoro-femoral.

Se ha descrito que en aquellos pacientes
que precisaron de conversion a aortomono-
iliacos presentaron mayor incidencia de sin-
drome compartimental abdominal (9).

4. USO DE BALON AORTICO

El uso del balon adrtico esta indicado solo
en aquellos pacientes que se inestabilizan de
repente y presentan un aumento del hema-
toma intraabdominal. Esto va a suponer un
20% de los casos de AAAr tratados mediante
EVAR. El uso del balén de oclusion a nivel de
la aorta se asocia a mas complicaciones en pa-
cientes mayores con multiples comorbilidades.
Pueden presentarse trombosis adrtica, disec-
ciones o embolizaciones distales.

En la serie de Larzon (6), el uso del balén
incremento la mortalidad de forma significativa
(p=0,004). El uso de balon también se asocio a
mayor incidencia de sindrome compartimental
abdominal. (SCA) (6,9). En la serie de Larzon
|7 pacientes de 64 presentaron SCA, preci-
sando de descompresion abdominal mediante
laparotomia abierta, 10 de estos pacientes ha-
bian precisado el uso de balén aértico.

En todos los pacientes debemos tener el
material preparado por si se inestabiliza y re-
quiere de colocacion de un balén de oclusion
aortico.Ante el paciente que se inestabiliza se
coloca via femoral contralateral a la que usa-
remos para liberar la endoprétesis, un intro-
ductor de 12-16F a nivel de aorta descendente,
se infla el balon a nivel de T12, una vez inflado
el balon debe mantenerse hasta la liberacion
de la endoprétesis y exclusién del AAAr o el
paciente se inestabilizara de nuevo.

La técnica recomendada es: bajo anestesia
local a nivel de ambas ingles, en el lado con-
tralateral se sube una guia hidrofilica hasta
aorta descendente, se hace el intercambio a
una guia rigida, por ejemplo Lunderquist, y se
sube un introductor largo de minimo 12-16F
por si precisamos del uso de balon aértico. El
introductor debe ser lo suficiente largo para
llegar a nivel de ramas viscerales para no con-
llevar dificultades al liberar la endoprétesis. El
introductor nos sera util para poder retirar el
balon una vez liberada la endoprotesis asi
como nos da soporte para que el balén no se
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movilice con la presion de la sangre. También a
través del introductor largo podemos realizar
la arteriografia para control de las arterias re-
nales previa liberacion de la endoprotesis.

Una vez hemos clampado con el balon pro-
cedemos a la liberacion de la endoprotesis por
la otra via femoral por debajo del balon. Se re-
comienda colocar la extension ipsilateral antes
de la canulaciéon de la rama contralateral. Una
vez completado el lado ispilateral, el mismo in-
troductor de la endoprétesis nos sirve para
subir un balén de oclusion por este lado que la
inflaremos dentro de la endoprétesis por debajo
de las arterias renales. De este modo podemos
deshinchar el balén suprarenal disminuyendo de
esta manera el tiempo de clampaje suprarenal.
Procedemos a la canulacion de la rama contra-
lateral y colocacién de la rama. Una vez excluido
del todo el AAAt procedemos a deshinchar el
balon, para evitar una hipotensién y shock del
paciente se hace deshinchado parcialmente de
manera que el balén ocupe una rama y luego
cuando el paciente mantiene tensiones se pro-
cede al deshinchado total del balon (10).

Si cuando retiramos el primer balén y po-
nemos el segundo baléon por dentro de la en-
doprétesis el paciente se inestabiliza debemos
sospechar la presencia de una fuga tipo | pro-
ximal, para evidenciarlo haremos una arterio-
grafia con el introductor contralateral.

5. SINDROME COMPARTIMENTAL
ABDOMINAL

Mas de un 20% de los pacientes con AAAR
tratados mediante EVAR presentan sindrome
compartimental abdominal. En estos pacientes
esta indicada la medida de presiones intraab-
dominales (PIA) en el postoperatorio; ante PIA
superior a 12 mmHg se debe intentar mediante
tratamiento médico que no vaya aumentando
la PIA y llegue a causar SCA.Ante la presencia
de SCA debemos realizar una laparotomia
abierta para descomprimir el abdomen.

Tol Horer et al(11) en el 2013 describen
una seria de |3 pacientes con AAAr tratados
con EVAR que desarrollaron SCA. Bajo control
con TAC colocaron un drenaje en el hematoma
retroperitoneal e inyectaron una solucién de
tPA para facilitar la evacuacion del hematoma
y disminuir la presion intraabdominal. En los
13 casos la PIA disminuyé una media de 23,5
mmHg a 16 mmHg, una media de 1520 ml
(170-2900 ml) de sangre fueron evacuados. Un
paciente no respondié a este tratamiento y
precisé de laparotomia abierta. La mortalidad
a 30 dias fue del 38%.

La técnica que realizaron fue bajo control
con TAC; se marca el lugar de puncién, se in-
filtra con anestesia local y con un bisturi ha-
cen una pequena incision, puncionan con una
aguja de 14G, pasan una guia para ir dilatando
hasta poder poner un cateter de 20F (Thal-
Quick catheter) hasta el medio del hema-
toma. Se fija el cateter en la piel y se conecta
a una bolsa de diuresis para recolectar el he-
matoma. Una vez ya no drena hematoma se
instala una solucién de 20 mg de tPA disuelta
con 200 ml de solucién salina. Se clampa el
catéter durante 20 minutos y luego se des-
clampa consiguiendo el drenaje del resto del
hematoma. Cuando ya no drena se retira el
catéter. Se toman medidas de la PIA y si no
ha sido eficaz y persiste SCA realizan la la-
parotomia abierta de descompresion. Este
procedimiento puede durante mas de 24 ho-
ras con lo que en pacientes muy inestables
de entrada aconsejan realizar la laparotomia
de descompresion, dejando para aquellos ca-
SOS que presentan un aumento progresivo
de PIA que no se controla y ain no hay fra-
caso multiorganico la técnica descrita de dre-
naje del hematoma.

Los factores asociados a SCA descritos
por Mehta (9) es una serie de 30 pacientes
con 6 casos que presentaron SCA fueron: uso
de balén de oclusion adrtica, coagulopatia, tras-
fusion masiva y conversion de endoprotesis
bifurcada a aortomonoiliaca.
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FISTULA AORTO ENTERICA
POST EVAR

La Fistula Aorto Entérica (FAE) secundaria
es una grave e infrecuente complicacién tras
la cirugia reconstructiva o derivativa aorto-
iliaca. El riesgo tedrico de FAE tras el trata-
miento endovascular del aneurisma de aorta
abdominal (EVAR) deberia ser minimo, ya que
el injerto esta oculto en el saco aneurismatico,
no tiene contacto con el intestino, no hay lineas
de sutura y no hay maniobras quirdrgicas que
puedan desencadenar erosion intestinal. Sin
embargo, ya en 1998 (1) se comunicé el primer
caso de fistula aortoduodenal después de
EVAR.

Las FAEs secundarias a cirugia aértica con-
vencional se producen habitualmente por de-
clbito de un asa intestinal sobre la protesis, a
nivel de su cuerpo o de sus ramas (fistula en-
teroparaprotésica), o sobre la linea de sutura
aortica, provocando la erosion simultanea de
la protesis y del intestino y la comunicacion
entre ambas estructuras. En este dltimo caso
la comunicacion directa entre la luz adrtica o
de la protesis arterial con la luz intestinal cons-
tituye la verdadera FAE (2).

La cirugia aodrtica convencional mas fre-
cuentemente asociada a la FAE es la reparacion
del AAA, siendo menos frecuente en la cirugia
derivativa aortobifemoral. Su presentacion cli-

nica mas comun es la hemorragia digestiva.
Pero la FAE es una entidad cuyo diagnostico
precisa de un alto grado de sospecha segun la
clinica y datos indirectos de las técnicas de
imagen, incluso en ausencia de signos o sinto-
mas de infeccion crénica. De hecho, cuando
hay hemorragia digestiva tras cirugia recons-
tructiva aortica, deberia considerarse que es
causada por una FAE hasta que se demuestre
lo contrario.

Afortunadamente es una complicacion muy
poco frecuente, pero temible. A pesar de un
rapido diagnéstico y un tratamiento quirdrgico
adecuado, conlleva elevada mortalidad.

Apenas se han publicado en la literatura
médica una treintena de casos de FAEs post
EVAR (TABLA 1), teniendo en cuenta que hoy
en dia el tratamiento endovascular del AAA
es un procedimiento ampliamente difundido y
contrastado y de practica habitual en todo el
mundo. Aunque sea una complicacion extra-
ordinariamente rara, el EVAR no evita la posi-
bilidad de aparicion de FAE.

Entre las causas citadas por las que puede
acontecer una FAE postEVAR se encuentran
las derivadas del crecimiento, rotura (3), infec-
cion o inflamacién del aneurisma, y las deriva-
das de la propia endoprotesis, directamente o
por causas mecanicas (4) (fugas, migraciones,
fracturas, angulaciones y erosiones directas a
partir del endoinjerto).
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La erosion mecanica provocada por la en-
doprotesis puede ser la causa de una FAE si
se lesionan simultaneamente la pared adrtica
e intestinal suprayacente a partir de las es-
tructuras metdlicas de los endoinjertos, sobre
todo cuando la prétesis se sobredimensiona

en exceso en la zona del cuello del aneurisma.

Es la causa mas frecuentemente publicada.

Las endofugas proximales con o sin migra-
cion protésica, el crecimiento del cuello, la en-
dotensién y la expansion del AAA postEVAR
también son posibles causas de FAE. La presu-
rizacion continuada del saco aneurismatico de-
bido a una endofuga puede predisponer a este
evento, especialmente en AAA grandes (5).

La etiologia de un caso publicado (6) en
un paciente con enfermedad de Chron se re-
lacioné con erosion del propio AAA tratado
mediante endoprotesis a partir del intestino
inflamado, es decir, de “fuera a adentro”. Otra
posibilidad tedrica contempla la erosion de la
pared intestinal a partir de tejido inflamatorio
adventicial de la pared del AAA (“de dentro a
afuera”).Algunos casos de FAEs postEVAR de-
butan como rotura aneurismatica, y es en la
intervencion cuando se descubre la presencia
de la comunicacion enteroaneurismatica.

Podriamos debatir si la FAE es consecuen-
cia o por el contrario la causa de estas com-
plicaciones, porque debemos tener en cuenta
que la FAE primaria en presencia de AAA es
una entidad muy infrecuente.

También debe tenerse en cuenta la posibi-
lidad de que algunos casos que desarrollen
FAE fueran AAA previamente infectados o con-
taminados (micoticos) pero asintomaticos o
subclinicos; o se sugiere también la infeccion
o contaminacion de la endoprotesis en el mo-
mento de su implantacién como causa de FAE.
Alguno de los casos publicados eran AAA in-
flamatorios tratados con EVAR.

Desde luego, una historia larvada y hete-
rogénea de sindrome general, con astenia, fe-
bricula, anemia, marcadores inflamatorios ele-
vados, episodios de bacteriemia, en pacientes

a los que luego se les detecta AAA previamente
asintomaticos, orienta a que sean portadores
de AAA micéticos subclinicos. Asi debutaron
muchos casos revisados en la redaccién de
este capitulo. Si a estos se les implanta una en-
doprotesis, puede secundariamente infectarse.

Las maniobras endovasculares durante la
implantacion de la endoprotesis, que pueden
lesionar la pared adrtica o perforarla, aunque
no se manifiesten clinicamente o pasen desa-
percibidas, podrian ser causa de una FAE se-
cundaria a corto o medio plazo.También estan
descritos casos de FAE tras procedimientos
endovasculares complementarios, como la em-
bolizacién con “coils” para tratamiento de fugas
tipo Il (7, 8).

En la mayoria de los casos publicados, no
se apreciaron complicaciones o alteraciones
de la estructura metadlica o material protésico
de los endoinjertos (9) una vez explantados,
estando implicadas en las publicaciones y revi-
siones al respecto todas las marcas, modelos
y configuraciones disponibles, en el pasado o
en el presente mas reciente.

Es frecuente que en las técnicas de imagen,
tampoco se aprecien fugas de contraste evi-
dentes o llamativas que puedan orientar como
causas mecanicas de FAE. El tratamiento me-
diante EVAR en pacientes con abdomen hostil
parece anadir un factor de riesgo de aparicion
de FAE en los pocos casos publicados. Las en-
doprotesis pueden infectarse también por via
hematogena, como en uno de los casos: pa-
ciente con insuficiencia renal terminal en he-
modialisis (10).

El tiempo de aparicion de los sintomas de
FAE tras el EVAR no difiere mucho de los ci-
tados después de cirugia abierta, y puede variar
de dias, a semanas, meses o afos.

El curso clinico de los pacientes que desa-
rrollan FAE postEVAR parece mas benévolo y
menos dramatico que en los casos postcirugia
directa aortica, dentro de la gravedad de la
entidad: el sangrado es menos intenso y los
sintomas pueden ser menos evidentes. La pre-
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sencia de la endoprotesis protege, de alguna
manera, las hemorragias cataclismicas, pero a
la vez provoca una clinica mas sutil y enmascara
los sintomas tradicionales.

Esa clinica insidiosa (I 1) puede incluir epi-
sodios autolimitados de sangrado digestivo,
acompanados de fiebre, o anemia croénica, con
o sin dolor abdominal. Por eso es importante
la sospecha de que toda esta sintomatologia
pueda estar relacionada con una FAE. Para ex-
cluir otras causas de sangrado intestinal, si el
estado del paciente lo permite, es mandatoria
la realizacion de endoscopias tanto altas como
bajas, aunque es frecuente que en estos estu-
dios no se observen signos directos de FAE.
Los segmentos intestinales mas frecuente-
mente implicados son la tercera y cuarta por-
ciones del duodeno suprayacentes al AAA (12),
si bien hay un caso publicado de comunicacion
con el yeyuno (13).

Tres casos de los publicados debutaron
con clinica de embolismos sépticos (14-16):
un paciente requirié amputacion de la extre-
midad por infeccion masiva dias previos a la
deteccion definitiva de la FAE post EVAR, otro
paciente presento abscesos purulentos en una
extremidad como signo inicial de FAE y el Ul-
timo presentd embolismos sépticos periféricos
en los dedos de un pie.

La prueba de imagen determinante es el
AngioTC (17-18), que aporta informacion
acerca de la presencia de endofugas, roturas,
tejido inflamatorio periadrtico, contacto intimo
entre la pared del AAA con el intestino, abs-
cesos O gas, aunque no se aprecie paso de
contraste hacia el tubo digestivo. Pero en mu-
chas ocasiones, en el TC tampoco se observan
signos directos de FAE,y ésta solo se descubre
en la intervencién urgente a la que se ven so-
metidos estos pacientes.

El tratamiento obligado es la explantacion
de la endoprotesis mediante abordaje directo
del AAA vy la reparacion de la comunicacion
intestinal, salvo deterioro grave del paciente
que oriente hacia la abstencion terapéutica,

como se hace con las FAEs que ocurren tras
cirugia adrtica convencional. El intestino suele
suturarse directamente con interposicion de
epiplon.Algin caso publicado se intent6 tratar
de inicio solamente con antibioterapia, con
muy mala evolucién a corto plazo, como era
de esperar.

La técnica de explantacién varia segun los
diferentes disenos de las endoprotesis, pero si
la FAE surge tras implantacion de un dispositivo
con fijacion activa supra o transrrenal, sera ne-
cesario un control supraceliaco o su extirpacion
parcial. En el resto, la apertura del aneurisma
una vez pinzada la aorta, permite extraer el en-
doinjerto sin mas complicaciones. Se han des-
crito diferentes maniobras técnicas para facilitar
la extraccion de la endoprotesis, (Figura 1).

Otra cuestion mas compleja es como re-
construir la continuidad arterial (19-21).Parece
mas razonable la derivacion extraanatémica
previa a la intervencion abdominal si la urgencia
del caso lo permite. Si no hay evidencia clara
de gran comunicacién aortoentérica o la in-
feccion se evalia como de bajo grado, podria
intentarse reconstruccion “in situ” con nueva
prétesis (PTFE, dacron-plata o bafada en anti-
bioticos) o aloinjerto criopreservado. En de-

Figura |. Diferentes técnicas para explantacion de
endoprétesis.
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terminadas ocasiones, si hay desequilibrio he-
modinamico agudo, podria ser incluso conve-
niente implantar una nueva endoprotesis para
permitir estabilizar a los pacientes hasta de-
morar una cirugia reglada.

El tratamiento quirdrgico debe asociarse con
antibidticos, pero no hay guias establecidas res-
pecto al producto a prescribir o la duracién
exacta del tratamiento, que en todo caso deberia
ajustarse lo mas posible al cultivo y antibiograma.

Debido al incremento espectacular del tra-
tamiento endovascular del AAA, hay que hacer
hincapié en la necesidad de vigilar la aparicion
de complicaciones en el seguimiento de los
pacientes. Aunque el EVAR es un tratamiento
menos invasivo y muy efectivo a medio plazo,
los seguimientos a largo plazo pueden detectar
complicaciones (22-26). Algunas pueden ser
resueltas de forma endovascular pero otras,
como las FAEs, precisan intervencién quirdrgica
que conlleva elevada morbimortalidad, porque
ademas los pacientes suelen ser de alto riesgo
quirurgico, motivo por el que previamente ya
fueron candidatos a EVAR.

Es muy dificil concretar las causas finales o
secuencias etiopatogénicas implicadas en las
FAEs postEVAR, ya que se han invocado mu-
chas, seglin los casos publicados. En ocasiones
sera un AAA inflamatorio (27) o infectado tra-
tado con EVAR el implicado en la aparicion de
la FAE: si no hay certeza de la etiologia con-
creta del AAA, podria ser prudente tratarlo
mediante cirugia convencional antes que orien-
tarlo hacia EVAR.

Otras veces la evolucién del AAA post
EVAR hacia el crecimiento, la presurizacién o
la rotura provocara la aparicion de FAE, que
suele ser solamente el hallazgo casual que se
evidencia en el acto quirdrgico urgente.

Finalmente, la erosion mecanica directa de
la pared aortica y del intestino suprayacente a
partir del material metalico del endoinjerto
parece ser una causa razonable de FAE.

Pero es muy importante destacar dos co-
sas: que la FAE puede aparecer en ausencia de

fallos mecanicos de la endoprotesis y que hay
que sospechar presentaciones inhabituales de
FAEs, porque los seguimientos clinicos y ra-
diologicos no permiten detectar ni prevenir a
tiempo esta fatal complicacién.

Un caso publicado de nuestra casuistica
(29), correspondia a un varén de 73 afios, con
antecedentes de HTA, dislipemia, tabaquismo,
enfermedad coronaria multivaso no revascu-
larizable, ictus isquémico y fibrilacion auricular.
Ingreso en nuestro centro por diarrea, anemia
y pérdida de peso de unas semanas de evolu-
cion que se acompanaba de febricula, como
signo-sintomatologia tipica de sindrome cons-
titucional. A la exploracion se palpaba tumo-
racion pulsatil abdominal, y los pulsos estaban
ausentes en extremidad inferior derecha. El
angioTC abdominopélvico detectd la presencia
de aneurisma de aorta infrarrenal (AAA) de
70 mm. de diametro, con cuello parcialmente
calcificado, trombo intramural, luz excéntrica
y obstruccion de arteria iliaca comin derecha
(Figura 2-a). El duodeno mantenia un contacto
estrecho con la pared anterior del aneurisma
(Figura 2-b), pero ni en la endoscopia digestiva
alta y baja a las que fue sometido el paciente,
ni en los estudios de imagen realizados, ni por
datos clinicos o analiticos, con hemocultivos
negativos, podia sospecharse comunicacion di-
recta entre aorta y tubo digestivo.

Una vez estabilizado el proceso digestivo
que se etiquetd como de etiologia virica y es-
tando descartada la presencia de enfermedad

Figura 2.
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tumoral, se valoré al paciente para tratamiento
de suAAA. Debido a sus procesos de base fue
considerado de alto riesgo quirurgico (ASA)
(3,4), por lo que se decidié tratamiento endo-
vascular.

Bajo anestesia general se implanto una en-
doprétesis aortomonoiliaca izquierda Talent®,
(Medtronic, Inc, Minneapolis, Minn, USA) sin
extensiones. Debido a la obstruccion crénica
de arteria iliaca comun derecho no precisé
oclusor contralateral. Se finalizé la intervencion
con injerto cruzado femorofemoral de dacron.
No hubo complicaciones en el postoperatorio
inmediato, siendo alta hospitalaria al 5.° dia.

A los tres meses del tratamiento EVAR, el
paciente reingresé por sindrome coronario
agudo e insuficiencia cardiaca. Se practicé An-
gioTC de control comprobando AAA total-
mente excluido con injerto cruzado normo-
funcionante. No habia clinica ni datos de
imagen que hicieran sospechar en una comu-
nicacion aortoentérica. Fue dado de alta hos-
pitalaria precisando, sin embargo, nuevo ingreso
a las dos semanas por mal estado general, ab-
dominalgia, vomitos, diarrea, anemia, hipoten-
sién y angor precordial. Sin fiebre.Tras su es-
tabilizacion clinica fue dado de alta con el
diagnostico de hepatitis isquémica por bajo
gasto, cardiopatia isquémica, insuficiencia car-
diaca congestiva y anemia de trastornos cro-
nicos. Ecografia y AngioTC sin alteraciones.
Endoprotesis sin fugas ni migracion, AAA ex-
cluido. Asintomatico vascular.

Dos meses mas tarde, es decir, seis meses
postEVAR, el paciente precisé reingreso por
cuadro digestivo iterativo sin fiebre, pero que
evolucioné en dos semanas con presencia de
heces melénicas y fiebre. Hemocultivos nega-
tivos. En un nuevo AngioTC de control habia
desaparecido, sorprendentemente, el trombo
aneurismatico y habia presencia de gas entre
la pared adrtica -que se encontraba replegada-
y la endoprotesis: el contenido aneurismatico
se habia evacuado por via digestiva (Figura 3-
a). Era evidente el diagnéstico de FAE. El pa-

Figura 3.

ciente experiment6 deterioro del estado ge-
neral, con anemia progresiva y heces melénicas
recurrentes. Dos dias mas tarde, un nuevo An-
gioTC demostro reconstitucion del contenido
aneurismatico, con trombo excéntrico y gas
junto a la endoprotesis (Figura 3-b). Se indico
intervencion quirurgica urgente, en la que se
practico derivacion axilar izquierda al injerto
femorofemoral. En la laparotomia no se aprecio
sangre libre, ni material purulento, ni contenido
intestinal, pero el duodeno estaba intimamente
adherido al AAA. Tras el control del cuello
aortico infrarrenal, se procedio al pinzamiento
aortico practicando una minima apertura del
aneurisma que permitio la explantacion de la
endoprotesis (Figura 4-a y b). Una vez abierto
completamente el saco aneurismatico se vi-
sualizd la comunicacién con la cuarta porcion
duodenal. Posteriormente se procedi6 a la su-
tura del mundn adrtico, con reseccion parcial
del saco aneurismatico (Figura 5-a), ligadura
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Figura 4.

de la arteria iliaca comun izquierda, cierre con
plicatura de la pared de la aorta aneurismatica
y sutura directa del orificio duodenal, con in-
terposicion de epiplon mayor. La endoprotesis
explantada no presentaba ninglin defecto es-
tructural (Figura 5-b). El paciente permanecio
en Unidad de Reanimacion durante seis dias,
recibiendo tratamiento antibiético con amika-
cina, metronidazol y piperacilina-tazobactam.
Tras un postoperatorio favorable pasé a planta
iniciando transito intestinal, pero fallecié subi-
tamente al décimo dia. El cultivo del trombo
extraido del AAA fue positivo a Enterococcus
faecium, Staphylococcus epidermidis y Candida
albicans.

Es decir, no se apreciaba fallo mecanico de
la endoprétesis, ni distorsion ni migracion, y la
primera intervencion trascurrio sin complica-

Figura 5.

ciones, consiguiendo una exclusion satisfactoria
y completa del aneurisma. Lo verdaderamente
sorprendente es que, una vez desarrollada la
FAE, el contenido aneurismatico se evacuara
completamente por via digestiva, como de-
muestra la Figura 3-a.

Analizado “a posteriori”, es probable que
en nuestro caso, en el momento del diagnés-
tico del AAA antes del EVAR, ya hubiera una
FAE primaria con sintomatologia inespecifica,
y pruebas de imagen y endoscépicas reitera-
damente negativas. También es posible que en
el momento del tratamiento nuestro paciente
fuera portador de un AAA primariamente in-
fectado, por la sintomatologia tan inespecifica
que presentaba.Aunque las pruebas de imagen
no lo demostrasen a ciencia cierta, a excepcion
de una estrecha pero no llamativa adherencia
del duodeno a la pared anterior del AAA.

En otro paciente de nuestra casuistica per-
sonal, la FAE aparecié muchos afos después
de EVAR: se trataba de un paciente a quién se
implanté endoprotesis aortouniliaca izquierda
Talent®, (Medtronic, Inc, Minneapolis, Minn,
USA), ligadura de aneurisma iliaco contralateral
e injerto femorofemoral a la edad de 80 anos,
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Figura 6.

en 2005. En 201 I, seis anos después, y con 86
anos de edad, el paciente ingresa por clinica
de 24 horas de evolucion consistente en de-
posiciones negras manchadas con sangre roja
y debilidad generalizada sin cortejo vegetativo,
sin nauseas ni vomitos ni fiebre. En las ultimas
semanas habia presentado astenia, anorexia y
perdida de peso. La gastroscopia al ingreso de-
tecta Ulcera profunda en segunda porcién duo-
denal, con fibrina sin restos hematicos que pa-
rece infiltrada.

En el AngioTC aparece fuga de contraste
contenida dependiente de la cara anterior iz-
quierda de la aorta entre el tronco celiaco y
arteria mesentérica superior (Figura 6-a), que
contacta con la pared de la segunda porcion
duodenal, masa retroperitoneal periadrtica
compatible con hematoma conteniendo dos

burbujas de gas por detras del proceso unci-
nado del pancreas, en relacion con ulcera duo-
denal penetrada (Figura 6-b). Dada la situacion
clinica. Riesgo y edad avanzada del paciente, se
adopta tratamiento compasivo.

Para finalizar, la FAE postEVAR es una com-
plicacion muy rara: la mayoria de los articulos
revisados recogen casos aislados, a excepcion
de un autor que aporta cinco casos, otro que
aporta tres, y otros dos autores que aportan
dos casos cada uno. (Tabla ). En Espana se han
reportado cinco casos (12,28, 29).

Los cirujanos vasculares, entrenados hoy en
dia para la practica de procedimientos endovas-
culares, no deben abandonar la destreza en la
cirugia adbominal, el abordaje directo de la aorta
(30) y el manejo de derivaciones extraanatomi-
cas, para poder desenvolverse en el peligroso
territorio de las FAEs postEVAR, en donde la
mortalidad operatoria supera el 50%.

INFECCION DE ENDOPROTESIS
TRAS REPARACION ENDOVASCULAR
DE ANEURISMA DE AORTA
ABDOMINAL (EVAR)

La infeccién pura, habitualmente tardia, de
Endoprotesis tras EVAR es una complicacion
muy rara pero a la vez extremadamente grave
y devastadora. La incidencia es muy baja, pero
puede variar del 0,05% al 4%. Similar a la re-
portada para cirugia abierta del AAA (31, 32).

Sin embargo, puede que la arquitectura y
construccion de las endoprotesis las pueda
hacer mas vulnerables a la infeccion que las
prétesis convencionales de Dacron.

Por eso, los casos publicados son aislados y
las series muy cortas como para sacar conclu-
siones. Las series publicadas son de instituciones
individuales con gran nimero de casos de AAA
tratados mediante EVAR, a los que luego hubo
de atender por infeccion endoprotésica. Numan
en 2011 recopild 117 casos publicados, inclu-
yendo casos de TEVAR y EVAR (34).
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Sin embargo, estas cifras evidentemente
van a cambiar al haberse extendido el trata-
miento del AAA mediante EVAR universal-
mente (35, 36).

El germen habitualmente aislado en las series
mas largas es el Estafilococo, y la forma de colo-
nizacién de las endoprotesis sucede por siembra
directa tras bacteriemia. De hecho, en la mayoria
de casos publicados, se identifica una infeccion
en el organismo del paciente como responsable
de la siembra y posterior colonizacion bacteriana
de la endopréotesis (37).

Las protesis implicadas en las infecciones
pertenecen a todas las marcas existentes en
el mercado, sin preferencia por ninguna de
ellas.Y el tiempo de presentacion tras el EVAR
varia de meses hasta muchos anos después de
la intervencion, pero lo habitual es que suceda
en el primer ano postEVAR. Podemos distinguir
infecciones precoces, que aparecen en los pri-
meros 4 meses tras EVAR y las que suceden a
partir del afo de implantacion (38).

La infeccion primaria de la endoprotesis
puede ocurrir en el momento de implantacion
como consecuencia de la contaminacion. Estas
infecciones ocurren en el postoperatorio pre-
coz,y a menudo implican la flora de la piel.

Una endoproétesis puede que nunca esté libre
o exenta de infeccion a pesar de que haya trans-
currido mucho tiempo tras su implantacion, in-
cluso haciendo pensar que todos los pacientes
portadores de endoprotesis deberian recibir pro-
filaxis antibiotica siempre que fueran a ser so-
metidos a procedimientos invasivos o quirdrgicos,
como los portadores de valvulas cardiacas.

Los factores de riesgo, la comorbilidad y la
patologia asociada de los pacientes es exacta-
mente la misma que los portadores de AAA
cuya indicacion seria EVAR, como es légico:
sexo masculino, edad avanzada, cardiopatia,
HTA, diabetes, tabaquismo, dislipemia, insufi-
ciencia renal, EPOC, etc.

La infeccion de endoprotesis toracicas ha
sido publicada en mucha menor medida, tam-
bién son menores las endoprotesis implantadas

a este nivel, pero todo hace pensar que por la
localizacion toracica, la posibilidad de infeccion
por vecindad con el tubo digestivo puede ser
mucho menor. Sin embardo una infeccion de
endoprotesis toracica conlleva muchisima ma-
yor mortalidad.

Curiosamente, la forma mas comdn de pre-
sentacion clinica de una infeccién endoproté-
sica es como fistula aortoentérica (FAE), por
eso, ambos temas van juntos en este capitulo,
siendo imposible a priori saber cual es primero,
si la infeccion o la FAE, o al revés. Ademas, la
adopcion de un tratamiento quirlrgico o con-
servador en ambas entidades, suponiendo que
sean distintas, va a ser habitualmente el mismo.
Es casi imposible distinguir infecciones puras
de endoprotesis tras EVAR y FAE tras EVAR.
Las otras dos formas de presentacién clinica
habitual son como rotura adrtica y sepsis (39).

Para diagnosticar una infeccion endopro-
tésica se requiere pensar en ella, es decir, la
sospecha de que pueda existir en todos aque-
llos pacientes que han sido sometidos a EVAR,
que hayan sufrido una sepsis o bacteriemia de
otro origen (colangitis, sepsis urinaria, neumo-
nia, endocarditis) o infecciones inguinales de
incisiones quirdrgicas, o de injertos femorofe-
morales en caso de EVAR aortomonoiliaco.
También se aumenta el riesgo de infeccion de
endoprotesis cuando se precisan reinterven-
ciones endovasculares tras EVAR o sesiones
de hemodiilisis.

Es el caso de un paciente de 82 afos, in-
tervenido por nosotros en el ano 2000, al que
se implanté una endoprotesis bifurcada Ta-
lent®, (Medtronic, Inc, Minneapolis, Minn, USA).
En el ano 2005, con 87 anos y 5 ahos después
del EVAR, inicia sesiones de hemodiilisis por
catéter por enfermedad renal crénica terminal.
A los tres meses del inicio de la hemodiilisis,
el paciente ingresa con un proceso constitu-
cional,acompanado de fiebre, malestar general
y leucocitosis. El AngioTC revela la presencia
de una gran masa periaortica izquierda, infil-
trando todo el retroperitoneo, con la endo-
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Figura 7.

protesis bifurcada normoposicionada en el
saco aneurismatico, sin fugas, pero con pre-
sencia de burbujas de gas en el trombo aneu-
rismatico (Figura 7).

Se practicé cultivo de la coleccion mediante
PAFF, resultando positivo a Estafilococo aureus.
Los hemocultivos resultaron positivos a esta-
filococo hominis-hominis. Debido al mal estado
del paciente, edad y riesgo quirurgico, se deci-
di6 tratamiento compasivo con antibioterapia,
falleciendo a los tres meses.

Si no hay FAE o rotura adrtica, la clinica de
la infeccion endoprotésica no es tan evidente,
es mas insidiosa, larvada, con episodios febriles
autolimitados, sindrome constitucional, pérdida
de peso, abdominalgia, discitis, apariencia de
enfermedad grave, incluso con hemocultivos
negativos, etc.

La prueba de imagen por excelencia es la
angioTC, donde se pueden observar coleccio-
nes y presencia de gas en el saco aneurismatico
rodeando la endoprotesis. La presencia de gas
tras EVAR en el postoperatorio inmediato
suele ser de origen quirlrgico sin acompana-
miento de infeccion. El sindrome postimplan-
tacion, constituido por leucocitosis, fiebre y
aire periprotésico ocurre con frecuencia y no
esta asociado a infeccion precoz (40).

En las pruebas de imagen pueden obser-
varse colecciones francas o borramiento y ero-
sion de estructuras adyacentes al AAA, o signos
de rotura inminente o franca del AAA

Figura 8.

Si la presentacion clinica no exige un tra-
tamiento quirdrgico urgente, el resto de prue-
bas complementarias incluye la toma de he-
mocultivos seriados, la puncién de colecciones
para cultivo y la endoscopia digestiva alta y
baja. También puede solicitarse la escintigrafia
con leucocitos marcados o con galio (Figura
8), como en el caso descrito anteriormente,
que demostrd hipercaptacion del radiotraza-
dor en el trayecto aortico.

Podriamos resumir o definir el contexto
de una Infeccién Endoprotésica en aquellos
pacientes con hallazgos radiograficos mediante
angioTC de fluido periprotésico, gas o abscesos
periaorticos, sospecha o clinica franca, hemo-
cultivos o cultivos de colecciones positivos y
hallazgos quirurgicos de infeccion, pus o infla-
macion.

También deberia sospecharse Infeccion En-
doprotésica en todos los casos complicados
tras EVAR, como crecimiento de AAA sin evi-
dencia de endoleaks, migraciones de endopro-
tesis, dislocacion o rotura mecanica y trom-
bosis de ramas endoprotésicas.

El gold standard del tratamiento de una in-
feccion de endoprotesis es la explantacidn
quirdrgica por via media directa, ligadura del
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Figura 9.

mufion adrtico y de las arterias iliacas y cubri-
miento del retroperitoeno con epiplén, previa
derivacion extraanatomica axilobifemoral o
bien reparacién “in situ”. (Figura 9).

Se puede adoptar tanto la via transabdo-
minal como retroperitoneal para el explante
de la endoprétesis. Contrariamente al proce-
dimiento transabdominal, los beneficios de la
via retroperitoneal incluyen evitar la contami-
nacion de la cavidad abdominal, relativa facilidad
de control de aorta suprarrenal y recuperacion
postoperatoria mas rapida. Pero las dificultades
asociadas con esta via son importantes: los
procesos infecciosos retroperitoneales pueden
ocasionar la desaparicion de planos de disec-
cion, particularmente en el marco de un abs-
ceso del psoas, que puede aumentar el riesgo
de lesion vascular, ureteral y renal. La recons-
truccion “in situ” puede ser dificil de lograr
con la via retroperitoneal y también puede
comprometerse el adecuado desbridamiento
del tejido necrético y el uso de epiplon para
cobertura.

Se debe cultivar, tanto la endoprotesis ex-
plantada como todos los tejidos adyacentes.

Es decir, el tratamiento quirudrgico sigue las
mismas lecciones aprendidas del tratamiento
de la infeccion protésica tras cirugia adrtica
convencional.

Para ligar la aorta se requiere un muién
suficientemente largo si se quieren preservar
las arterias renales. Y la explantacién con
clampaje adrtico puede ser dificultosa si la
endoprotesis cuenta con fijacién suprarrenal.
Para facilitar dicha maniobra se han descrito
diversas opciones técnicas, acompanadas ha-
bitualmente por clampaje supraceliaco (41,
42,43). (Figura I).

A veces se requiere cirugia extensa por
abordaje combinado retroperitoneal o tora-
coabdominal. Este tipo de cirugia es de altisimo
riesgo y alta morbimortalidad, teniendo en
cuenta que previamente la indicacion de EVAR
ya se hizo en pacientes con elevado riesgo
quirdrgico.

La reparacion “in situ” tiene altas probabi-
lidades de reinfeccion, por lo que se reserva
para pacientes con cultivos repetidos de co-
lecciones o hemocultivos seriados negativos,
La sustitucion de la aorta puede hacerse con
protesis banadas en antibidtico (rifampicina),
protesis impregnadas en plata, homoinjertos
(arterias femorales, sustitutos venosos) o aloin-
jertos criopreservados.

A pesar de que la intervencion quirtrgica
sea exitosa, la mortalidad directa intraopera-
toria asi como la morbilidad postoperatoria
acompanada de mortalidad es elevadisima en
la mayoria de las series consultadas, en la que
estan implicadas como causa de fallecimiento
la isquemia intestinal, el fracaso renal y la is-
quemia de extremidades inferiores.

El tratamiento conservador o no quirurgico
de la infeccion endoprotésica esta reservado
para los pacientes considerados de alto riesgo
para cirugia, que presumiblemente no la vayan
a soportar, o para pacientes con presentaciones
mas indolentes e infecciones de bajo grado,
como una bacteriemia asociada a una infeccion
concomitante sin evidencia de contaminacion
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grave del injerto. La mejoria de los sintomas,
la desaparicion de la fiebre o el dolor abdomi-
nal, la mejoria incluso de las pruebas de imagen
o hemocultivos que se vuelvan negativos pue-
den justificar un intervalo de confianza para
no indicar cirugia (44).

Cuando se emplea una actitud conserva-
dora, se debe adaptar individualmente para
que cada paciente pueda incluir una terapéutica
agresiva en caso de mala evolucién, al menos
mediante el drenaje o desbridamiento de co-
lecciones, y antibioterapia intensiva segun cul-
tivos (45). La actitud conservadora puede re-
sultar la mejor opcion en pacientes de alto
riesgo y se pueden conseguir tasas de curacion
aceptables (46, 47).

Como el diseno y mercado de endoprote-
sis esta en constante evolucion, es de suponer
que muchas de las complicaciones directa-
mente relacionadas actualmente con el EVAR
iran paulatinamente disminuyendo.
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Isquemia medular tras la reparacion
endovascular de la patologia aneurismatica
de la aorta toracoabdominal

FRANCISCO GOMEZ-PALONES, JOSE MIGUEL ZARAGOZA-GARCIA,

ANGEL PLAZA-MARTINEZ, VICENTE SALA-ALMONACILY EDUARDO ORTIZ-MONZON
Servicio de Angiologia Cirugia Vascular y Endovascular. Hospital Universitario Dr. Peset.Valencia. Esparia.

INTRODUCCION

El tratamiento de la patologia adrtica to-
raco-abdominal, va ligada al riesgo de una com-
plicacion tan devastadora como la isquemia
medular. Su expresividad clinica puede variar
pero siempre es limitante y en sus forma de
lesion completa acarrea un gran impacto sobre
la vida del individuo afecto y de sus familias,
asi como unas consecuencias econdmicamente
desfavorables, por la dependencia que genera.

Su incidencia se ha reducido a lo largo de
los dltimos 25 anos (1), a pesar de lo cual, en
la actualidad no es despreciable. Por ello la ne-
cesidad de erradicarla o al menos minimizarla
motiva que sea una constante fuente de inves-
tigacion y analisis.

La terapéutica endovascular supone la eli-
minacion de algunos de los factores implicados
en la mortalidad y morbilidad de estas repara-
ciones tan extensas de la aorta con respecto
la cirugia abierta. Con ello también minimizaria
el efecto de algunos agentes implicados en la
patogenia de la isquemia medular, pero sin em-
bargo no ha eliminado significativamente el
riesgo de la isquemia medular, comparado con
los resultados que la cirugia abierta ofrece en
centros de gran volumen

El objetivo del presente escrito es aportar
un andlisis de los factores considerados cau-
santes, los cambios en las teorias sobre la causa

y la prevencion, y el empleo de diversos mé-
todos y estrategias que buscan minimizar su
impacto, principalmente en la esfera de la re-
paracion endovascular; aun con la advertencia
de que esta complicacion se cierne siempre
en mayor o menor medida, sobre los pacientes
cuando se abordan extensos segmentos de la
aorta y especialmente de la aorta toraco-ab-
dominal.

Las consideraciones analizadas en este es-
crito estan dirigidas a la topografia adrtica to-
raco-abdominal de origen aneurismatico en el
tratamiento endovascular, sin embargo se hace
necesario partir de la experiencia adquirida
en este campo con la cirugia abierta, y también
resultan aplicables a topografias menos exten-
sas como la aorta toracica u oras etiologias
de esta topografia con otras etiologias. Supone
un grado superior de comcomrse realizadas
en este escrito son aplicables a la reparacion

MAGNITUD DE LA COMPLICACION

La incidencia de isquemia medular post-
operatoria después de reparaciones de la aorta
toracoabdominal, era por los afios 80 en torno
al 30% para los casos de afectacién mas ex-
tensa (2) mediante la reparacion abierta

Los estudios experimentales en animales,
las observaciones clinicas y el establecimiento
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de principios intraoperatorios y postoperato-
rios, permitieron un beneficio global que se
refleja en incidencias significativamente meno-
res de paraplejia en series seleccionadas de
centros con gran volumen y cirujanos de gran
experiencia entre el 3% y 6% (3) para los aneu-
rismas con mayor extension, segun la clasifica-
cion topografica de aneurismas aoérticos to-
raco-abdominales (Figura I).

Figura |. Clasificacién anatémica AATA.

Teniendo en cuenta como modelo las se-
ries mas extensas de entre las publicadas, la
incidencia de isquemia medular (Tablal)

Estas cifras muestran una correlacion es-
trecha entre las afectacion que requiere re-
seccion mas extensa con la isquemia medular,
y al mismo tiempo una evolucién favorable en
la incidencia de la isquemia medular, y en las
series de la dltima década presentan con una
incidencia global entre 3,6 y 10%,y entre 6% y
6% para el tiempo.

Sin embargo, estas series se refieren a los
casos de paraplejia completa y los de clinica

parcial se consideran a parte, y ademas con
toda probabilidad subestimen la incidencia real
(8).

Mientras que la primera reparacion abierta
de aneurisma téraco-abdominal data de 1955
(9), la primera reparacién endovascular de la
misma topografia fue publicada en 2001 (10).

Desde entonces la experiencia ha sido cre-
ciente en el mundo con unos pocos centros
que se han significado en acumular la mayor
experiencia en este campo. Los resultados en
términos de morbi-mortalidad inmediata global
son aparentemente mejores que para la cirugia
abierta, sobretodo teniendo en cuenta que
aborda pacientes con peor condicién general
y mayor comorbilidad, en la mayoria de os
cuales se ha descartado cirugia abierta. Sin em-
bargo la complicacion isquémica de la médula
espinal, se presenta con una incidencia que no
rebaja significativamente las de las series gran-
des de cirugia abierta (Tabla 2).

En la reparacién endovascular la clasifica-
cion del tipo anatémico del aneurisma téraco-
abdominal puede ser motivo de error en las
comparaciones. En ocasiones la reparacién en-
dovascular debe ser mas extensa de lo que
seria con la reparacion quirurgica, dado que
los dispositivos disponibles y las recomenda-
ciones del fabricante y de las sociedades cien-
tificas requieren unas caracteristicas concretas
de la pared adrtica en la zona de sellado en
cuanto a morfologia, ausencia de trombo mu-
ral, diametro adrtico dentro del rango tratable,

Tablal
Resultados de grandes series quirudrgicas
AUTOR (fecha) N.° casos % de paraplejia
Tipo | Tipo 2 Tipo 3 Tipo 4 Global

Svenson (1993) 2 1.509 I5 31 7 4 16
Safi (4), (2003) 1.004 0,5 10,7 6,0 0,7 3,6
Cosselli (3) (2007) 2.286 3,3 6,3 2,6 1,4 3,8
Conrad (5) (2007) 455 6,1 14,5 11,6 29 9,5
Acher (6) (2008) 516 6,9 15,8 3,8 0 6,8
Zoli (7) (2010) 305 2,5 1,5 3,9 2,2 4,6
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Tabla 2
Resultados de series endovasculares mas extensas
AUTOR (fecha) N.° | Mortalidad 30d% Paraplejia/paresia % tipos |+2
Verhoeven (2009) (I 1) 30 6,7% 16,7% 56%
Greenberg(2010) (12) 406 5,7% 4,3% 42%
Haulon (2012)"3 89 9% 15% 44%
Clough (2012)'* 31 9,7% 9,7% 41,9%
Reilly (2012)'* 8l 3,70% 23% 37,1%

obligando a ascender a segmentos proximales
de aorta adecuados para la endoprotesis. Por
ello,a modo de ejemplo, no es infrecuente que
un aneurisma pararrenal requiera una exten-
sion de la exclusion analoga la que requeriria
un aneurisma tipo 2 mediante cirugia abierta.
Ello implica una extension adicional de la zona
excluida con endoprotesis que lleva asociado
un mayor numero de arterias intercostales “sa-
crificadas”.

PATOGENIA DE LA ISQUEMIA
MEDULAR

Los mecanismos subyacentes a la isquemia
medular se consideran multifactoriales, pero
pueden ser agrupados en 3 procesos:

* Duracion e intensidad de la isquemia du-

rante y después del procedimiento.

* Fallo y/o retraso en el restablecimiento
del flujo arterial a la medula espinal tras
la reparacion.

* Lesion por reperfusién por mediadores
bioquimicos.

Estos principios son comunes a la lesion is-
quémica de cualquier tejido, pero en la isquemia
medular tienen algunas particularidades, por ser
tejido neural con escasa tolerancia a la isquemia,
e irreversibilidad de sus dramaticas consecuen-
cias clinicas en la mayoria de casos.

La informacion proporcionada por estudios
anatomicos, experimentales y clinicos ha lle-
vado a avances pero no exentos de contro-

versia entre los que creen que la causa y la
prevencion se basa en un principio anatémico
y los que abogan por el principio fisiologico
en la patogenia de la isquemia medular.

A. Principio anatémico

La isquemia arterial temporal como con-
secuencia del clampaje aértico durante la re-
paracién abierta, anadido al sacrificio de un
numero variable de arterias intercostales y/o
lumbares dio gran relevancia a la necesidad de
preservar mediante reimplante de arterias in-
tercostales y lumbares, en lo que se conoce
como principio anatomico de la isquemia me-
dular. Sin embargo el intento quirdrgico de
preservar intercostales relevantes conlleva una
serie de inconvenientes técnicos como la pro-
longacion del tiempo de clampaje aértico y
del tiempo de isquemia visceral y medular, asi
como el fenédmeno de robo por sangrado re-
trégrado de las intercostales/lumbares (16, 17).

Para ello se han propuesto e incorporado
sistemas de perfusion adrtica distal y selectiva
de arterias viscerales, con derivaciones atrio-
femoral o variantes de la misma, proteccién
de la médula espinal mediante hipotermia local
con infusion peridural o incluso hipotermia
general para aumentar la tolerancia a la isque-
mia de la médula espinal. Todo ello conlleva
una gran sofisticacién técnica no exenta de
riesgos potenciales.

En este apartado, y desde el punto de vista
anatomico (18), la médula espinal recibe su
aporte arterial segun un patrén bastante co-
nocido:



156 COMPLICACIONES DE LOS PROCEDIMIENTOS ENDOVASCULARES

— Arteria espinal anterior: es Unica y discurre
por el surco anterior de la médula espinal.

— Arterias espinales posteriores: hay dos, una
en cada lado.

Estos tres vasos se originan en el segmento
V4 de las arterias vertebrales, antes de la salida
de las arterias cerebelosas postero-inferiores;
las dos espinales anteriores confluyen para for-
mar un solo tronco.

Distalmente, en el cono medular, los siste-
mas de la espinal anterior y posterior, se unen
en una*“cesta” arterial de multiples anastomo-
sis (Figura 2 A).

Las arterias espinales (Figura 2 B) reciben
ademas un flujo de entrada arterial de diversa
procedencia
Arterias subclavias, a través de las arterias
vertebrales, tronco arterial tirocervical, y
tronco costocervical
Arterias intercostales: Se subdividen 3 veces
antes de alcanzar la arteria espinal anterior:
* Arteria nervo-medular.

* Arterias radicular anterior y posterior.

* Rama ascendente y descendente de la ar-
teria radicular anterior.

Arterias lumbares.

Arterias hipogastricas, a través de las arteria

lateral sacra y de las ilio-lumbares.

A lo largo de su trayecto longitudinal, las
arterias espinales se subdividen en otras que
constituyen el sistema arterial intrinseco y pe-
netran en la médula espinal de dos formas:

— Sistema central (centrifugo):Arterias del
sulco-comisurales que se introducen dentro
del surco longitudinal medular y se ramifican
de forma arboriforme en la sustancia gris.

— Sistema periférico (centripeto): es la red de
la periferia de la médula espinal que da ra-
mas perforantes en direccion al centro de
la médula atravesando la sustancia blanca y
alcanzando de forma centripeta la sustancia
gris. Estas arterias periféricas, constituyen

una verdadera red secundaria que interco-
necta las arterias espinales posteriores con
la anterior.

De una forma aproximada se considera que
los 2/3 anteriores de la médula espinal son
territorio de la arteria espinal anterior y el
I/3 posterior de las arterias espinales poste-
riores. (Figura 2 C).

Este complejo sistema colateral es muy efi-
ciente,y por eso se considera una explicacion
de que los infartos isquémicos espontaneos
de la medula espinal sean bastante raros. In-
cluso en aquellos casos en los que el origen
de multiples arterias intercostales, sino todas,
se encuentran cronicamente ocluidos como
en aneurismas de aorta toracica con gran con-
tenido y caracter perimetral de trombo mural,
en los que la manifestacion clinica espontanea
de isquemia medular es excepcional.

Dentro de esta red colateral, se ha conce-
dido clasicamente gran preponderancia a una
arteria en la unién téraco-lumbar por su ca-
racter diferenciadamente dominante en rela-
cion a su dimension denominada arteria radi-
cular magna, descrita hace mas de 130 anos,
bautizada como arteria de Adamkievicz (19) y
vinculada a las complicaciones neuroldgicas
medulares isquémicas hace 58 anos (20).

A pesar de que la arteria espinal anterior
es un conducto ininterrumpido con multiples

Figura 2. Aporte arterial de la médula espinal.
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conexiones con las arterias intercostales y
lumbares, es tal la importancia que los defen-
sores del principio anatomico le han concedido
que han sido multiples los estudios anatomicos
que han intentado identificar el origen habitual
de dicha arteria (21), que se sitia de forma
variable entre T9 y L5, mayoritariamente (70%)
con origen lumbar mas frecuentemente en el
lado izquierdo (62%).

Incluso se han empleado técnicas de imagen
con todas sus innovaciones tecnoldgicas en la
evaluacion preoperatoria de esta arteria me-
diante angiografia.

Un trabajo clasico de Kieffer (22), revelo
que la deteccion preoperatoria mediante an-
giografia de la arteria radicular magna la iden-
tifico en un 85% de los casos y entre ellos la
incidencia de isquemia medular era significati-
vamente menor lo cual se atribuyé al reim-
plante selectivo de dicha arteria.

Hoy dia también se encuentran buenos
porcentajes de identificacion con otras explo-
raciones menos agresivas, como la angioTC,
angioRM,%, pero en los que aunque se identifica
en localizacion entre T9 y T12, no siempre se
logra identificar y se constata ademas una gran
variabilidad inter-individual, y entre personas
sanas o con patologia aortica.

Existen estudios clinicos, en los que a pesar
de la complejidad técnica que lleva asociada la
preservacion de arterias intercostales, constatan
la reduccién en la isquemia medular, aunque ha-
bitualmente llevan asociadas muchos otros mé-
todos de proteccion medular (3,4, 5, 6).

B. Principio fisiolégico
Frente a los que abogan por la preservacion
de la arteria de Adamkievicz y/o intercostales
analogas, existen multiples observaciones de
diverso origen que restarian relevancia al prin-
cipio anatémico:
Estudios experimentales:
— Experimentacion en cerdos demostraron
mediante la ligadura de un numero variable
de intercostales, que la tolerancia a la is-

quemia medular era alta mientras se pre-
servaran las ramas dependientes de hipo-
gastricas y vertebrales (24).

— Estudios de presion en la red colateral
(CNP:Collateral Network Pressure) me-
diante la insercion en el muiion de una in-
tercostal del animal de experimentacion, se
refleja que la presidn se recupera en dicho
munoén, en las 72-120 horas siguientes tras
soltar el clamp aértico, incluso aunque se
hayan sacrificado todas las arterias inter-
costales (25).

— Estudio de flujo espinal en cerdos compa-
rando un grupo control con otro en el que
presentaron paraplejia tras ligadura de todas
las intercostales y los que no presentaron pa-
raplejia tras la ligadura completa de las inter-
costales, puso de manifiesto que, se produce
una reduccién del flujo intraoperatorio que
se recupera con una fase de hiperemia menos
marcada en la zona toracolumbar tanto en el
grupo control como en el asintomatico entre
las 24 y 72 horas postoperatorias. En el grupo
sintomatico para paraparesia, la recuperacion
de niveles basales se alcanza pero de forma
mas tardia, mas alld de las 72 horas. Ello con-
cede trascendencia a la horas inmediatamente
postoperatorias en las que si se logra que la
recuperacion de los niveles de flujo basal se
anticipe probablemente se evite la lesion me-
dular, incluso con el sacrificio de las intercos-
tales (26).

Estudios anatémicos:

Tanto las evaluaciones con resinas acrilicas
en modelo porcino (27), como en cadaveres
humanos (20), ponen de manifiesto un sistema
colateral que se divide en los dos comparti-
mentos paraespinales que suplen la muscula-
tura paravertebral y un compartimento intra-
espinal con alto grado de interconexion.

Ante determinados estimulos mecanicos,
que podrian estar inducidos por la ligadura de
arterias intercostales, el compartimento para-
espinal experimentaria unas variaciones adap-
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tativas, en forma de dilatacion y de readapta-
cion morfologica con realineacion paralela a la
medula espinal, a diferencia de la forma no es-
tructurada de los controles. Estos cambios del
compartimento paraespinal tras la ligadura de
intercostales en los animales de experimenta-
cion, y que son analogos a las repuestas arte-
riogénicas en otros tejidos, se interpreta como
un mecanismo adaptativo, y que por tanto
constituye un sistema de reserva arterial frente
a la isquemia medular (28).

Estudios clinicos:

— Experiencias clinicas han cuestionado el pa-
pel del reimplante de intercostales como
elemento protector Unico frente a la isque-
mia medular (29), invocando otros factores
que considera igual o mas relevantes (6, 30).

— Un analisis de 82 series clinicas que agrupan
mas de 15.000 pacientes a lo largo de 25
anos, analiza los eventos de isquemia medu-
lar observados frente a los esperados, des-
glosando por los diversos métodos de
prevencion de la isquemia medular y com-
parando la era entre 1985 y 1997 y otra
era posterior entre 1997 y 2008. En dicho
estudio en base a la revision efectuada y a
la experiencia propia, concluyen que los fac-
tores “no-anatémicos” constituyen el 80%
de las causas de paraplejia, mientras que la
reimplantacion directa de arterias intercos-
tales supone una prevencion del riesgo de
un 20% de los casos de paraplejia, principal-
mente en los aneurismas téraco-abdomina-
les tipo 2, los mas extensos y que compro-
meten mayor numero de ramas intercostales
y lumbares involucradas ().

— La reparacion endovascular al excluir el
aneurisma elimina el flujo directo arterial
anterogrado a las arterias intercostales. Sin
embargo en diversos casos se aprecia la per-
meabilidad de arterias espinales en los CT
postoperatorios incluso después de una ex-
clusién satisfactoria, si apreciar una reduc-
cién en el numero de arterias segmentarias

espinales permeables entre los casos con
isquemia medular y aquellos sin isquemia
medular (31).

Todas estas observaciones llevan a un con-
cepto moderno de la teoria de la paraplejia en
el tratamiento de los aneurismas de aorta to6-
raco-abdominales: La paraplejia tiene una causa
anatomica pero la prevencion de la misma, se
logra mejor mediante la maximizacion de la
suplencia colateral e incrementando la tole-
rancia de la médula a la isquemia.

CLINICA DE LA ISQUEMIA MEDULAR

Como consecuencia de la isquemia medu-
lar el sindrome clinico mas comun es el que
corresponde a la isquemia del territorio de la
arteria espinal anterior con disfuncion de los
haces coérticoespinales y espinotalamicos, si-
tuados en el cordon anterior y lateral, que se
expresara por una debilidad en los musculos
subyacentes a la lesion y un nivel bien definido
para las sensibilidades algésica y térmica, con
conservacion de la sensibilidad profunda, vehi-
culada por los cordones posteriores, que de-
penden de la arteria espinal posterior. Es co-
mun la alteracién del control de esfinteres.
Usualmente la afectacién es bilateral, aunque
también puede presentarse como un sindrome
de Brown-Sequard incompleto (por la conser-
vacion de la sensibilidad cordonal posterior)
si la isquemia espinal anterior es hemimedular.
Rara vez los infartos medulares estan precedi-
dos de accidentes isquémicos transitorios
(AIT).

Los sindromes espinales posteriores son ex-
cepcionales y clinicamente dificiles de reconocer.

La clinica en el contexto de reparacion de
aneurisma de aorta téraco-abdominal es muy
sugestiva, pero exploraciones de imagen
complementarias pueden confirmar este diag-
nostico o bien descartar algunos otros, princi-
palmente accidentes hemorragicos intramedu-
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Figura 3. A:SecuenciaT |-Lesion hipoxico-isquémica
en cono medular. B: Secuencia T2 imagen hiperin-
tensa por lesion isquémica.

lares o de otro territorio neuroldgico central
que produzca una clinica que pueda enmasca-
rar la isquemia medular.

La RM muestra las lesiones medulares is-
quémicas en la secuencia T| mediante image-
nes hipointensas (Figura 3). En la secuencia T2
aparece con restriccion de la difusion e zonas
hiperintensas (Figura 3B). Es su distribucion
en un determinado territorio arterial —espinal
anterior o posterior—lo que apunta a su natu-
raleza frente a otras posibilidades.

En ocasiones estas exploraciones estan ar-
tefactadas por elementos de proteccion me-
dular como los catéteres intradurales para mo-
nitorizacion y drenaje de la presion de liquido
céfalo-raquideo.

Segln el momento de presentacion pue-
den ser evidentes tras la intervencion (in-
mediatas) o después de un periodo variable
(diferidas). Se hace referencia a las diferidas
cuando una vez el paciente se ha despertado
de a anestesia sin ningin déficit neuroldgico,
presenta posteriormente la clinica. Esta evi-
dencia fue ya descrita afios atras cuando se
observaba en la cirugia abierta (32, 33, 34,
35). La mayoria de estos casos diferidos sue-
len presentarse en los 3 primeros dias tras
la intervencion, e incluso parecen ser mas

comunes que los de presentacion inmediata,
y en algunos casos se ha hecho reversible
implementando mediadas de protecciéon me-
dular reintroducidas cuando se ha presentado
la clinica.

La reparacion endovascular no ha sido una
excepcion y también presenta en ocasiones la
clinica de forma diferida. También se ha resuelto
en algunos casos mediante mediadas de pro-
teccion medular u ocasionalmente “creando”
una endofuga tipo b ( distal) corregida pos-
teriormente (36).

Series que comparan la incidencia de is-
quemia medular entre el tratamiento me-
diante cirugia abierta y endovascular, mues-
tran que la presentacion inmediata es mas
frecuente en el grupo de cirugia abierta y
que después del tercer dia postoperatorio
la incidencia de casos se estabiliza en la re-
paracion endovascular, mientras que en la ci-
rugia abierta aumenta ligeramente, aunque
sin alcanzar diferencias estadisticamente sig-
nificativas (37).

La clinica de isquemia medular puede ser
transitoria y reversible en los casos en los que
el factor desencadenante sea un retraso o dis-
minucion temporal de perfusion colateral y
sea corregido, en las primeras horas, como se
desprende de las consideraciones fisiopatolo-
gicas detalladas mas arriba, pero una vez ins-
taurado el infarto isquémico, la reversibilidad
es escasa, ¥ tan solo resta la posibilidad de
compensar o reforzar movimientos comple-
mentarios que compensen parcialmente el dé-
ficit (37).

Toda esta informacién apunta a la impor-
tancia que tiene el periodo postoperatorio in-
mediato, y al papel de la teoria fisiologica y el
concepto de red arterial colateral de las arte-
rias espinales.

Las escalas empleadas para cuantificar el
grado de déficit son principalmente:

Escala de Tarlov modificada (38) para la
evaluacion de la funcion motora que lo cuan-
tifica en 6 puntos.
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Nivel Grado de paraplejia
0 Flacida
| Espastica
2 Grave
3 Moderada
4 Leve
5 Normal

Sintomas

Ausencia de movimientos o minimos. Incontinencia de
esfinteres.

Movimientos moderados o espasmos involuntarios. No
puede sentarse Incontinencia de esfinteres.

Moderada espasticidad en piernas, pero movimiento
coordinado para andar. Pueden mantenerse sentados y
de pie. Incontinencia de esfinteres.

Puede sentarse, mantenerse de pie y andar. Piernas y
caderas con inestabilidad evidente. Incontinencia de es-
finteres.

Puede caminar con ligera inestabilidad de pierna y ca-
dera. Control de esfinteres.

Inestabilidad de cadera solo evidente al correr o saltar.

Los especialistas en Fisioterapia y Reha-
bilitacion, emplean la escala de compromiso
“ASIA Imparirment Scale” (39) (ASIA :Ame-
rican Spinal Injury Association), de acuerdo
con los estandares neuroldgicos internacio-

nales de la clasificacion de la lesién de medula
spinal (ISNCSCI: International Standards for
Neurological Classification of Spinal Cord In-

jury).

Clase Definicion
A Completa
B Sensorial incompleta
C Motora incompleta
D Motora incompleta
E Normal

Descripcion

No sensibilidad ni funcion motora en los segmentos
sacros $4-S5.

La sensibilidad esta preservada, pero no la funcién mo-
tora por debajo de S4-S5.

La funcién motora esta preservada por debajo del nivel
neurologico de la lesion y mas de la mitad de muscula-
tura clave tiene un grado de funcion menor a 3.

La funcion motora esta preservada por debajo del nivel
neurolégico de la lesion y mas de la mitad de muscula-
tura clave tiene un grado de funcién mayor o igual 3.
Si la exploracion motora es normal en todos los seg-
mentos.

MECANISMOS DE PREVENCION
DE LA ISQUEMIA MEDULAR

A la vista de lo expuesto hasta aqui, la pa-
togenia de la isquemia medular en la reparacién
de aneurismas de aorta téraco-abdominal va
ligada a factores anatomicos y a factores fisio-
l6gicos. Contrariamente a lo pensado en un
inicio, el peso de la teoria fisiologica que se

centra en el papel de la red arterial colateral,
es bastante mayor que el primero, lo cual tiene
especiales implicaciones para el tratamiento
endovascular, donde la preservacion de la ana-
tomia arterial espinal esta imposibilitado.

La estrategia para evitar o minimizar al me-
nos la isquemia medular puede emplear diver-
sas técnicas que se apoyan en pruebas no siem-
pre con alto poder de peso cientifico, pero
por observaciones aisladas favorables, y pueden
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variar su aplicabilidad segln si la reparacion es
abierta o endovascular.

Los aspectos sobre los que se puede actuar
con la intencién de prevenir la isquemia me-
dular en la reparacion de aneurismas de aorta
toraco abdominal se pueden agrupar en cinco:

|. Preservar la anatomia arterial responsable

de la perfusiéon medular:

La extension del aneurisma adrtico ha sido
siempre un factor determinante respecto de
la incidencia de isquemia medular, siendo mas
frecuente cuanto mas extensa es la reseccion
o la exclusion. Este factor fue decisivo a la
hora de establecer una clasificacion de los
aneurismas de aorta téraco abdominales,
siendo la mas empleada la de Crawford con la
modificacion de Safi (40). En la reparacion en-
dovascular y en las reparaciones hibridas, la
cobertura pueden se mas extensas que las que
un procedimiento quirurgico requeriria, por
motivos de tener que asegurar una zona de
sellado con la suficiente longitud o adaptarse
s un diametro de endoprotesis en la zona de
aorta adecuada. Por ello otros grupos como
el de Mount Sinai, proponen otra clasificacion
que incluye el la topografia de aorta excluida
y el numero de intercostales sacrificadas (7).

Por ello siempre que se pueda y a pesar
que el elemento decisivo sea el principio fisio-
l6gico de optimizacién de la red colateral, pa-
rece razonable mantener viable tanta anatomia
arterial como sea posible, siempre y cuando
resulte posible.

Ello se puede obtener mediante varias for-
mas:

* Limitar la reseccion /exclusion aortica a la
minima extension necesaria.

* Reimplante de arterias intercostales consi-
deradas decisivas, bien mediante mapeo pre-
operatorio con técnicas de imagen como
AngioTc, AngioRM, o angioRM o bien intra-
operatorias: determinacion de segmento
sensible mediante estudio de potenciales
motores evocados (31, 32). Este aspecto ob-

viamente no se contempla en la reparacion
endovascular y se reserva para la cirugia
abierta en los casos en que sea posible y efi-
ciente.

* Preservacion de la red colateral: El papel
trascendente que se le ha asignado a la red
colateral espinal, hace que se de gran pre-
ponderancia a la preservacion de la colate-
ralidad a distancia, dentro de la que se inclu-
yen la perfusion directa de las arterias
vertebrales y de las arterias hipogastricas.
La ausencia de las mismas por oclusion pre-
via por enfermedad o intencional hacen que
la revascularizacion de las mismas sea un
factor trascendente de cara a la prevencion
de isquemia medular. En caso de no ser po-
sible se consideraria como un caso de alto
riesgo y se maximizarian las demas medidas
de prevencion.

2. Minimizar el tiempo de isquemia medular

intraoperatoria:

* En la reparacion abierta este factor esta vin-
culado al tiempo de clampaje aodrtico, al fe-
némeno de “robo” a partir del reflujo de las
colaterales, y a la asociacion o no de sistemas
de perfusion adrtica distal mediante bypass
parcial atrio-femoral o el equivalente. Por lo
tanto todas aquellas medidas que acorten el
tiempo de clampaje o que garanticen una
perfusion arterial a la médula espinal por
otras vias seran métodos que reduciran el
tiempo de isquemia que siempre se produ-
cira en mayor o menor medida. A pesar de
la perfusion aortica distal, existen trabajos
que indican que hay niveles de médula espinal
no perfundidos adecuadamente por lo que
la alternativa propuesta es la de clampajes
secuenciales y reparacion a distintos niveles
(41).

* En la reparacion endovascular el clampaje
adrtico es inexistente. Sin embargo existen
reparaciones endovasculares de aorta té-
raco-abdominal que asocian la el empleo de
ramas con fenestraciones. Mientras que las
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primeras se cateterizan desde el acceso bra-
quial o axilar, las segundas se hacen desde
acceso femoral contralateral. Ello obliga a
tener introductores de alto perfil (18-22F)
introducidos simultaneamente mientras que
se ha liberado el componente visceral y/ o
un componente toracico adicional mas pro-
ximalmente.Aunque las ramas viscerales no
se hayan cateterizado y haya perfusion a tra-
vés de ellas al saco, en este escenario existe
una exclusion de parte de la aorta toracica
proximal por el sellado del componente to-
racico, y un mayor o menor grado de oclu-
sion de la luz en las arterias iliacas e iliacas
internas. En funcion del tiempo que cueste
la cateterizacion de las fenestraciones y del
grado de ocupacion de la luz segun el tamano
del introductor grueso y la luz libre de iliacas
se asociara una oclusion de las arterias iliacas
que conllevaran una menor perfusion de la
médula espinal por la red colateral. Por ello
no hay que olvidar que la ausencia de clam-
paje aortico no es sinénimo de flujo libre a
las arterias lumbares e intercostales en todos
los casos.

3. Incrementar la tolerancia a la isquemia de

la médula espinal:

Asumido que siempre puede existir un
cierto grado de isquemia medular intraopera-
toria variable en funcion de la extension rese-
cada/ excluida, clampaje adrtico y compensa-
cion por la red arterial colateral, se plantea la
conveniencia de preparar la médula para una
mayor tolerancia, e indirectamente una menor
reaccion en el momento de la reperfusion.

* En la cirugia abierta, se ha empleado la hipo-
termia en diversas modalidades. Desde la hi-
potermia local por enfriamiento local de la
médula espinal con infusion epidural de so-
luciones liquidas a 4 grados centigrados (42),
pasando por la hipotermia moderada sisté-
mica a la hipotermia profunda con paro cir-
culatorio total. Se ha estratificado el riesgo
de tolerancia a la isquemia en base a la du-

racion de la isquemia y la temperatura, que-
dando claro la mayor tiempo de tolerancia
a mayor hipotermia (43). Sin embargo la hi-
potermia profunda se asocia a medidas muy
agresivas no exentas de riesgos y complica-
ciones y que requieren empleo de bypass
cardiopulmonar por la asociacion de fibrila-
cion ventricular, alteraciones de la coagula-
cion a bajas temperaturas y necesidad de
restablecimiento de la normotermia de
forma progresiva, lo cual se asocia a un au-
mento en la mortalidad incluso en casos de
expertos (3).

* En la exclusion endovascular la hipotermia
profunda y el paro circulatorio total carecen
de sentido y la hipotermia sistémica mode-
rada tampoco se emplea por interferir en
otros aspectos de la homeostasis que supo-
nen riesgos y medidas que interfieren con
un proceso estable. La hipotermia local por
enfriamiento epidural no se ha descrito
como un uso rutinario pero se podria con-
templar en casos en los que la suplencia co-
lateral se vea comprometida y no haya otras
alternativas mas comunes de proteccion me-
dular. El empleo de catéteres intra o peridu-
rales como otro tipo de instrumentacion ra-
quidea, no esta exenta de complicaciones,
por lo que se debe valorar bien este ex-
tremo.

4. Optimizacién de la perfusion arterial de la
médula espinal.

Dado que la lesion medular es en ultimo
extremo consecuencia de la isquemia,y que el
papel de la red colateral seglin la teoria fisio-
logica es preponderante, la maximizacion de
la perfusion arterial medular por todas las vias
posibles, al margen de la preservacion anaté-
mica en la medida de lo posible, cobra su ma-
yor relevancia.

Este campo de actuacion representa el de
mayor interés por las implicaciones que tiene
de cara a la exclusion endovascular ya que es
el nlcleo central de la medidas aplicables para
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la prevencion de la isquemia medular aunque
son aplicables a ambas modalidades de trata-
miento.

4.1. Hemodindmica adecuada:

La perfusion medular se considera depen-
diente del gradiente entre la presion arterial
y la presién en liquido cefalorraquideo, la cual
a su vez depende de la presion de drenaje
venoso espinal. Por ello un desequilibrio en
la ecuacion, bien disminuyendo la presién ar-
terial media o bien aumentando la presion
venosa y/o en el liquido cefalorraquideo, con-
llevara un gradiente ineficaz para la adecuada
perfusion de la médula espinal via su red ar-
terial colateral.

Junto con este concepto tedrico, existen
observaciones experimentales en las que se
asocia la reduccion de la presion en la red ar-
terial colateral o su retardo en recuperar va-
lores basales como causa de lesion medular
isquémica (24).

Se han publicado casos de reversibilidad
de paraparesia tras reparacioén vascular de
aorta toraco-abdominal mediante la elevacion
de la presion arterial media y una correlacion
estrecha entre episodios de isquemia medular
diferida coincidiendo con hipotensiones de di-
verso origen, y en los que no se ha podido
emplear otras técnicas como el drenaje de li-
quido cefalorraquideo.

4.2. Monitorizacion de presion y drenaje

de liquido cefalorraquideo

En estudios experimentales en peros, se
informoé de que el drenaje de liquido céfalo-
raquideo era beneficioso para reducir la inci-
dencia de lesion isquemia medular, y que la
elevacion de la presion en dicho comparti-
mento se presentaba con el clampaje y mani-
pulacién adrtica (44, 45, 46).

A partir de estas aportaciones experimen-
tales, Crawford llevo a cabo un estudio pros-
pectivo y aleatorizado sobre esta medida sin
alcanzar una diferencia significativa (47). Sin
embargo otros estudios posteriores, también
en cirugia abierta y tanto en estudios pros-

pectivos aleatorizados como en experiencias
personales, se mostraba el drenaje de liquido
cefalorraquideo como una herramienta eficaz
para prevenir la isquemia medular en el trata-
miento de esta patologia (48, 49).

El drenaje de liquido cefalorraquideo se ha
empleado como una medida preventiva de
isquemia medular, tanto en la cirugia abierta
(3,4,5,6,7) como en la exclusion endovascular
de aneurismas de aorta téraco abdominal (I 1,
12, 13, 14, 15). Del mismo modo también se
han publicado casos de reversibilidad de clinica
isquémica medular diferida mediante la colo-
cacién de drenaje de liquido cefalorraquideo
tanto en casos e cirugia abierta como endo-
vascular (50, 51). Otras observaciones clinicas
han visto correlacion entre la normalizacion
de potenciales evocados somato-sensoriales
sugestivos de isquemia medular intraoperato-
ria, combinando el aumento de presion arterial
media y la presién de liquido cefalorraquideo
de manera que el gradiente de presion de per-
fusion medular sea superior a 40 mm Hg. Esta
apreciacién cobra, al parecer, mas valor en pa-
cientes con compromiso respiratorio en los
que la autorregulacion del flujo espinal se ha
perdido con la hipoxia e hipercarbia, haciendo
al flujo arterial espinal mas sensible a los cam-
bio en la presion de perfusion (52).

De acuerdo con todo esto, el empleo de
sistemas de monitorizacion de la presion del
liquido cefalorraquideo y el eventual drenaje
del mismo se ve como un elemento impor-
tante a implementar e incluso se considera
una recomendacion clase |, con nivel de evi-
dencia B, por la AHA (53).

Sin embargo, no debe ser visto como un
elemento unico de proteccidn, ya que existen
casos descritos de isquemia medular a pesar
de un uso adecuado de este método, y por
otra parte, su empleo no esta exento de com-
plicaciones, potencialmente iguales o peores
que la propia isquemia medular (54). De ahi
que algunos autores hagan un empleo selectivo
del drenaje de liquido cefalorraquideo en los
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casos con mayor riesgo, o en caso de presentar
sintomatologia (55).

El objetivo de esta medida es mantener la
presion del liquido cefalorraquideo por debajo
de los I5 mm Hg o en caso de presentar clinica
se reduce a menos de 5 mmHg, lo que junto
con una presion arterial media de 80 6 90 mm
Hg permiten mantener una presion de perfu-
sion superior a 70 mm Hg. Se trataria de no
exceder el volumen maximo de produccion
de LCR que se estima en tormo a 400 ml/24
h, lo que significa que el volumen de extraccion
deberia ser inferior a 20 ml/h Cifras superiores
aumentan las posibilidades de hemorragia sub-
dural o de enclavamiento. Existen sistemas au-
tomatizados para programar los umbrales de
presion de LCR, y drenaje en funcion de ellos
a un flujo determinado, lo que simplifica este
control y ofrece mas garantias que los clasicos
manuales (Figura 4).

Otros autores a partir de observaciones
en animales de experimentacion y en practica
clinica han especulado con el papel de elimi-
nador de citoquinas proinflamatorias y amino-
acidos excitatotrios que se hallan aumentados
en el liquido cefalorraquideo de pacientes con
isquemia medular (56, 57), mediante drenaje.

4.3. Procedimientos escalonados:

La magnitud de la reparacién de esta afec-
tacién aortica tan extensa, ha motivado en
ocasiones la reparacion en fases escalonadas
por la repercusion clinica que todo en una vez
pudiera tener. En otras ocasiones la enferme-
dad aneurismatica ha sido progresiva y tras
una reparacion exitosa afios antes, se ha re-
querido tratar segmentos diferentes al inicial

que han presentado evoluciéon patoldgica al-
canzando tamanos que justifican una segunda
actuacion.

De dichas experiencias se ha visto que el
sacrificio de segmentos de aorta extenso in-
cluyendo las arterias intercostales y lumbares,
en dos fases separadas hace que la incidencia
de isquemia medular sea significativamente me-
nor que en los casos en que se ha llevado a
cabo una reparacién analoga en extension, de
una sola vez (58).

En experiencias endovasculares se han pu-
blicado casos aislados de afectacion aneuris-
matica muy extensa en los que la resolucion
en 2 6 3 tiempos ha cursado sin complicacion
isquémica medular (59).

Otros grupos han analizado |0 casos con
aneurismas téraco-abdominales en los que se
empled la monitorizacion de potenciales mo-
tores evocados para predecir la malperfusion
de la médula espinal durante el procedimiento,
midiéndolos intraoperatoriamente durante el

Fig 4. Sistema de drenaje de LCR autimatizado.

Figura 5.
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clampaje interno con balén de las ramas a
ocluir, y dejando para un segundo tiempo la
exclusion completa de aquellos casos que mos-
traban una reduccién del 50% o mas de los
potenciales evocados. En dichos casos la ex-
clusién competa se demoro unas semanas tras
las que se completd el tratamiento sin inci-
dencias neuroldgicas (60).

En la Figura 5, se puede apreciar un ejemplo
de experiencia personal en una exclusién de
desde borde de subclavia a iliaca externa de-
recha, en la que se dejé una endofuga tipo |
distal intencional (Fig. 5 A) a falta de colocar la
extension iliaca izquierda, donde se aprecia
permeabilidad de lumbares gruesas a partir de
la luz de la endofuga (Figs.5 By C).

En la Figura 6 se aprecia el mismo caso
tras la exclusién completa con el implante de
la extension iliaca izquierda, donde se aprecia,
ausencia de endofugas pero persistencia de la
permeabilidad de lumbares. El paciente no pre-
sento clinica de isquemia medular alguna aso-
ciada a la exclusion completa.

Fig 6.

La idea de escalonar la exclusion completa,
tiene en sus detractores, el argumento de que
el tratamiento no se ha completado y durante
el periodo de espera se han referido roturas
del aneurismas no excluido o bien trombosis
de ramas viscerales relevantes que se han de-
jado para un segundo tiempo. Ademas no
queda claro el tiempo de demora entre el pri-
mer y segundo procedimiento.

Sin embargo y de acuerdo con los estu-
dios anatémicos, descritos previamente el
proceso de reclutamiento de arterias del
compartimento paraespinal, que se presenta
a nivel experimental como la reserva arterial
de la médula espinal podria tener su activa-
cion y mejorar el grado de desarrollo cola-
teral, de modo que en un segundo tiempo la
tolerancia fuera mayor. Bajo este concepto
tedrico, se han llegado a desarrollar endo-
protesis con ramas adicionales que permitan
dejar una endofuga intencional y ser ocluidas
en un segundo tiempo. Son las llamadas “pa-
raplegia prevention branches”, descritas ini-
cialmente por Ivancev (61).

4.4. Mejora del transporte de oxigeno:

Se hace referencia a todas aquellas manio-
bras enclaminadas a mantener una hemoglo-
bina, con el pH adecuado para que la sangre
transporte de la mejor manera y co la mayor
cantidad posible el oxigeno a las zonas poten-
cialmente isquémica, principalmente la médula
espinal.

5. Prevencion y neutralizacion de la lesién por
reperfusion:

Otros métodos menos difundidos, pero
también propuestos son aquellos elementos
farmacolégicos asociados como el empleo de
Naloxona (62), inhibidores de glutamato, cor-
ticoides por su efecto antiedema y estabiliza-
dor de membrana lisosomal, habiendo sido
descrito como beneficiosos en la isquemia me-
dular (63). También se han empleado vasodila-
tadores con la intencion de amplificar el desa-
rrollo de la red arterial colateral, u otros como
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alopurinol, antagonistas del calcio, todos am-
parandose en bloquear mediadores de la infla-
macién y reperfusion.

El efecto protector de estos elementos
es controvertido y no se emplean de forma
regular, con la excepcion de los corticoides
por su amplia implantacion en el tratamiento
de diversos sindromes neurologicos que cur-
san con edema del tejido nervios.

CONCLUSION

La isquemia medular va asociada de ma-
nera clara a la reparaciéon de aneurismas to-
raco-abdominales sea cual sea su modalidad
de tratamiento. La exclusion endovascular se
ha demostrado factible y presenta unas gran-
des expectativas en cuanto a reduccion de
la mortalidad respecto a la cirugia abierta.
Sin embargo la presentacién de la isquemia
medular no presenta cifras significativamente
menores.

El conocimiento que ha aportado la cirugia
abierta de esta complicacion ha permitido con-
ceder mas relevancia al concepto de la red
colateral y a la teoria fisiolégica sobre a ana-
tomica que tiene implicaciones claras en el
tratamiento endovascular.

Existen multiples elementos que implemen-
tar en la estrategia para la prevencion de esta
complicacion con el tratamiento endovascular,
que no por menos agresiva asegura mas éxito
ante ella.

Un abordaje mdltiple que parte de una pla-
nificacion precisa, una ejecucién técnica impe-
cable junto con una optimizacion de la hemo-
dinamica pre, intra y postoperatoria incluyendo
el drenaje de liquido cefalorraquideo, y even-
tualmente el planteamiento de la exclusion de
forma escalonada en varias fases presentan un
futuro esperanzador pero con resultados aln
por demostrar.
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La reparacion endovascular de los aneu-
rismas de aorta (EVAR) es una estrategia te-
rapéutica alternativa a la cirugia abierta con-
vencional ya establecida en los pacientes de
elevado riesgo quirdrgico en el tratamiento
de los aneurismas de aorta abdominal.

Las endoprotesis disponibles en el mercado
estan sujetas a unas restricciones anatomicas,
generalmente se requiere de una longitud mi-
nima de cuello infrarrenal de 15 mm y una an-

gulacion menor de 60° aunque existen varia-
ciones para permitir la ampliacion de casos a
tratar mediante estos dispositivos como son:
longitud minima de cuello infrarrenal de [0
mm si éste es recto o si la angulacion es menor
del 90° seran necesarios 20 mm de longitud
minima de cuello infrarrenal (I, 2).

En los pacientes en los que la anatomia no
permite EVAR convencional se puede optar
por la reparacién endovascular del aneurisma
mediante endoprotesis fenestrada y con ramas
(F/B-EVAR), Fig. 1. Este tipo de endoprotesis
es realizada a medida para el paciente en par-
ticular basandose en mediciones realizadas so-
bre AngioTC. Las fenestraciones, escotaduras
y ramas se visualizan con fluoroscopia gracias
a marcadores radiopacos y a través de ellas se
cateterizan y se sellan los vasos viscerales me-
diante stents, Fig. 2.

Con la introduccion de las innovadoras
técnicas endovasculares en el tratamiento de
los aneurismas complejos, como puede ser el
tratamiento de los aneurismas yuxta-renales,

Figura |. Endoproétesis adrtica con dos fenestacio-
nes renales y escotadura para AMS.

Figura 2. Endopraotesis con escotadura y dos fenes-
traciones.
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para-renales y toracoabdominales, han surgido

nuevas y distintas complicaciones siendo algu-

nas ellas comunes a EVAR.

Podriamos clasificar la complicaciones de
F/R- EVAR en complicaciones inmediatas, tem-
pranas y tardias teniendo en cuenta el mo-
mento en el ocurren.Algunas de las complica-
ciones pueden producirse tanto de manera
intraoperatoria como en el postoperatorio y
en el seguimiento a largo plazo.

* Las complicaciones inmediatas serian
aquellas que tendrian lugar durante el pro-
ceso de implante. Es necesario conocer la
morfometria adrtica del aneurisma y de los
vasos viscerales y un tener un conocimiento
exhaustivo de las caracteristicas de los dis-
positivos. El escaso numero de accesos vas-
culares puede limitar y complicar el proce-
dimiento a la hora de la cateterizacion de
los vasos viscerales y aumentar el tiempo
de fluoroscopia que puede oscilar entre 26
a | I'l minutos segln las series publicadas y
el volumen de contraste yodado utilizado
entre 122-244 ml. (1, 2). Mediante estas no-
ciones realizaremos una planificacion deta-
llada del implante para garantizar el éxito
técnico de este tipo de procedimientos. Las
rotaciones o migraciones de los médulos de
la endoprétesis pueden dar lugar a la com-
presion del segmento inicial de la rama o a
la mal posicion de la fenestracion con la con-
siguiente oclusion del vaso diana, y deben

ser reconocidos y tratados en consecuencia.

Al igual que en el EVAR, las endofugas intra-
operatorias tipo | y Ill se resolveran me-
diante distintos procedimientos segln las
caracteristicas de la endofuga, destreza y dis-
ponibilidad de materiales. Debido al elevado
grado de manipulacion endovascular se pue-
den producir embolias de material trombo-
tico o placas de ateroma a los distintas ar-
terias viscerales o miembros inferiores, y la
perforacion de pequefios vasos debido a la
cateterizacion multiple que puede resultar
en un hematoma retroperitoneal (3). Puede

producirse trombosis en el eje ilio-femoral
utilizado como acceso o trombosis del in-
jerto que requiera de reparacion in situ o
técnicas de derivacion como bypass femoro-
femoral cruzado. Este tipo de complicacion
también puede darse durante el postopera-
torio o en el seguimiento a medio-largo
plazo.

La isquemia medular también se encuentra
dentro de las posibles complicaciones clinicas
de la reparacion de un aneurisma complejo,
con tasas de entre el 2,7 y 20% en la repara-
ciéon de aneurismas toraco-abdominales (3,
4).

Las complicaciones tempranas inclu-
yen aquellas producidas en los 30 primeros
dias tras el implante. En estas complicaciones
se incluyen las producidas también en los
procedimientos EVAR vy cirugia abierta como
son las complicaciones cardioldgicas, pulmo-
nares, gastrointestinales o neurologicas. De
la misma manera que ocurre en otros pro-
cedimientos endovasculares puede darse la
nefropatia inducida por contrastes yodados,
apareciendo a las 48-72 horas. En cuanto a
la tasa de mortalidad a los 30 dias las cifras
oscilan desde el 0,84% en el estudio pros-
pectivo de S.O’Neill et.al. donde 119 pa-
cientes fueron sometidos a F/B-EVAR, al 2.6%
en la serie de 53 pacientes de Canavari et.al.
y una tasa de 1.9% de mortalidad en la serie
de 107 pacientes de Nicola Troisi et.al. (5, 6,
7). En la mayoria de los casos de mortalidad
se trataba de pacientes que presentaban
aneurismas toraco-abdominales. En la revi-
sion realizada por Bakoyiannis et.al. donde
se analizaron 155 aneurismas téraco-abdo-
minales tratados mediante endoprotesis fe-
nestradas y con ramas la tasa de mortalidad
fue de 7,1% donde el 48.6% de los casos
eran aneurismas toracoabdominales tipo IV
segln la clasificacién de Crawford.

En el concepto de complicaciones tar-
dias podemos incluir las acontecidas en el
seguimiento tras el implante.Algunas de ellas



COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO DE LA AORTA CON ENDOPROTESIS FENESTRADASY CON RAMAS 171

pueden suceder en los 30 primeros dias pos-
toperatorios. Las migraciones, las endofugas
y las trombosis del injerto con isquemia de
miembros inferiores son complicaciones co-
munes a EVAR y F/B-EVAR.

La oclusién de los vasos viscerales repre-
senta todavia la principal complicacién de
los procedimientos mediante endoprotesis
fenestradas y con ramas, Fig. 3. En la gran
mayoria de los casos revisados en la litera-
tura la permeabilidad de los arterias visce-
rales es mayor del 90% (1,4, 7) pero la este-
nosis intra-stent o la oclusion de uno de
estos vasos puede ser catastrofica produ-
ciéndose isquemia intestinal, fallo renal per-
manente con necesidad de dialisis indefinida
o incluso la muerte.

Nicola et.al. estimé el 26.2% de complica-
ciones en el seguimiento de F/B-EVAR: 5,6%
(del total de pacientes del estudio) presen-
taron trombosis/ estenosis del injerto; 7,5%
presentaron estenosis/oclusion de arterias
viscerales; en el 7.5% de pacientes se produjo
migracion/ endofuga tipo | 'y en el 9,3% en-
dofuga tipo lll. Se realizaron 34 procedimien-
tos secundarios, la mayoria de ellos se lleva-
ron a cabo durante el primer ano. La tasa de
supervivencia a los 3 afos libre de un pro-
cedimiento secundario fue del 75,5% (7).
En el andlisis realizado por S.O’Neil se in-
clufan en el tratamiento 231 arterias renales

en |19 pacientes tratados mediante F/B-
EVAR. Surgieron 22 eventos renales, 12 es-
tenosis y |0 oclusiones. Cinco pacientes
(4,2% del total de pacientes) precisaron de
didlisis temporal o permanente siendo, cua-
tro de ellos, pacientes con oclusiones de ar-
teria renal. Todos los pacientes sometidos a
didlisis presentaban insuficiencia renal preo-
peratoria (5).

Las tasas de endofuga tipo Il en F/B-EVAR
son comparables a las obtenidas en EVAR y
el tratamiento no difiere (I, 4). La tasa de
ruptura estimada en los seguimientos de
F/B-EVAR realizados es del 0% (1,5, 8, 9).
Para obtener unos resultados inferenciales
se requiere de ensayos clinicos randomiza-
dos que permitan clasificar los resultados
obtenidos del tratamiento con F/B-EVAR de
aneurismas yuxta-renales, para-renales y to-
racoabdominales ya que inicialmente no son
comparables por ausencia de homogeneidad
anatomica. En el tratamiento de los aneuris-
mas toracoabdominales las tasas de endofuga
se estiman en el 18,4% segun la revisién re-
alizada por Bakoyiannis et.al. con la siguiente
distribucion: 39,1% endofuga tipo I; 34,7%
endofuga tipo Il y 26% endofuga tipo Il (4).
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INTRODUCCION

El desarrollo y perfeccionamiento de las
técnicas y materiales endovasculares han con-
vertido al tratamiento endovascular de primera
eleccion en el sector iliaco casi en cualquier
caso, como demuestra la progresion de las le-
siones que se recomiendan tratar de forma
endovascular entre los diferentes consensos
internacionales (TASC 1, 2 y el fallido 2b). La
cirugia abierta tiene unos resultados de per-
meabilidad en el largo plazo muy buena pero
el riesgo quirdrgico sigue siendo mayor que
para las técnicas endovasculares (). Cada vez
se abordan de forma endovascular casos mas
complejos, lo que conlleva también una mayor
incidencia de complicaciones, que debemos
conocer y para las que hay que estar prepa-
rado. Las complicaciones no son demasiado
frecuentes, pero si potencialmente muy graves,
por lo que no se deben realizar tratamientos
endovasculares sobre el sector iliaco sin tener
la posibilidad de reparar éstas de forma tam-
bién endovascular o incluso convirtiendo el

Tabla |

procedimiento a uno abierto en el mismo acto.
Es de vital importancia tener preparado el ma-
terial y la infraestructura adecuada para poder
utilizarlo sin demora en el caso de presentarse
una complicacion. No debe hacerse un trata-
miento endovascular del eje iliaco teniendo
nada mas que el material que se planea utili-
zar.

El éxito técnico de la angioplastia iliaca
supera el 90% de las lesiones focales en casi
todas las series y del 80-85% en lesiones di-
fusas, con permeabilidades primarias de entre
el 70 y el 80% a 5 anos (2, 3). Se conocen fac-
tores que afectan negativamente al éxito téc-
nico y a la permeabilidad del stenting iliaco
(y por ende de aparicion de complicaciones)
(4) como el género femenino, la afectacién
de los vasos de salida o la gravedad de la is-
quemia y la longitud y severidad de las lesio-
nes iliacas (tablas | y 2) (5, 6). La tasa de
complicaciones parece que es similar entre
las estrategias de stenting primario o selectivo
aunque el éxito técnico parece mayor en el
stenting primario (7, 8, 9).

Exito técnico estimado de la angioplastia iliaca

Permeabilidad Primaria

Exito técnico

96% (90-99)

% Claudicantes

86% (81-94)

| aho

86% (81-94)

5 anos

71% (64-75)

3 anos

82% (72-90)
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Procedimiento

Bypass aortobifemoral
Bypass aortoiliaco o aortofemoral
Endarterectomia iliaca
Bypass fémoro-femoral
Bypass axilo-femoral

Tabla 2
Riesgo Quirurgico y permeabilidad de los procedimientos abiertos

Permeabilidad Primaria

Mortalidad Precoz (%) 3 anos 5 afos

33 87,5%
la2 85-90%
0 79-90%

6 71%

6 49-80%

0,9 63-67%

Bypass axilo-bifemoral

Tabla 3
Principales complicaciones del sector iliaco

Diseccion.

Oclusién contralateral.

Trombosis intrastent.

Embolizacion.

Perforacién-rotura arterial.

Rotura.

Rotura del stent.

Infecciones.

Otros (Nefropatia por contraste, fistulas, migra-
ciones).

Técnica

La mejor manera de evitar las complicaciones
es sin duda el desarrollo escrupuloso de la téc-
nica (10). Las técnicas endovasculares requieren
de un cuidado especial por parte del cirujano,
que debe ser muy metddico y paciente. En pri-
mer lugar el acceso percutineo, o la puncién di-
recta de la arteria expuesta debe evitar el dafo
de la pared posterior de la arteria, donde con
frecuencia encontraremos placa de ateroma. El
paso de la guia hidrofilica debe ser en este mo-
mento muy suave y nNO encontrar resistencia,
que podria significar la diseccién desde la men-
cionada placa de ateroma y que si no se descarta
desde el primer momento el resultado de la in-
tervencion nunca sera bueno (I 1). Una vez ase-
gurado el introductor en su posicion correcta
mediante arteriografia se puede proceder a la
heparinizacién sistémica ajustada al peso y fun-

cion renal del paciente. Nosotros solemos aco-
meter el paso a través de la lesion que se va a
angioplastiar mediante guia hidrofilica de 0,035°
convencional, cambiando a guias de recanaliza-
cion de 0,018 o incluso 0,014 si se trata de oclu-
siones completas. No se debe forzar el paso de
la primera guia hidrofilica a través de una oclu-
sidn si no se consigue un paso suave de entrada,
ya que podemos crear un canal de diseccion di-
ficil de evitar en el resto del procedimiento. En
el caso de no conseguir atravesar de manera
suave la lesion podemos intentar hacer un abor-
daje anterdgrado desde le brazo izquierdo, que
a favor de flujo puede resultar mas facil, para
luego continuar el procedimiento desde la fe-
moral de manera convencional, puesto que mu-
chas veces el material de angioplastia no tiene la
longitud adecuada para terminar el procedi-
miento desde el brazo. Otra opcién es utilizar
dispositivos de reentrada si la lesion se atraviesa
utilizando la técnica subintimal. Nosotros reco-
mendamos que en estos casos, Y si no se consi-
gue una reentrada facil a nivel iliaco, se utilicen
estos dispositivos de manera precoz. Insistir en
el intento de reentrar en la luz verdadera de
una arteria iliaca puede concluir con disecciones
mas extensas hacia la aorta o hacia el otro eje
iliaco. El dispositivo de reentrada mas adecuado
para estos casos es en nuestra opinion el que
usa los ultrasonidos intravasculares (IVUS) ya
que es vital no errar en el punto de reentrada
que podria ocasionar perforaciones de dificil
control endovascular sin una guia pasada.
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Una vez atravesada la lesion puede ser con-
veniente realizar un cambio a una guia de so-
porte de 0,035" especialmente en casos de oclu-
siones o iliacas muy estendticas. Siempre las
guias deben ser largas para asegurar el correcto
soporte y la seguridad del procedimiento. En
estos casos mas severos es muy Util realizar pre-
dilataciones con balones pequenos, que en fun-
cion de como se dilaten y como responda la ar-
teria nos pueden orientar, junto con la
localizacion y extension de la lesién al uso de
uno u otro stent, recubierto o no. Nosotros re-
comendamos utilizar stents recubiertos en la
arteria iliaca primitiva cuando no se afecta el

origen de la hipogastrica o cuando ésta esta
ocluida, es mas seguro y la permeabilidad a largo
plazo es mejor (12, 13). En otros casos se suele
optar por stents no recubiertos, habitualmente
expandibles con balén para intentar mantener
permeable la hipogastrica, aunque con especial
cuidado en la zona de la bifurcacién iliaca porque
es ahi donde suelen producirse las perforaciones.
En la tabla 4 se resumen las principales medidas
de seguridad que se deben tener en cuenta al
realizar una técnica endovascular sobre el eje
iliaco para evitar o poder solucionar de inme-
diato algunas de las complicaciones mas frecuen-
tes.

Tabla 3
Medidas de seguridad y situaciones en las que deben tenerse con especial importancia

Medida de Seguridad

Embrocado del enfermo como para realizar una
abordaje retroperitoneal extenso o laparotomia
media.

Indicacion preferente
Siempre.

Enfermera instrumentista lavada y con el material
quirdrgico preparado para eventual conversion
a cirugia abierta.

Siempre.

Via venosa de buen calibre y fluidoterapia a cri-
terio del anestesista responsable.

Siempre.

Técnica escrupulosa de acceso vascular: puncio-
nes eco-guiadas.

Arterias femorales muy ateromatosas.

Uso de dispositivos de reentrada con IVUS.

En oclusiones que requieren una recanalizacion
subintimal. No forzar técnicas de reentrada.

Guias de 0,035 de soporte intermedio-alto (por
ej. Rosen, Magic, Apmplatz, etc).

Lesiones iliacas extensas y oclusiones.

Predilatacion con balones de bajo perfil.

Lesiones iliacas extensas y oclusiones.

Uso de stents recubiertos de forma primaria.

Calcificaciones excéntricas, Lesiones que afectan
solo a iliaca comun.

Uso de stents recubiertos de forma selectiva.

Siempre. Debe haber stents recubiertos de dife-
rentes calibres y longitudes en el area quirirgica
preparados para su uso eventual.

Balén de oclusion adrtica y su introductor ade-
cuado preparado en el area quirurgica.

Siempre.

Acceso arterial contralateral y guia hidrofilica pa-
sada a través de eje iliaco contralateral.

Lesiones que afectan al ostium iliaco.

Introductores del tamaino adecuado para el dispo-
sitivo mas grande que pudiera necesitarse en caso
de urgencia preparados en el area quirurgica.

Siempre. Debe conocerse y tener preparado el
tamano adecuado de introductor para colocar
dispositivos recubiertos (que suelen ser mayores).
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COMPLICACIONES
Diseccion

Las disecciones son posiblemente la com-
plicacion mas frecuente en los procedimientos
endovasculares del sector iliaco. Se producen
especialmente en los casos que muestran ate-
romatosis severa e incluso calcificaciones cir-
cunferenciales de la pared y sobretodo en el
entorno de las bifurcaciones arteriales. La ex-
cesiva sobredimension de un balén de angio-
plastia sobre una arteria con placas calcificadas
puede conducir a la aparicién de una diseccion.
No son despreciables las disecciones provo-
cadas por una mala técnica de puncion, que se
originan desde la propia femoral comdn y si
no son advertidas pueden derivar en un pro-
cedimiento mas nocivo que beneficioso. Los
dispositivos de cierre percutaneo también pue-
den provocar disecciones en el lugar de acceso,
aunque en nuestra experiencia con los balones,
stents y demas dispositivos actuales de bajo
perfil no suelen ser necesarios sistemas de
cierre percutaneo cuando se trata de patologia
isquémica del sector iliaco (ver complicaciones
del acceso).

La mayoria de las disecciones, al producirse
de forma retrograda por el paso subintimal de
la guia hidrofilica son “a favor de flujo” y por
lo tanto el propio flujo sanguineo tiende a vol-
ver a pegar el plano de diseccién a su posicidn
natural. No suelen provocar limitaciones al
flujo.

Aunque la mayoria se detectan en la arte-
riografia de control al final del procedimiento,
es posible que pasen desapercibidas y sélo se
detecten en el control ambulatorio posterior
o ante la aparicion de complicaciones como la
disminucion de inflow o la reaparicion de cli-
nica isquémica en la extremidad ya tratada (Fi-
gura |).

En los casos detectados durante el proce-
dimiento, el tratamiento, en aquellos casos en
los que la diseccion limita el flujo sanguineo es

sencillo, puesto que una vez asegurada la guia
en luz verdadera la colocacién de un stent
suele solucionar la dificultad al paso de sangre.
El dispositivo elegido suele ser no recubierto
para evitar la oclusion de la arteria hipogastrica,
a menudo implicada en la diseccion. En raras
ocasiones puede ser necesario el uso de ul-
trasonidos intravasculares para asegurar la co-
rrecta colocacion de la guia en luz verdadera,
punto este vital, ya que un posicionamiento
en luz falsa de un stent conduce invariable-
mente a la cirugia abierta de rescate. En los
casos de diseccion cercana a la bifurcacion
aortica suele ser necesario el tratamiento en
paralelo de ambas iliacas comunes con “kissing
stents” ya que es muy posible que la diseccion
progrese hacia el lado contralateral.

Oclusion contralateral

Cuando las lesiones a tratar afectan al os-
tium de una iliaca primitiva nosotros somos
partidarios de colocar una guia e introductor
de bajo perfil en el eje contralateral por segu-
ridad. Existe el riesgo, especialmente en estos
casos de provocar la oclusion del eje contra-
lateral al recanalizar una oclusién, desplazar
una placa de ateroma o provocar una diseccion
de la bifurcacion aértica. Tampoco es infre-
cuente en lesiones ostiales requerir la coloca-
cion de un stent insinuado a la luz adrtica, que
puede por si mismo comprometer la luz del
origen de la iliaca contralateral. Con una guia
pasada la técnica del “kissing balloon” o del “kis-
sing stent” resuelve el problema en la mayoria
de los casos, y el acceso femoral contralateral
una vez producida la oclusién es mas compli-
cado.

Trombosis
Aunque infrecuente, la trombosis aguda del

aeje iliaco después de una angioplastia suele
deberse a un defecto técnico inadvertido como
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Figura |. Diseccion de eje iliaco izquierdo inadver-
tida durante el procedimiento que posiblemente
condicioné la trombosis del stent y la reaparicion
de clinica isquémica en el seguimiento.

una diseccion, una estenosis residual o incluso
a una rotura de la arteria (Figura ). Mucho
mas infrecuente es el mal manejo de la medi-
cacion antiagregante antes y durante el proce-
dimiento o una errdnea heparinizacion sisté-
mica. En aquellos casos en los que se desee
asociar un procedimiento abierto infrainguinal
como puede ser una profundoplastia o la anas-
tomosis proximal de un bypass nosotros sole-
mos recomendar hacer este procedimiento
primero y la angioplastia iliaca después, acce-
diendo desde la clpula de la anastomosis o el
parche.Si se hace en el orden inverso se puede
producir la trombosis de la angioplastia o del
stent al cerrar el flujo de salida clampando la
femoral comun para realizar la cirugia abierta,
especialmente si la angioplastia es de iliaca ex-
terna o la hipogastrica esta ocluida.

En el caso de los aneurismas aortoiliacos,
la trombosis de una rama de la endoprétesis
es una complicacién relativamente frecuente,
sobretodo con aquellos dispositivos mas fle-
xibles y sobretodo cuando se extienden mas
alla de la bifurcacién hipogastrica. La trombosis

inmediata de un dispositivo intraluminal suele
tener relacién con una ateromatosis difusa de
iliaca externa o por dejar la protesis sélo insi-
nuada en la zona donde la iliaca externa tiene
una angulacion mayor. El tratamiento suele
consistir en la trombectomia o trombolisis y
angioplastia de iliaca externa, habitualmente
con prolongacion mediante stent asociado que
salve la zona angulada o con ateromatosis grave
o incluso en la cirugia abierta, lo mas frecuente
con un bypass fémoro-femoral cruzado.

Embolizaciéon distal

Se trata de una complicacién muy infre-
cuente pero potencialmente muy grave que
puede suceder especialmente en los casos con
extensa ateromatosis aortoiliaca o en aquellos
casos de tratamientos tromboliticos intraar-
teriales y por supuesto en los aneurismas.

Los pacientes pueden debutar con sinto-
mas leves como la livedo reticularis o con el
sindrome del dedo azul, por isquemia irrever-
sible ocasionada por la embolizacion de mi-
cro-cristales de colesterol, pero la mayoria son
asintomaticos (14). En ocasiones la emboliza-
cion puede conllevar la aparicion de necrosis
distales y precisar amputaciones menores o
mayores, por lo que la aparicion de un dolor
no esperado después de una angioplastia iliaca
debe hacernos sospecharla y en ocasiones un
tratamiento trombolitico con inyeccion directa
mediante catéter intraarterial o una embolec-
tomia pueden ser necesarios (15).

Perforacion Arterial

Se trata de una complicaciéon potencial-
mente fatal, ya que puede conducir a un he-
matoma retroperitoneal y fracaso hemodina-
mico por shock hipovolémico. La incidencia se
sitla en el entorno del 1% y aunque infre-
cuente debemos estar preparados para solu-
cionarla, ya que con la guia pasada, el trata-
miento es muy sencillo desplegando un stent
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recubierto, que debemos tener siempre pre-
parado cuando trabajamos en el sector iliaco
(p. €j. wallgraft, viabahn, advanta, etc). La mayoria
de las veces la rotura sucede cuando tenemos
placas de ateroma calcificadas y muchas veces
de aspecto irregular. Una vez mas la sobredi-
mension del baldn de angioplastia puede ser la
causa de esta temible complicacion. En el caso
de no tener preparados introductores, a me-
nudo mas grandes podemos reinflar el balon
de angioplastia en la zona de la rotura para ta-
ponarla mientras preparamos la solucién en-
dovascular. Lo mas importante desde el punto
de vista técnico ante esta complicacion es no
perder la guia de la luz de la aorta. Si la hemo-
rragia no se consigue controlar con stents re-
cubiertos puede ser necesaria la reconversion
a cirugia abierta mediante abordaje retroperi-
toneal. En estos casos puede ser de gran ayuda
poder colocar un balén de oclusion en la arteria
iliaca o en la aorta (16). En otras ocasiones las
perforaciones pueden pasar desapercibidas du-
rante el procedimiento y el paciente puede de-
butar en el postoperatorio con dolor lumbar y
anemizacion, clinica que debe tenerse muy en
cuenta para hacer un diagnéstico rapido, habi-
tualmente mediante un CT (Figura 2).

Infeccion

Es una complicacion extremadamente rara en
el sector iliaco. Algo mas frecuente, aunque
también muy rara sucede en los aneurismas
aortoiliacos tratados mediante endoprotesis.

La infeccion de material endovascular
(stents, endoprotesis) parece relacionada con
bacteriemias en el momento de su colocacion,
por ello muchos autores recomiendan el uso
de profilaxis antibiotica si esta previsto su uso.
Una vez implantados es todavia menos fre-
cuente que se puedan infectar en el largo plazo,
pero también se recomienda la profilaxis anti-
bidtica en aquellos procedimientos desenca-
denantes de bacteriemias (por ejemplo ex-
tracciones dentales) (17).

Figura 2. Placa excéntrica calcificada en origen de
iliaca externa tratada mediante stent no recu-
bierto que mantiene la permeabilidad hipogastrica.
El paciente debuté 24 horas después con dolor
lumbar que resulté ser debido a importante he-
matoma retroperitoneal secundario a perforacion.

El diagnostico es muy complicado y a me-
nudo surge cuando se descartan el resto de
focos posibles. La Tomografia por emision de
Positrones asociada al CT (PET-CT) es la
prueba de eleccion para confirmar un diag-
nostico de sospecha ante una bacteriemia per-
sistente. En estos caso puede ser necesaria la
extraccion del material endoprotésico y el by-
pass extraanatomico. Cuando esto no es facti-
ble,a menudo por el riesgo quirtrgico de estos
pacientes, se puede optar por una terapia de
supresion antibiética oral de por vida (18, 19).

La infeccion del punto de puncion puede
ser otra complicacion infrecuente pero poten-
cialmente grave que se estima en el 1,5% de
los casos en los que se usan dispositivos de
cierre.

Daio Renal

La toxicidad renal de los contrastes yoda-
dos, especialmente administrados por via ar-
terial, como en los procedimientos endovas-
culares, es bien conocida (20). Aunque la base
de este conocimiento esta fundamentada en
estudios en pacientes con revascularizacion
coronaria y, en menor cuantia, con reparacion
endovascular de aneurismas de aorta, podemos
asumir similitudes con la revascularizacién en-
dovascular iliaca.

La definicion mas reciente de nefropatia
inducida por contraste (NIC) fue propuesta
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por la Acute Kidney Injury Network. Existe NIC
si en las 48 horas posteriores a la inyeccion
de contraste, y sin otra causa que lo justifique,
se cumple uno de los siguientes criterios: ele-
vacion absoluta de la creatinina basal = 0,3
mg/dL; elevacion porcentual de la creatinina
basal = 50%; u oliguria = 0,5 mL/kg/h durante
al menos 6 horas (21). Menos del 1% de los
pacientes con NIC progresan hasta necesitar
hemodiilisis, pero la NIC se relaciona con ma-
yor mortalidad cardiovascular a corto y largo
plazo. Por ello, debemos estar atentos a su
diagnostico y prevencion.

El volumen de contraste utilizado y la pre-
sencia de nefropatia previa son factores de
riesgo de NIC indiscutibles. Con menor nivel
de evidencia, se han descrito otros factores
asociados, alguno corregible, como la diabetes,
la edad avanzada, la enfermedad cardiovascular
o un hematocrito preoperatorio bajo (22).

Ademas de reducir el volumen de con-
traste yodado administrado, la hidratacién pre
y postoperatoria es, sin duda, la principal me-
dida a tomar, siendo preferible la via intrave-
nosa a la oral. Siempre que sea posible, se ad-
ministraran 100 mL/h de salino fisiologico
intravenoso desde 12 horas antes del proce-
dimiento y hasta |2 horas después. La evidencia
no apoya inequivocamente el uso de N-Acetil
cisteina preoperatoria, aunque esta muy ex-
tendido y podria ser beneficioso. Lo mismo
ocurre con las estatinas, que podrian tener un
beneficio aiin no demostrado. Otros farmacos
como vasodilatadores o diuréticos no han de-
mostrado eficacia y algunos incluso pueden
ser nocivos.

Otras complicaciones

Migraciones de stent iliaco: su incidencia es
desconocida, posiblemente por un sesgo de
publicacién pero el tratamiento es muy variable
en funcion del caso, bien con el uso de nuevos
stents por dentro del previo o la reconversion
a cirugia abierta o el bypass fémoro-femoral.

Esta es la complicacién mas temida en el tra-
tamiento de las estenosis u oclusiones de vena
iliaca, ya que los dispositivos pueden embolizar
al corazon (23).

Fistulas aortoentéricas: descritas en el trata-
miento endovascular de los aneurismas aor-
toiliacos son mas raras después de angioplas-
tias iliacas con stent recubiertos. Sintomas
como la hemorragia digestiva o el dolor abdo-
minal o lumbar, la anemia o sepsis pueden
orientar el diagnostico que se hace con prue-
bas de imagen como el CT. El tratamiento
suele ser la reconstruccion extraanatémica y
la extirpacion del stent.

Fistula arterio-ureterales: de descripcion
anecdédtica en una paciente radiado y operado
previamente por un cancer, tratado mediante
angioplastia con stent también por enfermedad
oclusiva arterial (24).

CONCLUSION

Las complicaciones del manejo endovas-
cular del eje iliaco aunque raras pueden ser
potencialmente letales. Casi todas se pueden
tratar mediante técnicas endovasculares tam-
bién, para lo que es imprescindible no perder
la guia y tener preparado el material necesario
para tal eventualidad, desde un introductor
grande hasta un quiréfano adecuado para rea-
lizar una exploracion y reconstruccion arterial
retroperitoneal pasando por varios stents re-
cubiertos de distintos tamanos.
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1. INTRODUCCION

En la Enfermedad Arterial Periférica el sec-
tor fémoro-popliteo (FP) se afecta con mas
frecuencia que el resto por factores biome-
canicos fundamentalmente. En consecuencia,
es aquel que recibe una mayor nimero de
tratamientos endovasculares (1). En el registro
anual de actividad de la Sociedad Espafola de
Angiologia y Cirugia Vascular, el nimero de
intervenciones endovasculares en el sector
FP son similares y con tendencia al creci-
miento en los Ultimos anos. Asi queda refle-
jado en estos datos, que en el ano 2012
consistieron en 3201 intervenciones endo-
vasculares en el sector FP, frente a 1.189 in-
tervenciones con cirugia abierta, excluyendo
embolectomias. Esta cifra oficial es sin duda
notablemente menor de la real en nuestro
pais, pero clarificadora sobre el abordaje te-
rapéutico cruento de este sector arterial de
forma global por parte de los cirujanos vas-
culares (2).

De forma paralela al desarrollo de técnicas
y nimero de intervenciones en el sector FP,
también se observa un mayor nimero de com-
plicaciones inherentes a los diversos procedi-
mientos. La iatrogenia es un hecho ligado a los
tratamientos cruentos y aunque sean porcen-
tajes pequefos, mientras haya pacientes que
puedan sufrir una complicacién, existe un

campo de mejora para el cirujano vascular, que
este capitulo pretende orientar.

La prevencion de la complicacion debe
comenzar diferenciando lo que son simples
imagenes radiologicas de lo que es un cuadro
clinico completo, viendo al paciente en su
conjunto. Hay pacientes que a pesar de tener
lesiones “tratables”, tienen comorbilidades
asociadas que no aconsejan una actitud qui-
rurgica (enfermedades oncoldgicas termina-
les, necrosis tisulares muy avanzadas, cardio-
patias intratables, etc.). Otro motivo para no
tratar lesiones potencialmente —incluso facil-
mente— “tratables” es que la compensacion
por colateralidad sea realmente buena y ape-
nas interfiera en la calidad de vida del pa-
ciente. Por ejemplo, un paciente joven con
claudicacion intermitente a muy larga distan-
cia por una lesion corta, puntiforme, de la ar-
teria femoral superficial, sin repercusion im-
portante en pruebas funcionales (indices
tobillo-brazo y pletismografia o, en su caso,
claudicometria) que mejora ostensiblemente
con tratamiento médico. Hay suficiente evi-
dencia que apoya en estos casos una actitud
conservadora. No obstante, tratar a un pa-
ciente no esta exento por completo de ries-
gos asociados, aunque sean accesibles sus le-
siones arteriales, por ello, s6lo debe asumirse
ese porcentaje de complicaciones si el cuadro
clinico es invalidante para el paciente.



186 COMPLICACIONES DE LOS PROCEDIMIENTOS ENDOVASCULARES

Antes de indicar el tipo de tratamiento en-
dovascular, es obligado a estudiar bien las prue-
bas radiologicas que tenemos y poder deter-
minar antes de la intervencion posibles falsos
positivos o negativos de las mismas. Es fre-
cuente encontrar lesiones magnificadas en la
angioresonancia con gadolinio o, al contrario,
no saber exactamente si una placa extensa cal-
cificada visualizada en un angioTC presenta
mayor o menor grado de estenosis subyacente.
Por seguir refiriendo las pruebas de imagen
habituales, la arteriografia convencional de ex-
tremidades inferiores también puede falsa-
mente, por ejemplo, aparentar un sector infra-
popliteo patoldgico si el tiempo de espera del
contraste es inadecuadamente corto.Ademas,
por dinamica que sea, la imagen es biplana, in-
fravalora lesiones en cara posterior y super-
pone arterias como la femoral profunda, donde
puede obviar hasta un 76% de sus lesiones os-
tiales si no se realizan dos proyecciones dis-
tintas (3).

Uno de los procedimientos de diagndstico
que mas ayuda a determinar estas areas de
oscuridad en los estudios de imagen habituales
es la ecografia doppler arterial, Unica prueba
que aporta conjuntamente datos de imagen y
hemodinamicos (4).Ante la sospecha de falsos
positivos o negativos en las imagenes conven-
cionales, el especialista en Angiologia y Cirugia
Vascular suele por tanto salir de dudas ma-
peando el sector arterial a tratar para deter-
minar esas areas de conflicto, aumentando su
propio conocimiento de las lesiones del pa-
ciente y asi disminuir contratiempos o posibles
iatrogenias.

Una vez decidido el tipo de tratamiento
endovascular, el cirujano vascular debe tener
previsto un arsenal terapéutico que haga posi-
ble resolver complicaciones intraoperatorias.
Por infrecuentes que sean estas, es indispen-
sable tener accesibilidad a aquellos materiales
fungibles y de implante de distintos calibres
(stents recubiertos, coils, etc.) que pueden re-
solver, por ejemplo, una rotura arterial.

En contraste con el ingente nimero de pu-
blicaciones y guias terapéuticas sobre técnicas
y resultados distintos del tratamiento endo-
vascular en el sector FP, los datos referentes a
complicaciones agudas intraoperatorias son
exiguos. Una de las referencias mas conocida
en este sentido, ideada inicialmente en 1994 y
republicada en 2003 (5) es la guia AHA Task
Force on PTA Guidelines, creada a propésito de
una extensa revision de 12 series con un total
de 3784 pacientes sometidos a tratamiento
endovascular en las extremidades inferiores.

Hemos incorporado en nuestro capitulo
lo mas relevante de la literatura médica a una
clasificacion personal de estas complicaciones
(ruptura y diseccion) bajo un criterio propio,
fundamentalmente etiopatogénico.

2. EPIDEMIOLOGIA DE
LAS COMPLICACIONES
DEL TRATAMIENTO
ENDOVASCULAR DEL SECTOR FP

Las complicaciones que pueden derivarse
de una intervencion endovascular en el sector
FP se pueden dividir en dos grandes grupos,
las de caracter sistémico y las manifestadas
loco-regionalmente. Las primeras no son ob-
jeto de este capitulo pero ciertos datos, so-
meros, si ayudan a la compresion global de la
envergadura del tema.

Asi, en el intra y postoperatorio de las téc-
nicas de revascularizacion endovasculares del
sector FP, la principal iatrogenia sistémica es: |)
Infarto Agudo de Miocardio de caracter fatal
(0.2%), 2) Ictus postoperatorio fatal (0.55%), 3)
Alergia al contraste iodado —incluyendo los de
baja ionicidad— (2%), 4) Fracaso Renal Agudo
postoperatorio (0.2%), 5) Nefrotoxicidad en
enfermos con Insuficiencia Renal Crénica pre-
via —no diabéticos— (12%), cifra que se eleva
(hasta un 33%) si son diabéticos ademas de te-
ner enfermedad renal previa (6-8).
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Tabla |

Complicaciones sistémicas en el tratamiento endovascular del sector FP

IAM fatal.

Ictus fatal.

Insuficiencia Renal Aguda.
Nefrotoxicidad (IRC previa, no DM).
Nefrotoxicidad (IRC + DM previa).

Complicaciones sistémicas en el tratamiento endovascular del sector FP

0.2%
0.55%
0.2%
12%
33%

Las complicaciones locales o regionales
agudas de las técnicas endovasculares pueden
sistematizarse en: |) Complicaciones del lugar
de puncién, 2) Complicaciones del lugar
exacto de la técnica revascularizadora, y 3)
Complicaciones del vaso tratado distalmente.
Las complicaciones de caracter croénico se-
rian fundamentalmente la reestenosis, situa-
cion de crucial relevancia pero que no es ob-
jeto de estudio en el presente capitulo, en el

Tabla 2

que solo abordaremos la ruptura y diseccion
durante el tratamiento endovascular del sec-
tor FP.

Estas complicaciones en general son mas
frecuentes que las sistémicas. En la tabla si-
guiente se separan su incidencia en funcién
del tipo de complicaciones, que en suma pue-
den aparecer hasta en el 6.5% de los pacientes
tratados con técnicas endovasculares en el
sector FP (9-18).

Complicaciones locales o regionales agudas derivadas del tratamiento endovascular
del sector FP (9-18)

Lugar de acceso vascular -

Lugar de la ATP o implante

Vaso distal a la ATP

Complicaciones loco-regionales en el tratamiento endovascular del sector FP

Hemorragia local
Hematoma retroperitoneal
Fistula arteriovenosa
Pseudoaneurisma
Trombosis aguda
Perforacion arterial

— Diseccion arterial

— Fistula arteriovenosa

— Diseccién

— Embolizacién

3.4-4%
0.15%
0.1-2.8%
0.5-1%
2.7-4.2%
0.3-4.3%
3.6%
0.8%
0.4-2.7%
0.57-3.6%

3. RUPTURA ARTERIAL IATROGENA

Existen diferentes situaciones que suponen
la ruptura o solucién de continuidad en la pa-
red vascular. La etiologia es la misma, una agre-
sidbn mecanica durante el procedimiento en-
dovascular sobre la pared vascular, con solucion

de continuidad de la misma. Sin embargo, en
funcion de su magnitud, del tiempo empleado
en el procedimiento, la reaccion fisiopatologica
de los tejidos circundantes y de las propias
caracteristicas del paciente, pueden originarse
situaciones clinicas diferentes: hematoma, pseu-
doaneurisma arterial, fistula arteriovenosa, per-
foracion y estallido arterial.
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3.]. Hematoma

Cualquier punto de acceso percutaneo con-
lleva en el mejor de los casos una hemorragia
interna minima en el intervalo de tiempo —se-
gundos— en que se posiciona el introductor. En
procedimientos sencillos, sin intercambio de in-
troductores de distintos perfiles y con arterias
poco patoldgicas en el lugar de acceso, lo habitual
es no observar después marca alguna mas alla
del punto de puncion. Esta situacion puede cam-
biar en lugares de acceso dificiles: pacientes obe-
sos, arterias muy calcificadas, relativa profundidad
anatomica (accesos retrogrados en vasos dista-
les), espacios anatdmicos intervenidos quirurgi-
camente con anterioridad o en punciones sobre
materiales protésicos. En tales situaciones puede
ser mas dificil el posicionamiento del introductor
y la estanqueidad del mismo durante el proce-
dimiento, aunque de ello no suelen derivarse
problemas de importancia. Sin embargo, en este
mismo contexto, el sellado con cierre automa-
tico o la compresion posterior pueden ser defi-
cientes y originar una hemorragia interna limi-
tada hasta en un 3.4-4% de los casos.

Cuando el acceso es transfemoral, la hemo-
rragia interna puede no autolimitarse ni dar lugar
a un pseudoaneurisma por la propia presion de
los tejidos circundantes. En estos casos puede
formarse un hematoma importante con exten-
sion por ingle, muslo e incluso en punciones
altas y con lesion inadvertida de la cara posterior
femoral, sobrepasar el arco inguinal dando lugar

a un hematoma retroperitoneal (0.15%) (12).

No son situaciones banales en modo alguno, y
los sintomas de estos cuadros pueden ir desde
unas molestias inguinales leves, a un dolor intenso
con edema masivo, necrosis de la piel inguinal
(figura 1) o shock hipovolémico en casos de he-
matoma retroperitoneal. Por ello, ante la apari-
cion de dolor abdominal bajo en un paciente
con intervencionismo femoral, debemos des-
cartar la presencia de un hematoma retroperi-
toneal realizando una determinacion seriada de
hematocrito y un TAC abdémino-pélvico con-
trastado urgente.

Figura |. Hematoma inguinal derecho postpuncion
grave, con afectacién cutanea.

En cada caso el tratamiento dependera de
la extension de la hemorragia, desde la obser-
vacion y compresion en casos leves, hasta la
cirugia abierta con drenaje y reparacion del
punto sangrante, o endoprotesis via contrala-
teral, en casos de hematoma en expansion o
compromiso cutaneo.

3.2. Pseudoaneurisma arterial

Hay dos situaciones distintas que pueden
originar un pseudoaneurisma durante un pro-
cedimiento endovascular en el sector FP.

3.2.1. Pseudoaneurisma en el
punto de acceso vascular

Se debe a una deficiente hemostasia del
punto de puncion en el acceso vascular. El
abordaje universal para el tratamiento del sec-
tor FP ha sido hasta ahora el femoral retro-
grado o anterogrado, pero en ocasiones hay
lesiones que son anatomicamente favorables
para un acceso combinado retrogrado desde
la arteria femoral superficial, la poplitea y los
vasos distales y en cualquiera de estos puntos
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de acceso puede originarse esta com-
plicacion. Asi, cuando el punto de pun-
cion no es adecuadamente hemosta-
siado tras la técnica endovascular,
aparece una hemorragia interna que
termina limitandose por los propios te-
jidos circundantes conformandose una

capsula de fibrina por la propia coagu-
lacion sanguinea al cabo de unos minu-
tos. Si no ocurre el sellado del punto
de ruptura de la pared vascular, lo ha-
bitual es entonces la formacion de un pseudo-
aneurisma arterial comunicado a través de un
trayecto mas o menos rectilineo y organizado,
el cuello del pseudoaneurisma. Por ese meca-
nismo de produccién los pseudoaneurismas
se asocian por norma a hematomas inguinales,
con una hiperpulsatilidad manifiesta que nos
lleva a realizar una ecografia diagnostica.

Estos pseudoaneurismas arteriales post-
puncién son muy frecuentes en el drea inguinal
por ser el lugar de acceso mas comun. Predo-
minan en el sexo femenino y en casos de in-
tervencionismo prolongado, excesiva antiagre-
gacion/anticoagulacion, introductores de ancho
perfil, deficiente compresion y ausencia de dis-
positivos de cierre. Seglin la Ultima revision
Cochrane (19) su frecuencia supera las cifras
que antes referiamos de series antiguas (0.5-
1%), diagnosticandose hasta en el 8% de los
accesos vasculares transfemorales, por el au-
mento de procedimientos percutineos que
previamente se hacian mediante diseccion qui-
rdrgica y puncion directa de la arteria.

En relacién con el tratamiento de los pseu-
doaneurismas post-puncion, la mayoria se cie-
rran espontaneamente si son pequefnos (me-
nores de 2 cm de diametro) en el transcurso
de varios dias, bajo compresion y reposo, y
hay que seguir su curso ecograficamente para
determinar la tendencia autotrombética o, por
el contrario, su crecimiento (20).

Habitualmente el tratamiento de los pseu-
doaneurismas es la trombosis inducida me-
diante inyeccion de trombina ecoguiada (figura

Figura 2. A:Cuello del pseudoaneurisma postpuncion. B: Pseu-
doaneurisma permeable. C: Pseudoaneurisma tratado con
trombina.

2), con resultados superiores a la ecocompre-
sion simple durante 20 a 120 minutos.Asi, mas
del 90% de los mismos se resuelven con la in-
yeccion de trombina (21,22). No obstante, an-
tes del tratamiento es relevante medir el cuello
del pseudoaneurisma, por la posibilidad real
de embolizacion distal del trombo formado
durante la inyeccién de trombina con aparicion
inmediata de una isquemia aguda (23). No hay
cifras claras de referencia en la dimension de
los mismos pero parece que cuando son infe-
riores a 3 mm de anchura maxima, es dificil
que ocurra una embolizacion del vaso tras la
puncion del pseudoaneurisma, asegurando ade-
mas un alto porcentaje de éxito (24).

En casos desfavorables podemos aplicar ci-
rugia directa o bien un sellado endovascular
mediante el implante de un stent recubierto
por via contralateral, con excelentes resultados
o inyeccion de trombina con sellado temporal
endovascular del cuello pseudoaneurismatico
(figura 3).

Figura 3. Pseudoaneurisma postpuncion. A: Localiza-
cion y preparacion para la inyecciéon de trombina. B:
Oclusion endovascular temporal.
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3.2.2. Pseudoaneurisma distal

al acceso vascular.

Puede ser resultado de la perforacion ar-
terial menor en un punto alejado del acceso
vascular, durante el procedimiento endovas-
cular propiamente dicho. Ocurriria la secuencia
descrita de hemorragia interna, contencion
por tejidos circundantes y formacion de una
capsula pseudoaneurismatica y un cuello en
contacto con el vaso. El tratamiento mas co-
mun en estos casos es el sellado con una en-
doprotesis vascular o la embolizacién, aunque
la inyeccion de trombina sigue siendo una po-
sibilidad siempre que sea accesible el mismo
(25, 26).

3.3. Fistula arteriovenosa (FAV)
iatréogena

Cuando la ruptura de la arteria se origina
por un material endovascular que perfora al
mismo tiempo la vena adyacente, se origina

de forma inmediata una fistula arteriovenosa.

Ambeas luces pueden estar comunicadas direc-
tamente o por medio de un tejido que actla
permitiendo el trayecto fistuloso y que al cabo
de un tiempo termina endotelizandose si la
fistula es de alto débito.

3.3.1. FAV en el punto de acceso
vascular

Las fistulas pueden generarse, al igual que
los pseudoaneurismas, en el lugar de acceso
vascular (figura 4 A), lo cual ocurre como re-
feriamos antes, entre el 0.1-2.8% de los pa-
cientes. Por lo general cursan asintomaticas y
suelen detectarse ecograficamente cuando se
sospechan tras la auscultacion de un soplo
continuo o palpacion de un thriller en la zona
de puncion. Son mas frecuentes cuando se
punciona la femoral izquierda desde la posicion
habitual a la derecha del paciente, por una mala
angulacion de la aguja de puncion (27). Su fre-
cuencia esta infraestimada, pues la probabilidad
de detectarlas es 9 veces menor si sélo aus-

cultamos al paciente y no practicamos una
ecografia doppler que confirme el diagndstico
(9, 10).

La inmensa mayoria de las FAV fémoro-fe-
morales no producen deterioro de la funcion
cardiaca por aumento de la precarga, como si
lo hacen las fistulas aortocavas. Se ha referido
el cierre espontaneo de FAV en accesos fe-
morales en alrededor del 81% de los casos en
algunas semanas y hasta dos meses. En cual-
quier caso, es seguro su control ambulatorio y
ecografia seriada, y en el caso de evolucion
desfavorable, programar el cierre mediante una
intervencion antes de que aumente el calibre
de las FAV con el tiempo (10, 20).

La localizacion de la fistula orientara el tra-
tamiento. En casos que afecten a la femoral
comun o su bifurcacion, lo mas seguro es la
reparacion quirdrgica abierta. Podemos reser-
var el tratamiento endovascular mediante stent
recubierto (Figura 4 B) para lesiones de la fe-
moral superficial siempre que no cubramos el
origen de la femoral profunda, o la emboliza-
cion en caso de provenir de una rama de la fe-
moral profunda (28).

3.3.2. FAV distal al acceso vascular

Ocurre en el transcurso del procedimiento
endovascular (figura 5A), sobre todo si es por
via subintimal y ain asi es una complicacién
realmente infrecuente, aproximadamente el
0.8% de las recanalizaciones (15). El procedi-
miento endovascular debe continuar pues el
objetivo es asegurar la perfusion distal de la

Figura 4. A: FAV asociada a pseudoaneurisma postpun-
cion B: Correccion con stent recubierto.
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Figura 5. A: FAV iatrégena durante recanalizacion
poplitea. B: Recanalizacion de la oclusion. C: Co-
rreccion con ATP simple.

extremidad. Una vez realizado, podemos dilatar
con balén la zona fistulosa y si con ello no es
suficiente para cerrar el trayecto fistuloso, po-
demos implantar un stent recubierto (figuras
5B,5C) (22).Si la FAV se encuentra en la tri-
furcacion poplitea debemos evitar su cobertura
intentando embolizar la misma con coils, pero
asegurando todo lo posible el lugar de libera-
cion sin comprometer la poplitea. Si no pode-
mos asegurarlo, incluso dejar la fistula perme-
able es una opcién conservadora adecuada, si
el débito no es excesivo.

3.4. Perforacion arterial limitada

Durante la recanalizacion de las lesiones
oclusivas del sector FP es necesario aplicar
una fuerza de empuje que en algunas ocasiones
como referiamos previamente (0.3-4.3%),
puede perforar la pared arterial. Esto es mas
frecuente en las recanalizaciones subintimales
que en las endoluminales (15).

La fractura de un stent de forma diferida
conduce por norma a la trombosis arterial,
aunque también se ha descrito como causa de
perforacion arterial limitada y, por tanto, no
debemos olvidarla como mecanismo etiolo-
gico, aunque excepcional (29).

Mas del 70% de las perforaciones ocurren
con la propia guia mientras se intenta recana-
lizar la lesion (13). En esta situacion alguno de
los materiales de navegacion o implante gene-
ran una solucién de continuidad menor, colo-
quialmente denominada “contrastoma” o —mas
técnico- fuga, pues conforma una extravasacion
muy visible por el contraste yodado en la an-
giografia. El procedimiento no debe detenerse,
pues en la mayoria de ocasiones al retirar la
guia y recanalizar por el lado adecuado la lesién
y tras la angioplastia se resuelve, ya que la an-
chura de la perforacion ha sido la de la propia
guia, no mayor de un milimetro y si el trayecto
es subintimal, la propia angioplastia repetida
en la zona puede sellar la fuga (figuras 6 y 7)
(26). Si persistiera se puede utilizar un stent

Figura 6. A: Oclusion FP. B: Fuga por perforacion minima. C: Recanalizacion distal. D-Correccion con stent.
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FP es en pacientes con enferme-
dades del colageno, como el Sd.
De Ehlers-Danlos tipo IV o en
fermedad de Marfan, donde in-
cluso la ruptura puede aparecer
de forma espontanea. En este
tipo de pacientes no son lesiones
estenosantes sino aneurismaticas
las que podemos encontrar en
las extremidades inferiores, por
lo que hay que extremar las pre-

Figura 7. A: Perforacion en AFS. B: Canal de Hunter. C: Poplitea. Estas cauciones, a pesar de los buenos

complicaciones no obligan a detener el procedimiento.

recubierto, pero este tipo de perforaciones
suelen ceder espontaneamente en el sector
FP cuando se post-dilata e implanta un stent
convencional.

3.5. Perforacion arterial severa
o estallido arterial

La diferencia con la situacion anterior es
que la zona de ruptura es mas amplia y las
pérdidas hematicas que puede conllevar son
suficientes para que el paciente entre en shock
hipovolémico. En la arteriografia intraopera-
toria aparece una fuga muy importante y es
en ella es dificil determinar el origen exacto
de la rotura por el borramiento de las estruc-
turas vasculares por la extravasacion de sangre
y contraste.

Este tipo de ruptura o estallido arterial suele
ser ciertamente inusual y corresponder
a situaciones de extrema calcificacion,

resultados publicados por algu-
nos grupos (30).

Si descubrimos la rotura de la arteria tras
la angioplastia con balén, podemos usarlo
como clampaje endoluminal con una nueva di-
latacion prolongada dos o tres minutos en la
zona de fuga. Es incierto el resultado de esto
y por tanto tenemos que ganar rapidamente
tiempo y preparar inmediatamente un stent
recubierto como mejor opcién en este tipo
de complicaciones, pues el nuevo control an-
giografico con gran probabilidad mostrara que
la gran fuga hematica persiste. Si no se dispone
de material endovascular adecuado, la cirugia
abierta es mandataria de forma urgente en
este tipo de pacientes y mientras se empieza
la intervencion, proseguimos con el clampaje
endoluminal.

No hay referencias sobre la frecuencia de
este tipo de fracturas arteriales durante el
procedimiento endovascular del sector FP.Los

donde una angioplastia prolongada con
balones de alta presién puede resque-
brajar o fracturar literalmente la arteria
cediendo hasta la capa adventicia, lo cual
es, insistimos, una situacion excepcional
e inusual, aproximadamente en 7 de cada
1.000 dilataciones con balén (13).

Otra situacion donde podemos

complicar el procedimiento en forma

Figura 8. A:Estallido arterial tras angioplastia. B: Correccion

de perforacion arterial severa del sector con stent recubierto.
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datos referidos anteriormente hacen referencia
a perforaciones minimas o controladas, pero
no a estallidos arteriales. Para hacernos una
idea de lo infrecuente de su presentacion, ha-
remos referencia a datos propios de nuestro
Servicio. En los tltimos 10 afos hemos tenido
solo un caso de estallido arterial entre los pa-
cientes tratados con cirugia endovascular en
el sector FP.

4. DISECCION ARTERIAL
IATROGENA

Durante el procedimiento endovascular in-
troducimos materiales de diverso perfil y con-
sistencia, generandose constantemente mo-
mentos de fuerza de cizallamiento con la pared
arterial o fuerza radial en la dilatacion con ba-
lones o implante de stents.A pesar de contro-
lar todo el proceso con fluoroscopia, hay mo-
mentos menos controlados como el de la
propia puncién —no ecoguiada- donde pode-
mos disecar una placa ateromatosa de la cara
posterior de la arteria (figura 9). En casos asi
podemos realizar el procedimiento sin inci-
dencias y en el momento del cierre arterial
(mecanico o por compresion) puede produ-
cirse una trombosis aguda local.

Durante el procedimiento, una vez implan-
tado el introductor, la habilidad y experiencia
técnica indican rapidamente cuando una guia

Figura 9. Diseccion arterial postpuncion de AFC
con trombosis y necesidad de reparacion abierta.

Figura 10. A: Diseccion amplia durante procedi-
miento en AFS. B: Diseccion postangioplastia po-
plitea.

O un catéter no esta posicionado de forma
endoluminal por la resistencia al avance y la
forma que adopta la punta de la guia. De hecho
si en esta situacion llegaramos a introducir un
catéter diagnostico no obtendriamos reflujo
alguno. La inyeccion de 3 a 5 ml de contraste
en este momento dejaria un relleno paralelo a
la pared que no desaparece con el flujo san-
guineo. El maximo exponente de la diseccion
es la recanalizacion subintimal de una lesion,
pero ésta es buscada como una Gtil via de
abordaje de lesiones obstructivas irrecanaliza-
bles por via endoluminal.

Si en el curso de una intervencion entra-
mos en via subintimal de forma inadvertida (fi-
gura 10 A), sin vision directa —por ejemplo, en
tratamientos del sector popliteo distal con in-
troductor corto y arco centrado en una lesion
distal— ante la minima resistencia hay que reti-
rar hasta un margen de seguridad el mismo y
avanzar por via endoluminal bajo vision directa.
No suele haber consecuencias clinicas si es
una simple guia la que avanza en un corto tra-
yecto de forma intramural, pero es mandatorio
estar seguros de que la diseccion no ha gene-
rado un flap, realizando para ello una arterio-
grafia en dos proyecciones. Si el flap intimal es
anterogrado no suele dar mayor problema,
pero si es contrario al flujo, puede progresar
hasta trombosar de forma aguda la arteria en
el postoperatorio inmediato (31).
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Otra forma facil pero evitable de disecar una
arteria de forma inadvertida es avanzar a ciegas
una guia hacia el sector popliteo-distal mas alla
de la vision fluoroscopica, con nuestra vision
centrada en la lesion objetivo. El soporte para
introducir el material de tratamiento o implante
esta asegurado sin duda, pero podemos encon-
trar en el control final una diseccion arterial de
vasos de mala calidad.

Sin embargo, la forma mas frecuente de di-
seccion en el sector fémoro-popliteo es la que
ocurre post-angioplastia con balén en arterias
muy calcificadas (figura 10 B) o con balones li-
geramente sobredimensionados. También apa-
recen mas disecciones con tiempos de inflado
cortos (32). En el control posterior, apreciare-
mos la clasica imagen de flujo retenido en la
pared, en forma de lamina paralela a la misma
y que no desaparece. La aparicién de una di-
seccion post-angioplastia en el sector femoral
no genera dudas en cuanto al tratamiento, pues
salvo en estenosis muy circunscritas de la fe-
moral superficial, en el resto de lesiones el im-
plante de un stent ha demostrado mejor per-
meabilidad a medio y largo plazo (33). Sin
embargo, aunque algunos autores preconicen
lo contrario y la tecnologia de algunos stents
de Ultima generacion sea cada vez mas adap-
table al sector popliteo, por norma evitamos
su implante, si la angioplastia es resolutiva.Asi,
en casos de diseccion post-angioplastia popli-
tea, nosotros optamos por una nueva dilatacion
prolongada y en caso de no resolverse, im-
plantamos un stent intentando no ocupar la
tercera porcion de la misma.

5. CONCLUSIONES

Actualmente la cirugia endovascular en el
sector FP ha ganado terreno frente a la cirugia
abierta clasica, por constituir una forma menos
invasiva de tratar a los pacientes con Enfermedad
Arterial Periférica. Sin embargo, seguimos asis-
tiendo a un porcentaje de iatrogenia inherente

al tratamiento que, si bien porcentualmente no
supera aproximadamente un 5%, en ocasiones
genera complicaciones de verdadera gravedad
como la diseccion y la ruptura arterial. Por ello
el especialista en Angiologia y Cirugia Vascular,
debe estar preparado para prevenir y, en su caso,
tratar las complicaciones de las técnicas endo-
vasculares en el sector FP,individualizando cada
caso Yy ofreciendo la mejor opcion terapéutica
con el menor riesgo posible.
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INTRODUCCION

El aumento de tamano de la luz tras la an-
gioplastia o la implantacion de stents es el re-
sultado de una combinacién de reduccion de
placa (compresion y embolizacion), redistribu-
cion de la placa dentro o fuera de la zona lesio-
nada, y expansion del vaso. Estos efectos deter-
minan el éxito de la intervencion, pero también
contribuyen a la re-estenosis, en general definida
como un nuevo estrechamiento de la luz arte-
rial, pues cada uno de ellos representa distintos
aspectos de la lesion. El fracaso puede ser pre-
coz, debido a problemas técnicos, o tardio (I-
I2 meses) como consecuencia de la cicatriza-
cion inducida por lesion. En periodos muy
posteriores (>12 meses), el fracaso es conse-
cuencia del proceso aterosclerotico subyacente.
Aunque la re-estenosis aparece en el contexto
de la aterosclerosis, las caracteristicas clinicas,
los mecanismos fundamentales, y el control ge-
nético de la aterosclerosis y la re-estenosis son
diferentes (l). La aterosclerosis es una enfer-
medad multifactorial e inflamatoria que se de-
sarrolla lentamente, y en general puede llegar a
tardar décadas, mientras que la re-estenosis es
el resultado de la respuesta de cicatrizacion de
las heridas en el caso de lesién arterial y se
produce en meses (2).

El impacto clinico de la re-estenosis intra-
stent fue clasificada por Tosaka et al. (3), en 2012
en tres grupos angiograficos: clase | (focal): lesiones
definidas <50mm; clase Il (difusa):lesiones >50mm
de longitud; y clase IlI: definidas como la oclusion
completa intra-stent. Las lesiones tipo Il se asocian
con un gran grado de recurrencia, re-oclusion y
necesidad de revascularizacion quirdrgica.

La re-estenosis reviste una gran importancia
clinica. La morbilidad y el coste del tratamiento
ulterior es considerable, dado que solo en el mo-
mento actual tenemos conciencia de terapias ad-
yuvantes dirigidas a prevenir el nuevo estrecha-
miento de la luz en el contexto limitado de la
angioplastia con stent empleando endoprotesis
recubierta o stent liberador de farmacos. El ob-
jetivo ultimo de la investigacion en este campo es
desarrollar estrategias farmacologicas para mo-
dificar la cicatrizacion vascular; de modo que las
zonas de lesion sean reparadas sin estrechamiento
de la luz.

MECANISMOS DE LA REESTENOSIS

La re-estenosis es el resultado de los si-
guientes procesos, que contribuyen a la misma
en grado variable segin la intervencién em-
pleada, por ejemplo es diferente en la angio-
plastia simple, que tras la angioplastia/stent:
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RETROCESO ELASTICO

Las propiedades elasticas de la elastina en
la pared vascular causan un retroceso de la
arteria después de la distension excesiva cau-
sada por la disociacion del catéter con balén.
El retroceso aparece minutos después de des-
hinchar el balén y produce un grado impor-
tante de re-estenosis en el transcurso de un
dia. La implantacion de stents reduce notable-
mente el retroceso elastico.

REMODELADO ARTERIAL

Es el factor principal de la re-estenosis tras
la angioplastia. El remodelado alude a una va-
riacion de las dimensiones de la luz del vaso,
no atribuible a vasospasmo, vasodilatacién o a
variaciones del area de la pared.Aunque puede
referirse a un cambio en los componentes sin
variacion del tamano, el término alude en ge-
neral a variaciones del diametro y, por lo tanto,
se emplea frecuentemente en términos como
remodelado geométrico. El remodelado puede
ser favorable (hacia fuera, positivo, compensa-
dor o adaptativo) o desfavorable (hacia dentro,
negativo o maladaptativo) (4). Siguen sin co-
nocerse por completo los mecanismos de re-
modelado arterial. Por ejemplo, no estan claras
las funciones relativas de la adventicia y de la
media arterial. Algunos datos sugieren que la
fibrosis de la adventicia contribuye al remode-
lado negativo, y el contenido de la lesion en
macroéfagos guarda correlacion con el remo-
delado positivo.

REORGANIZACION DEL TROMBO

La lesion por el balon desnuda el endotelio
del vaso y puede causar diseccion de la media.
La subsiguiente exposicion del subendotelio y
las capas medias a la sangre puede conllevar a

la formacion de trombo, en la cual son com-
ponentes claves la fibrina y las plaquetas (5). El
factor tisular, expuesto en el subendotelio,
constituye un mediador esencial de la genera-
cion de trombina y fibrina. La adherencia y
agregacion de las plaquetas libera diversos fac-
tores de crecimiento y quimiotacticos (6). El
trombo puede actuar también como “andamio”
sobre el cual, las células musculares lisas mi-
gran, sintetizan y degradan componentes de la
matriz extracelular, reorganizando de este
modo el trombo.

HIPERPLASIA DE LA INTIMA

La secuencia de acontecimientos que con-
ducen a la hiperplasia intimal después de la le-
sion arterial por angioplastia es de rapida apa-
ricion. Un suceso inmediato es la lesion por
estiramiento o cizallamiento que en el plazo
de 30 minutos mata hasta el 70% de las células
musculares lisas de la media por apoptosis. La
implantacion de stents también provoca una
apoptosis sustancial. Durante los dos primeros
dias, el indice de proliferacion de las células
musculares lisas de la media asciende de 0,06%
antes de la lesion, hasta el 10-40% en las arte-
rias de animales. Los estudios clinicos llevados
a cabo con stents indican que la hiperplasia de
la intima se correlaciona en general con el
grado de lesion (7). El crecimiento de las células
musculares lisas regresa a los niveles iniciales
en la media a las cuatro semanas, y a las ocho
semanas la intima se endoteliza, pero las células
musculares lisas de la superficie de la luz de
las zonas desnudas de endotelio contindan
proliferando lentamente.

Existe una estrecha correlacion entre la in-
flamacion y la re-estenosis en arterias porta-
doras de stents, entre la presencia de macro-
fagos en la lesion primaria y la aparicion de
estenosis tras la angioplastia y entre las con-
centraciones de proteina C reactiva antes y
después del procedimiento y la re-estenosis.
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De tal forma, los mecanismos patofisiolo-
gicos de la estenosis intra-stent involucran a
la capa media del vaso, en respuesta a la lesion
directa de las células musculares lisas, la capa
endotelial y la formacién local de trombo. En
etapas tempranas, la placa aterosclerdtica se
recoloca, el trombo se organiza y ocurre una
reaccion inflamatoria local. Aparece el deposito
de fibrina y plaquetas cercano a la lesion del
endotelio. En una fase intermedia los leucocitos
interactUan con el stent y migran hacia la pared
del vaso. Esta fase es dominada por la produc-
cion de moléculas de adhesion, citoquinas, fac-
tores de crecimiento, monocitos y células mus-
culares lisas, provocando la proliferacion y la
migracion de estas ultimas. En la fase tardia, la
proliferacion y migracion de las células mus-
culares lisas hacia la intima continta. Con el
tiempo la sintesis de matriz extracelular pre-
domina frente a la proliferacion de células mus-
culares lisas.

La situacion que ocasiona la oclusién de
los stents recubiertos es diferente del proceso
habitual de re-estenosis. Para los stents recu-
biertos de politetrafluoroetileno expandido
(Hemobahn/Viabahn, Gore®©), las mas habitua-
les son las re-oclusiones trombéticas sin pre-
ceder una estenosis del stent. La trombolisis
de endoprotesis ocluidas ha revelado la pre-
sencia de oclusiones sin estenosis intra-stent,
y en las pocas ocasiones en las que se detecten,
la angioplastia simple es suficiente para el tra-
tamiento. La incompleta expansion del stent
ha sido identificada como factor de riesgo para
la oclusion.

RE-ESTENOSIS

POR LA INCOMPLETA EXPANSION
DEL STENT, COMPRESION

Y DEFORMACION DEL STENT

Otro factor que potencialmente contribuye
a la re-estenosis intra-stent es la incompleta

expansion del stent, identificada hasta en el
40% de los casos (8). La expansion completa
del stent documentada por IVUS (intravascular
ultrasound) ha demostrado incrementar la per-
meabilidad. Los stents autoexpandibles en el
sector fémoro-popliteo estan expuestos a
compresion externa. El traumatismo de la ar-
teria nativa originado por la movilidad de la
arteria femoral superficial y la arteria poplitea
contra los stents de nitinol contribuye en al-
gunos casos a la oclusién aguda, asi como a la
re-estenosis tardia. Algunos stents minimizan
este efecto mediante un diseho que permite
la compresion longitudinal, permitiendo una
respuesta mejor a la movilidad de la pierna.
Los stents largos pueden incrementar la pro-
babilidad de interaccion del stent y la pared
arterial, presentando una mayor posibilidad de
oclusion.

RE-ESTENOSIS POR FRACTURA
DEL STENT

La fractura del stent es frecuente, espe-
cialmente tras el tratamiento de lesiones largas
del sector femoro-popliteo. La mayor causa
parece ser la torsion. La fractura del stent es
un factor mayor que contribuye a la re-este-
nosis. El tratamiento de la estenosis inducida
por la fractura del stent depende de la severi-
dad de dicha fractura y de la naturaleza del
stent. Si la angioplastia simple no logra una
adecuada permeabilidad, el bypass quirurgico
constituye una opcion adecuada. El empleo de
stent recubierto es esta situacion no esta acla-
rado.

TRATAMIENTO DE LA REESTENOSIS
INTRA-STENT

La angioplastia simple con balén se asocia
con los mayores porcentajes de re-estenosis
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Figura |. AngioTC: estenosis intra-stent a nifel de
tercio distal de femoral superficial.

en el sector fémoro-popliteo, alcanzando in-
cluso el 70% durante | afio (9). La utilizacion
de stents autoexpandibles de nitinol ha de-
mostrado mejorar la permeabilidad. Sin em-
bargo la aparicion de re-estenosis dentro de
los stents se cifra entre el 13% y el 37%, incluso
en lesiones cortas (10, | I). El empleo genera-
lizado de stents en el sector fémoro-popliteo
ha llevado a que la re-estenosis intra-stent se
convierta en un problema significativo con gran
importancia clinica y econémica (Fig.1).

INTERVENCIONES
NO FARMACOLOGICAS

El tratamiento optimo para la re-estenosis
intra-stent ha sido pobremente estudiado y la
bibliografia al respecto es escasa. Se han em-
pleado multitud de estrategias: repeticion de
la angioplastia, colocacion de un nuevo stent,
angioplastia con cutting-balloon, crioplastia, ate-
rectomia, braquiterapia (12) o empleo de
stents recubiertos (Fig. 2).

Un estudio randomizado comparé la an-
gioplastia simple frente a la angioplastia con

Figura 2. Arteriografia: trombosis de stent de fe-
moral superficial.

cutting-balloon, obteniendo una recurrencia
elevada tras el tratamiento con ambas técnicas,
alcanzando al 64% de las lesiones tras un se-
guimiento a 6 meses con una longitud media
de la lesion de 8 cm (13).

Otros dispositivos estudiados han sido la
crioplastia y la aterectomia. El tratamiento con
crioplastia de las re-estenosis intra-stent en el
sector fémoro-popliteo obtuvo un 100% de
recurrencia a los 12 meses de seguimiento
(14), mientras que la aterectomia un 46% a 6
meses (|5). Existen publicaciones que sugieren
el empleo del stent recubierto para el trata-
miento de estas lesiones, sin presentar resul-
tados significativos.

El laser excimer ha sido empleado también
para el tratamiento de re-estenosis intra-stent.
Los resultados a 12 meses del estudio PATENT
(Photoablation Using the Turbo-Booster and Exci-
mer Laser for In-Stent Restenosis Treatment), la
permeabilidad primaria alcanzé el 37.8%, con
una 64.4% de libertar de pérdida de luz (16).

Los stents recubiertos también han sido
empleados para el tratamiento de las re-este-
nosis intra-stent. Bosiers presentd durante el
LINC 2013 los resultados del estudio RELINE
(randomized comparison of endoluminal grafting
with viabahn vs PTA for femoral artey in-stent res-
tenosis), que comparé 44 pacientes tratados
mediante angioplastia simple y 39 mediante
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stent recubierto. La permeabilidad primaria a
6 meses fue del 60.5% y del 94.7%, respectiva-
mente.

INTERVENCIONES
FARMACOLOGICAS

El éxito del empleo de balones y stents li-
beradores de farmacos para reducir las re-es-
tenosis en las arterias coronarias, ha propiciado
el empleo de esta tecnologia para el trata-
miento de las estenosis intra-stent del sector
femoro-popliteo.

El farmaco mas empleado ha sido el pacli-
taxel, el cual inhibe la hiperplasia intimal (17).
Estudios preclinicos han demostrado sus efec-
tos inhibitorios sobre la proliferacion celular
cuando ha sido empleado anadido al medio de
contraste, unido a balones de angioplastia o a
stents. Estas dos Ultimas tecnologias han de-
mostrado resultados prometedores en la re-
duccién de la re-estenosis.

BALON LIBERADOR DE FARMACO

En 2012, Stabile et al. (18), han publicado
los resultados de un registro prospectivo de
39 pacientes, disefiado con el objetivo de eva-
luar la eficacia a un ano del empleo del balén
liberador de firmaco In.Pact (Medtronic®)
para el tratamiento de las re-estenosis intra-
stent de femoral superficial (Fig. 3). La longitud
media de la lesiones fue de 82.9 mm.Y la per-
meabilidad primaria a 12 meses ascendié al
92.1%. El seguimiento a 2 anos de estos pa-
cientes ha demostrado una permeabilidad pri-
maria del 70.3% (19).

Los resultados del estudio DEBATE-ISR
(Drug-Eluting Balloon in Peripheral Intervention
for In-Stent Restenosis) has sido publicados este
mismo ano. Este estudio ha comparado 44 pa-
cientes diabéticos tratados con balén liberador

Figura 3. Estenosis intra-stent de femoral superficial
(izquierda), tratada mediante angioplastia con balén
liberador de farmacos Admiral In.Pact (derecha).

de paclitaxel y 42 pacientes tratados mediante
angioplastia simple. En el seguimiento a un ano,
la aparicién de re-estenosis ocurrié en el 19.5%
de los sujetos tratados con balon liberador de
farmaco y en un 71.8% de los sujetos tratados
con balon simple (20).

STENT LIBERADOR DE FARMACO

Los estudios SIROCCO | y Il (SIROlimus-
coated Cordis Self-expandable Stent), no demos-
traron beneficio a largo plazo, posiblemente al
efecto del polimero que transporta al farmaco
es a su vez inductor de una respuesta inflama-
toria proliferativa, una vez que el metabolito
se pierda (21).

Dake et al. (22), en el estudio del empleo
del stent liberador de farmaco Zilver PTX
(Cook®), incluyeron un 28% de pacientes con
re-estenosis, 17% de los cuales intra-stent. El
94% de estos pacientes estaban libres de re-
duccion de la luz a 6 meses y un 76% al ano.
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Por su parte, Zeller et al. (23), durante 2013
publicaron los resultados de tratamiento con
el mismo stent liberador de farmaco de 108
pacientes con |19 lesiones intra-stent, lo-
grando una permeabilidad primaria del 95.7%
a 6 meses y del 78.8% a | afo.

Durante este mismo ano, Leopardi et al
(24), han publicado los resultados de permea-
bilidad de 33 casos de re-estenosis intra-stent
tratados con Zilver-PTX, logrando excelentes
resultados.

ESTRATEGIAS DE PREVENCION
DE LA REESTENOSIS

Tradicionalmente, tras la revascularizacion
endovascular del sector fémoro-popliteo se
ha empleado una terapia farmacologica antia-
gregante a largo plazo. Dicha terapia antiagre-
gante con acido acetil salicilico a bajas dosis
(100 mg) reduce la re-estenosis/re-oclusion a
los seis meses de seguimiento (25). También el
empleo de cilostazol ha presentado alguna evi-
dencia en la prevencién de la re-estenosis (26).
Otros farmacos que han sido estudiados, que
han presentado evidencia limitada son clopi-
dogrel, dipiridamol, heparinas de bajo peso mo-
lecular; warfarina, antagonistas de la vitamina
K, inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina, estatinas, calcio antagonistas, ba-
troxobina y abciximab.

A pesar de la existencia de estudios clinicos
que sugieren que la braquiterapia previene la
re-estenosis tras la angioplastia fémoro-popli-
tea, esta técnica que no ha sido adoptada ruti-
nariamente en la practica clinica (27).A pesar
del riesgo de los posibles efectos secundarios,
se han descrito re-estenosis tardias o la for-
macion de aneurismas. Ademas, se requiere
sistemas de gran calibre (8-9Fr),y los pacientes
deben ser trasladados con el catéter en posi-
cion, lo que puede incrementar el riesgo de
trombosis local. La radiacion externa también

ha sido estudiada como resultados promete-
dores.

El empleo del balén liberador de farmacos
para la revascularizacion endovascular del sec-
tor fémoro-popliteo se ha propuesto como
estrategia para la prevencion de la re-estenosis.
Los resultados del estudio LEVANT | (Lutonix
paclitaxel-coated balloon for the prevention of fe-
moropopliteal restenosis), publicado este mismo
ano, han sido prometedores (28).

En los dltimos anos ha incrementado el in-
terés en el estudio de las vias de multiples re-
ceptores implicados en la transmisién de se-
nales mitdgenas desde la membrana hacia el
nucleo de las células musculares lisas tras la
lesion arterial inducida por la angioplastia o la
implantacion del stent. En particular, el papel
de la via Ras-Raf-MAPKKs y de la activacion
de la proteina quinasa A del AMPc (PKA)
(29,30).

CONCLUSIONES

La re-estenosis es un gran problema tras
un tratamiento endovascular inicialmente exi-
toso del sector fémoro-popliteo. Origina la
necesidad de ulteriores intervenciones, cons-
tituyendo un problema tanto clinico, como
econémico. Normalmente son secundarias a
la proliferaciéon miointimal y se han propuesto
diferentes tratamientos, tanto farmacolégicos
como no farmacolégicos. Actualmente, los
antiagregantes son el tratamiento de eleccion
para la prevencion de la oclusion tras estos
procedimientos endovasculares. Los proce-
dimientos endovasculares mediante angio-
plastia con balones liberadores de farmaco
o la implantacion de stents liberadores de
farmaco, han demostrado los mejores resul-
tados, sin embargo, a un seguimiento no su-
perior a | ano. Futuros estudios con un se-
guimiento mayor, son necesarios para
establecer el tratamiento de eleccion de estas
lesiones.
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INTRODUCCION

La oclusion de las arterias de los miem-
bros inferiores, ya sea por diferentes causas
aterosclerosis, diabetes o tromboangeitis obli-
terante u otras patologias mas infrecuentes,
pueden producir variadas repercusiones is-
quémicas siendo la mas grave la gangrena ().
Las oclusiones se pueden producir a diferen-
tes niveles ya sean proximales a nivel de los
ejes iliacos, intermedias a nivel femoral o en
las arterias distales (2). Distintos procedi-
mientos se han propuesto para realizar la re-
vascularizacién de los miembros siendo algu-
nos revascularizadores y otros derivativos
con diferentes resultados hasta el momento
actual (3). La angioplastia es una técnica re-
vascularizadora, repetitiva, minimamente in-
vasiva y que ha mostrado su eficacia en sec-
tores proximales del arbol arterial (4).A nivel
distal, la revascularizacion arterial en el mo-
mento actual es factible con el desarrollo de
nuevas técnicas de abordaje intraluminal de
los vasos, desarrollos de balones de pequeno
perfil y diametro y gran longitud (5).

La determinacion del mejor método de re-
vascularizacion para el tratamiento de la en-
fermedad arterial periférica se basa en el ba-
lance entre el riesgo de una intervencion
especifica y el grado y la durabilidad de la me-
joria clinica que se espera derivada de ella (6).
Los resultados de la revascularizacion depen-
den de la extension de la enfermedad en el
arbol arterial (inflow, outflow y diametro y lon-

gitud del segmento enfermo), el grado de en-
fermedad sistémica (comorbilidades que afec-
tan a la esperanza de vida e influyen en la per-
meabilidad de la técnica de revascularizacion)
y del tipo de procedimiento llevado a cabo. La
informacion de los grandes ensayos clinicos
deben ser consideradas en el contexto de la
situacion individual del paciente (7, 8).

En los Ultimos ahos se ha constatado un
notable incremento del uso de la terapia en-
dovascular para el tratamiento de la enferme-
dad oclusiva infrainguinal (9). El incremento fa-
vorable del riesgo/beneficio, secundario a los
bajos porcentajes de morbilidad y mortalidad
asociados a las intervenciones percutaneas, en
comparacién con la revascularizacién quirar-
gica abierta, es uno de los factores mas im-
portantes (10, I'1).

La angioplastia transluminal percutanea
(ATP) se realiza generalmente bajo anestesia
local con un sedacion intravenosa minima y
con una corta estancia hospitalaria. El fallo
renal agudo inducido por contraste es la com-
plicacion mas frecuente, a pesar que su inci-
dencia global ha caido por debajo del 6%, con
el desarrollo de agentes hipo e iso-osmolares,
aunque puede incrementar su tasa de apari-
cién en pacientes con insuficiencia renal pre-
via y diabetes. Otras complicaciones descritas
son las derivadas del sitio de puncion, predo-
minantemente pseudoaneurismas y fistulas
arteriovenosas, que alcanzan menos del 1%y
complicaciones tromboembdlicas o infeccio-
sas (12, 13).



208 COMPLICACIONES DE LOS PROCEDIMIENTOS ENDOVASCULARES

COMPLICACIONES
DEL PROCEDIMIENTO

El tratamiento endovascular de las arterias
distales de los miembros inferiores, no esta
exento de complicaciones(14, 15). Si bien po-
demos considera que en muchas ocasiones las
mismas no se pueden considerar relevantes.
Entre ellas podriamos considerar.

I. Imposibilidad de realizar el pro-
cedimiento. El fracaso de realizar la técnica,
mas que una complicacion en si podria ser con-
siderado una de las posibilidades del desarrollo
del procedimiento. No poder traspasar la lesion
con la guia o con el dispositivo de tratamiento
conlleva en ocasiones efectos secundarios que
si se podrian considerar complicaciones y que
seran considerados en otros apartados. Esta si-

tuacion conlleva en muchas ocasiones desestimar
la actuacion revascularizadora o en otras recon-
siderar la estrategia, especialmente derivandola
a procedimientos abiertos. Fig. |.

2. Perforacion del vaso. situacion no
muy infrecuente que conlleva la extravasacion
sanguinea al exterior del vaso constatado fun-
damentalmente en los controles del procedi-
miento con la evidencia de existencia de con-
traste radiologico fuera de la luz del vaso. Esta
complicacion se ve facilitada por la utilizacion
de guias con puntas que facilitan la penetracion
del vaso o los catéteres soporte, que orientan
estas puntas forzando su avance, en ocasiones
al limite de una penetracion adecuada. La com-
plicacion no suele ser muy relevante y en la
mayoria de los casos reversible con el desa-
rrollo de la autohemostasia y cierre de la pared
vascular perforada. Fig. 2.

Fig. I. Intento fallido de revascularizacion endovascular.

Fig.2. Perforacion de la arteria en una revasculari-
zacion distal.
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Fig. 3. Trombosis secundaria a un intento de revas-
cularizacién endovascular.

3. Trombosis secundaria de la luz del
vaso. Provocada en muchas ocasiones por la
remocion de material aterogénico parietal, en
otras por desprendimiento de material que
provoca situaciones oclusivas ya sean trom-
boticas o emboligenas, el resultado es la totl
oclusién de la luz, que en raras ocasiones oca-
siona situaciones de agravamiento de la situa-
cion isquemia, pero que impide la mejoria cli-
nica del enfermo. El tratamiento suele ser
complicado y se trata desde el punto de vista
endovascular de repermeabilizar ora vez la luz,
realizar angioplastia y es donde en los vasos
distales se considera adecuado soportar la re-
permeabilizar utilizando stent. La otra alterna-
tiva puede ser la reconsideracion a la realiza-
cion de cirugia abierta convencional en especial
la de tipo by-pass. Fig. 3.

4. Diseccion de la pared del vaso, con
desdoblamiento de las capas estructurales de

Fig. 4. Diseccion de la arteria en el intento de re-
permeabilizacion.

la pared arterial, que es facilitada por la actua-
cion de guia y catéteres rozando paredes vas-
culares enfermas, aterosclerosa o inflamadas
por la enfermedad con desdoblamientos de la
pared o con la existencia de acimulos de ma-
terial patoldgico que han alterado seriamente
la morfologia del vaso. Fig. 4.

5. Creacion de comunicaciones arterio-
venosas o Favis, que crean paso sanguineos
patologicos de la luz arterial a la venosa. Ge-
neralmente detectados en los procesos pos-
toperatorios , aunque también es posibles
detectarlos durante el desarrollo del procedi-
miento. Fig. 5.

6. Complicaciones derivadas del acceso
al vaso, son las provocadas por la puncion
como hemorragias, disecciones, trombosis en
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Fig.5. AngioTAC donde se muestra fistula arterio-
venosa posttraumatica después de angioplastia de
arterias distales.

el lugar del abordaje intraluminal del vaso a
nivel proximal, generalmente femoral.

En una experiencia, recientemente publi-
cada del grupo (16), el procedimiento mas fre-
cuente realizado fue la angioplastia que se efec-
tud en 329 casos y de forma testimonial la
implantacion de un stent. En un 24.8% se fra-
caso en el intento de canalizacion del vaso y

en un 14.2% no se logro realizar la angioplastia.

En el 73% de los procedimientos la técnica fue
de puncién y de forma ipsilateral en un 67%
de los casos. Se realizaron otro tipo de inter-
venciones complementarias, predominando la
angioplastia de sectores proximales en un
24.1% junto con técnicas de cirugia abierta
como fue la profundoplastia y by-pass proxi-
males como procedimientos hibridos.

La perforacion de la arteria tratada fue la
complicacion técnica que mayor presentacion
se constato, constituyendo el 7.5% de los casos,
seguida de la embolizacion distal. Tabla I.

Tabla |
Complicaciones de los procedimientos
tras los procedimientos de angioplastia

Complicaciones de los procedimientos
de angioplastia
Trombosis 3.50%
Rotura arteria acceso 2.70%
Perforacion arteria tratada 7.50%
Embolizacién distal 6.80%
Hematoma inguinal 1.30%
Amputacion mayor 8.63%

Como resultados del procedimiento, en un
75.8% de los casos, se valoré como éxito téc-
nico y en un 70.5% como éxito clinico. Se logro
el salvamento de la extremidad al afio en un
62.5% de los casos, resultando la permeabilidad
primaria el 66.7% de los casos y la secundaria
el 59.8% de los casos.

Se evidenciaron causas de muerte no di-
rectamente relacionada con el procedimiento,
como la cardiaca, la pulmonar, insuficiencia re-
nal y otras causas siendo desconocida la etio-
logia de este evento en el 10.4% de los enfer-
mos. Se perdié su seguimiento en el 17.1% de
los pacientes

Los pacientes tratados fueron anticoagula-
dos durante el procedimiento, mediante la do-
sificacion de heparina sédica a dosis de |
mg/Kg peso, con lavados de los sistemas de
acceso con suero heparinizado. Después del
procedimiento se les instauré pauta de doble
antiagregacion mediante la aplicacion de clo-
pidogrel (75 mg) y aspirina (300 mg), a excep-
cion de los considerados con riesgo trombo-
tico que se les mantuvo durante 3 dias con la
administracion de heparina de bajo peso mo-
lecular para continuar con la doble antiagre-
gacion.
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DISCUSION

La enfermedad aterosclerotica de las arte-
rias distales puede encontrarse en combinacion
con otros territorios proximales o como en-
fermedad predominante en este territorio por
debajo de la rodilla. Existe una clara asociacion
con la diabetes mellitus (17) en comparacion
con otros factores de riesgo que se relacionan
con diferentes territorios arteriales, como son
el habito tabaquico, los niveles de plasmindgeno
o el volumen corpuscular medio eritrocitario
elevado.Al ser la diabetes una enfermedad en-
démica con un crecimiento anual aproximado
al 2.5%, el tratamiento de la enfermedad distal
de extremidades inferiores esta adquiriendo
un papel importante en nuestra practica clinica
diaria (18).

Los pacientes con enfermedad ateroscle-
rotica confinada a las arterias infrapopliteas
suelen permanecer asintomaticos gracias a
una red colateral excelente que se desarrolla
entre las arterias tibiales. Una arteria tibial
permeable es habitualmente suficiente para
mantener al paciente libre de sintomas isqué-
micos. Cuando esos pacientes presentan
isquemia critica de la extremidad, habitual-
mente poseen una severa y extensa enfer-
medad de tres vasos y solo el 20-30% sufren
una lesion focal con un buen run-off. Los pa-
cientes suelen ser de edad avanzada y con
comorbilidad severa, como la diabetes y la is-
quemia coronaria, las cuales incrementan el
riesgo quirdrgico. La cirugia de derivacion fe-
moro-distal y pedal es técnicamente deman-
dante y se asocia con una mortalidad perio-
peratoria entre el 1.8 y el 6% (19, 20).

Las opciones quirdrgicas para la revascu-
larizacion de la enfermedad oclusiva de las
arterias distales de las extremidades inferiores
incluyen el bypass autogeno o sintético, la en-
darterectomia o procedimientos hibridos. Por
su parte, las técnicas endovasculares descritas
en este sector son la angioplastia con balén,

stent, laser o dispositivos de extraccion de
placa (21).

Las bajas tasas de complicaciones de la an-
gioplastia distal han llevado a varios autores a
indicar su empleo en pacientes con claudicacion
intermitente en grado lIb de Fontaine para el
tratamiento de estenosis. Para oclusiones, sin
embargo, la claudicacién no es considerada una
indicacion apropiada por un potencial porcen-
taje de complicacion elevado (22).

La diabetes llega a aparecer en el 63-91%
de los pacientes sometidos a tratamiento en-
dovascular distal por isquemia critica. La ma-
yoria tiene afectados los tres vasos, son una
arteriopatia distal severa, pero suele existir
una reconstitucion de algln vaso hacia el pie.
Los pacientes con enfermedad renal terminal
parece ser el grupo mas dificil de tratar al te-
ner enfermedades ateroscleroéticas muy difu-
sas, con participacion de vasos distales y pe-
dios y calcificaciones arteriales mas intensas
(23).

La lesion distal ideal seria focal y con un
buen drenaje distal. Las estenosis parecen po-
seer una tasa de resultados técnicos satisfac-
torios mejor que las oclusiones. Estas condi-
ciones ideales sélo estan presentes en menos
del 30% de los pacientes con isquemia critica,
y si existe, suele verse en uno o dos de los
vasos. La recuperacion del flujo en linea recta
hacia el pie al menos en un vaso después de
la angioplastia es necesaria para el éxito cli-
nico. La dilatacion de una lesiéon proximal
cuando la arteria distal esta gravemente afec-
tada no ofrecera un beneficio clinico dura-
dero. Diversos autores (24, 25, 26), han pu-
blicado salvamentos de extremidad a un afio
de alrededor del 75%, en pacientes con is-
quemia critica de extremidad tras PTA in-
frainguinal. En pacientes con anatomias favo-
rables, la tasa de salvamento a 2 afios es
superior al 80%. No obstante se han obtenido
mejores resultados tras tratamiento endo-
vascular en pacientes con enfermedad infra-
genicular a varios niveles que aquellos con
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enfermedad a un Unico nivel, quizas por poseer
una aterosclerosis local mas exacerbada (27).

Algunos estudios publicados sobre trata-
miento endovascular del sector infrapopliteo
realizan la terapia exclusiva en arterias tibiales
(28,29), no tratando la arteria peronea. Extra-
polando los conocimientos de la cirugia
abierta, la revascularizacion de la arteria pero-
nea incluso en su tercio distal, alcanza los mis-
mos resultados de permeabilidad y salvamento
de extremidad que cualquier otra arteria crural
(30).

La distribucion tipica de la enfermedad ar-
teriosclerotica en los pacientes con isquemia
critica de extremidad incluye multiples este-
nosis y oclusiones en el arbol arterial desde la
arteria femoral a la arcada plantar (23). Sin
embargo, en el 25% de los pacientes con is-
quemia critica, las lesiones estan confinadas al
territorio infrapopliteo (19), siendo estos pa-
cientes predominantemente diabéticos y se
caracterizan por enfermedad mas extensiva
con vasos crurales mas calcificados (27). Los
tratamientos quirdrgicos abiertos como la am-
putacion y el bypass han predominado durante
décadas. Las tasas de éxito son muy variables,
debido principalmente a la seleccion de los
pacientes.

Como los bypass distales a cualquiera de
las arterias tibiales o a la arteria peronea son
generalmente complejos, dificultosos y con una
incidencia significativa de oclusion temprana y
con una morbimortalidad operatoria conside-
rable, estas intervenciones no deberian gene-
ralizarse para tratar pacientes con claudicacion
intermitente, y deberian ser reservados para
la isquemia critica de extremidades inferiores.
La mortalidad perioperatoria tras un bypass
fémoro-distal varia entre el 0 y el 18%, pero
largas series actuales la han cifrado en menor
a 3% (28, 29). Reconstrucciones fémorodistales
con vena safena interna obtienen una perme-
abilidad primaria a 5 afos entre el 60 y 70%,
secundaria entre el 70 y 80% y un salvamiento
de extremidad entre 75 y el 85% (30, 31).
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INTRODUCCION

El tratamiento endovascular de las arterias
digestivas, conlleva la manipulacion intravascu-
lar de arterias portadoras de patologia, en al-
gunos casos oclusiva y en otras aneurismatica,
pero en todos con mayor o menor grado de
alteracioén estructural parietal (1,2). El manejo
del vaso puede conllevar distintas complica-
ciones de mayor o menor gravedad (3).

Las arterias a considerar son por un lado
el tronco celiaco o arteria celiaca que a su vez
se divide en arteria gastrica izquierda o coro-
naria estomaquica con territorio de irrigacion
al estébmago, la arteria esplénica que irriga fun-
damentalmente al higado y de forma secunda-
ria al pancreas y por ultimo la arteria hepatica,
que como dice su nombre su territorio de
perfusion es el higado. La alteracion del vaso
conlleva problemas de suministro sanguineo a
las diferentes visceras (4).

Por otro lado, la arteria mesentérica su-
perior es el vaso mas relevante de los vasos
que suministran sangre al tubo digestivo (5).
La otra arteria, la mesentérica inferior tiene
una menor importancia, mas que por el te-
rritorio de irrigacion, es por la baja frecuencia
en que en esta Ultima arteria se realizan pro-
cedimientos endovasculares y cuando se efec-
tla tiene un caracter oclusivo fundamental-
mente para tratar las fugas tipo Il en el
tratamiento endovascular del aneurisma de
aorta abdominal (6).

Es de resaltar en este capitulo la posibilidad
que tienen las arterias viscerales de sufrir com-
plicaciones y en especialmente oclusivas sobre
todo en el desarrollo de procedimientos en-
dovasculares en el tratamiento de la aorta to-
racica abdominal en el segmento de emergen-
cia de estas arterias donde es preciso su
revascularizacion (7), pero que su descripcion,
valoracién y tratamiento, por su especial rele-
vancia seran motivo de consideracion en un
capitulo especial.

PRINCIPALES TIPOS
DE COMPLICACIONES

Complicaciones oclusivas

Dentro de las complicaciones oclusivas,
consecutivas al manejo endovascular del vaso
se pueden desarrollar estas a nivel del lugar
de actuacion. En otros casos con oclusiones
secundarias de ramas arteriales y lo que puede
ser mas frecuentes procesos emboligenos mas
o menos distales (8).

Con respecto al tronco celiaco el problema
oclusivo suele ser menos grave en muchas oca-
siones porque el problema trombético oclu-
sivo desarrollado de forma mas o menos lenta
y progresiva da tiempo al desarrollo de meca-
nismos de compensacion como circulacién co-
lateral hacen que se compense la irrigacion de
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territorio perfundido y por otra parte al ge-
nerarse en el mismo tronco celiaco hace que
por sus ramas exista la adecuada irrigacion de
sus territorios (9). El ocasiones la oclusion del
vaso se general tras la lesion parietal del mismo
por diseccion o por la implantacion inadecuada
de elementos intravasculares como stent abier-
tos o endoprotesis. En algunas ocasiones la
oclusion se produce a nivel de las ramas del
tronco celiaco con repercusiones variables,
puesto que dependeran de la situacion de la
vascularizacion arterial en la region (10). Em-
bolizaciones también pueden producirse, que
pueden desencadenar infartos en territorios
mas o menos delimitados (11). En este ultimo
caso puede haber una repercusion clinica con
reflejo biologico sanguineo con el incremento
de parametros como son la aparicion de leu-
cocitosis o el incremento de enzimas celulares
liberadas por la necrosis visceral. En estas cir-
cunstancias, se puede intentar revascularizar
la porcion vascular ocluida en todo casos tra-
tamiento fibrinolitico o farmacolégico de otro
tipo, si la oclusion es trombética o emboligena
(12) . No estaria justificado el intento de tra-
tamiento por cirugia abierta de la oclusion.

Rupturas vasculares

En la manipulacion de las arterias es posible
la ruptura de las mismas en especial con el
manejo de guias de extremo rigido. En muchos
casos este tipo de complicacion se cehirian en
simples disecciones que pueden desencadenar
trombosis secundarias. Las simples perforacio-
nes suelen tener una resolucién espontanea
con el cierre del vaso. Sin embargo esta cir-
cunstancia es mas peligrosa y a veces de desa-
rrollo dramatico si se trata de formaciones
aneurismaticas donde la ruptura vascular
puede conllevar hemorragias importantes. En
estos casos en tratamiento endovascular, se
puede intentar sobre todo tratando el vaso
mediante la implantacién de endoprotesis o
stents cubiertos que sellarian la pared del vaso

roto. No obstante, si esta opcion es complicada
o imposible de desarrollar, la cirugia abierta,
seria la estrategia mas recomendada a seguir
con el animo de reparar la lesién o excluir el
vaso, mediante ligadura y si es posible con re-
vascularizacion del segmento distal posterior-
mente (13). (Fig. 1).

Fig. |. Rotura por perforacion del tronco
celiaco.

Migracion del material embolizante

En la exclusién de segmentos arteriales se
utiliza material ocupacional o de induccién
trombotica. En la mayoria de las ocasiones se
puede tener un adecuado control en la colo-
cacién por lo que la colocacion exacta es po-
sible. En muchos dispositivos es posible el re-
posicionamiento lo que mitiga el riesgo del
desarrollo de efectos adversos.

En algunos casos este material puede que-
dar ubicado en zonas inadecuadas, pero que
no conlleva consecuencias hemodinamicas ni
fisiopatoldgicas relevantes . Para evitar el des-
plazamiento o migracion es necesario una ade-
cuada planificacién de la técnica y del procedi-
miento, utilizando estrategias que eviten
posibles complicaciones. Técnicas de coloca-
cion de coils mediante enjaulado en stent, pue-
den ser excelentes opciones en muchas oca-
siones para evitar la emigracion del material
oclusivo. (14) (Fig. 2).
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Fig.2. Tratamiento endovascular de aneurisma
de arteria esplénica con migracion de los coils
a la parte distal de este vaso.

Implantacion inadecuada del material

En alguna ocasion el material endovascular
se puede colocar proximal o distal a la lesién,
lo que exigiria implantacion de dispositivos
complementarios, que cuando es posible tratar
la lesiébn adecuadamente, no entrafian mayor
gravedad. En ocasiones el material puede em-
bolizar los dispositivos a zonas no lesionas. En
rara ocasion es posible recuperar el dispositivo,
salvo que los mismos no hubieran sido total-
mente liberados. Si no se consideran que esta
colocacion inadecuada pueda desarrollar si-
tuaciones graves, no se requiere de actuaciones
complementarias. Si por el contrario las re-
percusiones se consideran que pueden ser gra-
ves, se recomienda la cirugia abierta con el
tratamiento adecuado de la situacion (15, 16).
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INTRODUCCION

El uso de técnicas endovasculares para el
tratamiento de la patologia de la arteria renal
se ha incrementado en los Ultimos afios, puesto
que “a priori” parecen menos invasivas que el
tratamiento quirirgico convencional, con una
menor morbimortalidad.

Sin embargo, las técnicas endovasculares
en este territorio arterial no estan exentas de
complicaciones. Estas se deben tener en cuenta
para determinar que materiales y técnica son
las mas adecuadas para cada caso.

COMPLICACIONES

DEL TRATAMIENTO
ENDOVASCULAR DE
LA ESTENOSIS

DE LA ARTERIA RENAL

La aterosclerosis, displasia fibromuscular y
la arteritis son las principales causas de este-
nosis de la arteria renal, si bien aproximada-
mente el 90% de las estenosis de arteria renal
son debidas a aterosclerosis (). La angioplastia
y/o stent de la estenosis de la arteria renal en
la aterosclerosis es el mas debatido, por la in-
cidencia de fallos técnicos, complicaciones y
reestenosis. Hay que tener en cuenta que los
ensayos clinicos randomizados mas recientes

que comparan angioplastia (con o sin stent)
de la arteria renal frente a tratamiento médico
para el tratamiento de la estenosis de la arteria
renal, cuestionan la indicacion de tratamiento
endovascular para esta patologia, abogando
por un tratamiento médico (2-8).Teniendo en
cuenta este beneficio “cuestionable” de la an-
gioplastia de la arteria renal, es muy importante
tener en cuenta las posibles complicaciones
asociadas al procedimiento endovascular, para
intentar minimizar los riesgos asociadas a di-
chas intervenciones, y asi mejorar los resulta-
dos técnicos.

En los anos 90 una revision de los estudios
publicados hasta entonces mostraban que un
13,5% de los pacientes podrian presentar al-
guna complicacion derivada del tratamiento
endovascular de la estenosis de la arteria renal
(incluyendo la necesidad de dilisis) y un tercio
de estos pacientes requeririan alguna inter-
vencion que incluiria desde transfusiones de
hemoconcentrados hasta realizacion de bypass.
9).

En la tabla | se resumen las complicaciones
publicadas en los ensayos clinicos mas recien-
tes y con mayor numero de pacientes. El ate-
roembolismo, la perforacion de la arteria renal
o diseccion-oclusion de la arteria renal son
complicaciones mayores que contribuyen a
aumentar la morbi-mortalidad. Su incidencia
disminuye con una mayor experiencia del ope-
rador.
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Tabla |
Complicaciones descritas en los principales estudios randomizados para el tratamiento
de la EAR: tratamiento percutaneo frente al tratamiento médico como terapia unica.
MT: tratamiento médico. Seg: Seguimiento. NP: no publicado

Referencias

EMMA
1998 (2)
SNRASG
1998 (3)

DRASTIC
2000 (4)

NITER
2009 (5)

STAR
2009 (6)

ASTRAL
2009 (7)

CORAL
2014 (8)

N.° pacientes
(Intervencion

percutanea/MT)

23/26

25/30

56/50

23 stent/ 26 MT

64 stent / 76 MT

403 stent/403

459 stent+MT;
472 MT

Trat
bilateral

50,9%

22,6%

51,5%

46%

20%

5%

Seg
(meses)

48

24

34

43

Complicaciones

Complicaciones 26% (n=6)

— | (4,3%) perforacion o diseccion.

Complicaciones 44% (n=11)

— 8 (20%) sangrados o hematomas
sintomaticos.

Complicaciones: NP

— 2 (3,6%) Sangrados o hematomas
sintomaticos.

Complicaciones: 7,1% (n=2)

— | Perforacion o diseccion arteria
renal.

Complicaciones: 31,3% (n=20)

— 2 (3%) Muertes.

I'l (17%) Sangrados o hematomas

sintomaticos.

7 (10,8%) Perforacion o diseccion.

2 (3%) Pseudoaneurisma femoral.

| Muerte tardia por hematoma

infectado.

| Dialisis por embolismo por

colesterol.

Complicaciones: 7,7% (n=32)

— 2 (0,7%) Fallecimientos.

— 32 (11%) Sangrados o hematomas

sintomaticos.

5 Ateroembolismos renales.

4 (1%) Oclusiones de arteria renal.

— 4 (1%) Perforaciones arteria renal.

— | (<1%) Aneurisma de arteria renal.

— 3 (<1%) Embolizaciones periféricas
(amputacion).

Complicaciones: 4,2%.

— Muerte o dialisis 0%.

— 6 (1,2%) Oclusion arteria renal.

Il (2,2%) Diseccioén arteria renal.

6 (1,2%) Ateroembolismo renal.

2 (0,4%) Perforacién arteria renal.

I (0,2%) Pseudoaneurisma femoral.
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Complicaciones asociadas
a la intervencion Ateroembolismo

La embolizacién distal es una de las princi-
pales causas de deterioro de la funcién renal
después del tratamiento endovascular. Ocurre
durante el procedimiento, como consecuencia
de la microembolismos durante la manipulacion
con catéteres y guias o durante el inflado del
balon de angioplastia o el despliegue del stent
(10).

En un reciente estudio (I1), la evaluacion
mediante ultrasonidos del flujo intrarrenal, mos-
tré que la embolizacion distal puede ocurrir en
cualquier momento de la angioplastia, pero ma-
yormente durante la implantacion del stent y la
angioplastia posterior. Estas microembolias dis-
tales pueden causar oclusiones agudas, pero el
dafio mas severo para el parénquima renal viene
dado por sus secuelas, ya que actlan con un
efecto “cuerpo extrano”, dando lugar a prolife-
racién intimal y a la formacion de células grandes,
que proliferan, induciendo un mayor estrecha-
miento de la luz vascular (12). La embolizacion
crea una respuesta de inflamacion perivascular
indistinguible de la que aparece en la arteritis.
Asi, el fallo renal que aparece debido a la atero-
embolia se caracteriza por un deterioro lento
de la funcién renal que dura entre 3 y 8 semanas,
a diferencia de la nefropatia inducida por con-
traste, que aparece mas temprano y se resuelve
en 2-3 semanas (|3). Ademas, la embolia distal,
reduce la reserva renal, lo que tiene un efecto
alin mas relevante ya que hablamos de un rindn
que tiene Ya inicialmente una reserva reducida.

En un estudio ex vivo, Hiramoto (14) sugirio
que la ateroembolia que ocurria durante la an-
gioplastia renal podia ser la responsable de los
limitados resultados de la revascularizacion en-
dovascular renal, pese a los buenos resultados
técnicos. Este autor realizé angioplastia ex vivo
de arterial renales ateroscleroticas obtenidas
durante endarterectomias aorto-renales de
pacientes con enfermedad de la arteria renal.
Revelo que la ateroembolizacion puede ocurrir

con igual frecuencia en cada paso del procedi-
miento de implantacion del stent renal, cau-
sando el desprendimiento de gran numero de
particulas, con relacién inversa entre el nimero
y el tamano de las mismas, y que muchas de
estas particulas tenian un tamano mayor que
las arteriolas aferentes (30 a 50 pm). Es decir,
la angioplastia renal ex vivo daba lugar a un
gran numero de particulas con capacidad no
solo de ocluir las arteriolas aferentes, sino
también los capilares, dando lugar a una res-
puesta inflamatoria. En un rifdn sano, con mi-
llones de glomérulos funcionantes, este danho
es bien tolerado. Pero cuando tratamos una
estenosis de la arteria renal de origen ateros-
clerético, partimos de un rifdn dafado, y este
nivel de dano sobreanadido al parénquima re-
nal puede ser catastrofico. Debido a la gran
reserva renal, la tasa de filtracion glomerular
debe caer hasta un 50% hasta que se eleven
los niveles de creatinina sérica. Sin embargo,
una vez que los niveles de creatinina sérica
comienzan a elevarse, la curva que relaciona
tasa de filtracion glomerular y creatinina sérica
se incrementa exponencialmente.

Con la intencion de proteger al riiidn de
este dano sobreanadido por el ateroembo-
lismo, se han realizado estudios con dispositi-
vos de proteccion renal (DPR). Uno de los
primeros estudios prospectivos utilizando DPR
(15), mostré que los pacientes en los que se
habia recogido muestras de microembolias en
el filtro de proteccion presentaban mejores
resultados tras la revascularizacion renal que
aquellos en los que no se habia recogido mues-
tras de microembolias (p=0,01)

Edwards y cols (16), publicaron un estudio
retrospectivo con el uso del dispositivo de
oclusién distal con balén y un sistema de aspi-
racion (GuardWire). El éxito inmediato fue
del 100% para 3| procedimientos renales, me-
dido 4 a 6 semanas después de la intervencion,
con una mejoria en un 53% y ningln caso de
empeoramiento de la funcion renal. Estos au-
tores publicaron un estudio posterior (17), en
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el que analizaban las particulas aspiradas, en-
contrando una asociacion entre particulas cap-
turadas con un tamano mayor de 60 pm y un
deterioro de la funcién renal. El uso preope-
ratorio de aspirina se asocié a un menor nu-
mero de particulas.

Estos resultados no se han reproducido en
un ensayo randomizado (18) que comparo
stent, con stent con DPR, stent impregnando
con abciximab (inhibidor de la glicoproteina
IIb/llla) y stent con abciximab y DPR. El uso
de DPR no mejor? la tasa de filtracion glome-
rular al mes, incluso se asoci6 a pérdida de la
funcion renal. El mismo resultado se obtuvo
con el uso de abciximab con el stent. Sin em-
bargo el grupo que utilizé stent con abciximab
y DPR mostré mejoria de la tasa de filtracion
glomerular. Una explicacion de estos resultados
es que las microembolias de mayor tamano
serian capturadas por el DPR mientras que las
de pequeio tamano, que pueden pasar por el
DPR, serian inhibidas por el abciximab.

En el estudio CORAL ya se utilizé este dis-
positivo para el tratamiento de los pacientes,
pero su uso no fue general para toda la serie
(8) por lo que no se pueden sacar conclusiones.

Los DPR utilizados actualmente no se han
disefado especificamente para las arterias re-
nales, por lo que su uso se ha restringido a gru-
pos seleccionados. Por lo tanto no hay evidencia
que avale su uso. La realizacion de estudios cli-
nicos con estos dispositivos podria aportar evi-
dencia sobre si su uso mejora los resultados.

A falta de evidencia clinica que los avale, el
uso de DPR podria ser considerado en pa-
cientes con insuficiencia renal de base, trombo
en la aorta distal, un Unico rindn funcionante
o enfermedad renal bilateral severa.

El otro punto a tener en cuenta para dismi-
nuir la incidencia de ateroembolismo es recalcar
la importancia de manipular lo menos posible la
aorta y arteria renal durante el procedimiento
de angioplastia. En este sentido se ha promulgado
el uso de la técnica “no tocar”. Esta técnica pre-
tende reducir el daiio sobre la pared de la aorta

para disminuir el riesgo de ateroembolizacion.
El paso critico en esta técnica requiere una guia
con punta en | que avanza sobre la punta de un
catéter guia para asi disminuir el contacto directo
con la pared adrtica, mientras una segunda guia
avanza en la arteria renal. Originalmente (19),
esta técnica utilizaba una guia de 0,035 como
guia adrtica, pero hoy en dia una guia de 0,018
es preferible. Una guia de menor calibre aporta
soporte suficiente para mantener el catéter guia
alejado de la pared aodrtica, permitiendo mante-
ner un mayor espacio en la luz del catéter para
progresar el DPR y stent.

Aunque no se han publicado estudios con
esta técnica, no cabe duda que los catéteres y
guias pueden dar lugar a rotura de la placa de
ateroma y como consecuencia embolizacion
distal, oclusion de la arteria o diseccion. Por
ello, durante los Ultimos afios han disminuido
los perfiles de las guias y catéteres utilizados
para la realizacién del procedimiento, con el
objetivo de disminuir la embolizacion distal y
los posibles dafios directos sobre las arterias,
como diseccion o rotura.

Nefropatia por contraste

La nefropatia por contraste contintia siendo
un problema durante los procedimientos en-
dovasculares. Por ello en estos paciente se
debe considera la realizacion de profilaxis con
bicarbonato sddico y acetilcisteina, junto con
hidratacion preintervencion, ademas de inten-
tas usar la minima cantidad de contrastes no
ionicos isosmolares para realizar el procedi-
miento. En pacientes con indice de masa cor-
poral bajo, una opcién es usar el contraste di-
luido.

Complicaciones en el seguimiento:
Reestenosis

En comparaciéon con la circulacion coro-
naria, la arteria renal es mayor, con un mayor
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flujo, predominantemente sistélico, y con una
mayor frecuencia de lesiones ostiales, y flujo
menos turbulento; por lo tanto menor “shear
stress”.

Los ensayos realizados para comparar an-
gioplastia con stent para el tratamiento de la
estenosis de la arteria renal mostraron que el
éxito del procedimiento y la tasa de reesteno-
sis era menor con el stent primario que con
la angioplastia simple, sin variaciones en el re-
sultado clinico (20). Los resultados sugieren
que para asegurar la permeabilidad, es necesa-
rio reintervenir un 57% de los pacientes so-
metidos a angioplastia simple, frente a un 12%

de los pacientes sometidos a stent primario.

Por lo que el stent primario parece ser mas
coste-efectivo con un menor riesgo-beneficio.

Sin embargo el uso de stent no protege de
la restenosis al 100%. Los factores que influyen
en la tasa de reestenosis son la etiologia de la
lesion, tipo y localizaciéon de la placa, uso de
stent,asi como el tratamiento médico utilizado
para prevenirlo. La reestenosis es menor en la
displasia fibromuscular, en lesiones no ostiales
y con el uso de stent. La reestenosis después
de la implantacion del stent es causada habi-
tualmente por hiperplasia miointimal, al igual
que en la circulacion coronaria. Ademas, influye
la separacion de flujos y el elevado “shear-
stress” derivado del angulo de origen de la ar-
teria renal respecto de la aorta. Los factores
mas importantes implicados en la permeabili-
dad son longitudes cortas de stent, una co-
bertura completa de la lesion en la arteria re-
nal, y leve sobredilatacién sobre el diametro
original de la arteria (21).

En los dltimos anos se han publicado estu-
dios que utilizan stent recubiertos con el ob-
jetivo de disminuir la reestenosis y la emboli-
zacion distal, aunque el stent recubierto es
mas trombogénico que el stent libre. Las series
publicadas son de pocos pacientes, sin resulta-
dos concluyentes (22).

También se han utilizado stent liberadores
de farmacos en la arteria renal, siguiendo la

pauta marcada en la circulacién coronaria, con
resultados que parecen mostrar una menor
reestenosis. Son series poco numerosas, por
lo que este campo requiere mas estudios de
cara a valorar si disminuye la tasa de reeste-
nosis (22).

COMPLICACIONES DEL
TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE
LOS ANEURISMAS DE LA ARTERIA
RENAL Y DE LAS FISTULAS
ARTERIOVENOSAS

Los aneurismas de la arteria renal (AAR) y
las fistulas arteriovenosas renales (FAVR) son
entidades poco frecuentes, habiéndose publi-
cado un incidencia de AAR de 0.3-1% en la
poblacion general, siendo del 0,04% para las
FAVR (23).

La cirugia era el tratamiento estandar, pero
desde el advenimiento de las técnicas endo-
vasculares, éstas se han convertido en el tra-
tamiento mas habitual, con una alta tasa de
éxito técnico y una baja morbi-mortalidad pe-
rioperatoria.

Existen diversas opciones terapeuticas den-
tro de las técnicas endovasculares, debiendo
individualizarse en funcion de la anatomia vas-
cular, tecnologia disponible y experiencia del
grupo, para minimizar la posibilidad de com-
plicaciones.

Puesto que la mayoria de los AAR son sa-
culares, la embolizacion del saco con coils es
suficiente en casos de AAR con cuello estre-
cho, aunque puede ser costoso en términos
economicos y de tiempo (Fig. I). Esta técnica
debe utilizarse con precaucion en AAR con
cuello ancho, por el riesgo de migracion y/o
relleno del saco. Para prevenir estas complica-
ciones, algunos autores aconsejan la utilizacion
de la técnica de embolizacion con coils asistida
con stent (24). En esta técnica, se implantaria
en primer lugar un stent no recubierto que
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Figura 1. Aneurisma sacular de arteria renal em-
bolicado con coils, preservando la permeabilidad
de la arteria renal principal.

actuaria como soporte, seguido de la liberacion
de coils a través del mallado del stent. Una va-
riante de esta técnica consistiria en realizar
un “ovillo” con una guia dentro del saco, se-
guido de la implantacion de un stent, que atra-
paria la guia en el saco. En casos de rotura de
la arteria renal, la embolizacién con coils de la
arteria renal es una opcion vilida, aunque ello
conlleve pérdida de la funcién renal.

Los stent recubiertos proporcionan otro
medio de excluir los aneurismas. Se reservaria
para arterias con diametros superiores a 6
mm por el riesgo de trombosis en arteria mas
pequenas (25). La rigidez y perfil del sistema
de liberacion puede dificultar el paso por ar-
terias tortuosas. Por ello son necesarios caté-
ter-guia y guias de trabajo con una buena na-
vegabilidad y puntas preformables para obtener
sistemas estables y que permitan a la vez man-
tener el flujo distal. Para planificar el trata-
miento, la arteriografia en varias proyecciones
nos aporta informacion precisa sobre la di-
mension del aneurisma y la tortuosidad de las
arterias aferentes y eferentes. Otro detalle a
tener en cuenta es la postdilatacion del stent,

de cara a facilitar el correcto posicionamiento
del stent recubierto y prevenir las endofugas.

La embolizacién es considerada la primera
opcion en el caso de las FAVR, con el beneficio
de una menor morbilidad. Sin embargo, no hay
que olvidar la posibilidad de complicaciones. El
principal riesgo es el embolismo pulmonar, deri-
vado de la migracion de agentes emboligenos.
Este riesgo es mayor en el caso de FAVR con
flujo elevado. Esto ha conducido al desarrollo de
técnicas que permitan la proteccion del sistema
venoso. Gralino y Bricker (26) publicaron un caso
de oclusién de una FAVR con flujo elevado con
microcoils y sutura de seda, controlando el flujo
mediante el inflado y desinflado de un balén co-
locado en el drenaje venoso. Mori y colaborado-
res (27) publicaron un caso de FAVR de alto
flujo que trataron embolizando con coils de li-
beracion controlada (que actuarian como de
coils de anclaje), realizando de forma simultanea
el inflado de un balon con el objetivo de disminuir
el flujo en la FAVR y permitir la estabilizacién del
coil. Resnick y Chiang (28) utilizaron unWallstent
(Boston Scientific, Natick, Mass) que se liberaba
dentro de la FAVR para prevenir la embolizacion
de coils. La técnica de “stop-flow” publicada por
Mansueto (29) requiere la cateterizacion simul-
tanea de la arteria aferente y la vena de drenaje,
colocandose un balén inflado en la vena de dre-
naje para prevenir la migracién de materia em-
bolizante. Usando esta técnica, estos autores pu-
blicaron una serie en la que trataron FAVR
mediante embolizaciéon con “acrilyc glue” sin
complicaciones de embolismo pulmonar.

Las complicaciones mas comunes del trata-
miento endovascular de los AAR y FAVR inclu-
yen diseccion de la arteria renal, sindrome pos-
tembolizacién, pérdida de funcién renal y
migracion de coils. La funcién renal puede verse
afectada por el uso de contrastes nefrotoxicos
y por la devascularizacion de alguna porcién
del parénquima renal como consecuencia de la
embolizacion. La embolizacion superselectiva,
con catéteres coaxiales y el uso de microcoils,
minimiza la pérdida de parénquima renal.Se han
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publicado que la incidencia de infarto renal par-
cial tras embolizacion puede llegar al 33%, sin
que esto conlleve pérdida de funcién renal (23).

COMPLICACIONES ASOCIADAS
A LA DEPRIVACION DEL SISTEMA
SIMPATICO RENAL PARA

EL TRATAMIENTO DE

LA HIPERTENSION RESISTENTE

La denervacion renal percutanea (DRP) ha
emergido como una opcion terapéutica en el
tratamiento de la hipertension arterial resis-
tente. En los dltimos afios han aparecido estu-
dios que muestran la utilidad de este trata-
miento en el campo de la hipertension,
habiendo sido recientemente aprobada en Eu-
ropa y Canada para el tratamiento de la hi
pertension arterial resistente, si bien un estu-
dio randomizado recientemente publicado con
resultados a mas de 6 meses, pone en duda la
utilidad de esta técnica para conseguir el con-
trol de la tension arterial (30).

A pesar del entusiasmo surgido sobre estas
técnicas, existen pocos datos sobre la seguri-
dad del procedimiento y sus complicaciones.

En este sentido el estudio mas extenso es
una revision realizada por Davis y colabora-
dores (31). Estos autores realizan una revision
sistematica y un metaanalisis de los principales
estudios que evaltan la DRP La tasa global de
complicaciones del procedimiento es menor
del 1% (5 procedimientos). Estos incluyen una
diseccion de la arteria renal (distal al area
donde se realizé el procedimiento) y 4 pseu-
doaneurismas en el sitio de puncion.

El seguimiento de estos pacientes a corto-
medio plazo muestra que la DRP es bien tole-
rada, siendo el principal sintoma postprocedi-
miento el dolor abdominal, que responde bien a
analgésicos.

La estenosis de la arteria renal es poco
frecuente tras la realizacion de la DRP.Algunos

autores han estudiado el efecto de la DRP en
la morfologia de las arterias renales. Templin y
col (32) realizaron tomografia optica (OCT)
en 32 pacientes sometidos a RDN, encon-
trando lesiones a nivel local en el sitio de abla-
cion como vasoespasmo (42%), edema (96%)
y formacién de trombo (67%), asi como vaso-
constriccion de la arteria renal inmediatamente
después del procedimiento de la DPR. Stei-
gerwald y col (33) estudiaron el dano vascular
producido por la DPR en 7 cerdos inmediata-
mente tras la realizacion del procedimiento y
alos 10 dias. La histologia confirmé dano trans-
mural y del endotelio, y trombosis local en el
segmento tratado. A los 10 dias, sin embargo,
la superficie endoluminal se habia reendoteli-
zado casi completamente, con evidencia de fi-
brosis transmural y algunas células inflamatorias
en la adventicia. Rippy y col (34) estudiaron el
dano vascular local en 7 cerdos que fueron
sometidos a DRP a los 6 meses de realizarse
el procedimiento. Histoldgicamente, todas las
arterias renales tratadas con DRP mostraron
algiin grado de dafio endotelial, en grado his-
tolégico minimo a medio, sin hallarse células
inflamatorias en media y adventicia, por lo que
los autores concluyeron que el proceso de ci-
catrizacion fue completo.

En cuanto al indice publicado de estenosis
de la arteria renal tras la realizacion de proce-
dimientos de DRP, de los 191 pacientes con
seguimiento en el estudio realizado por Davis
(31), no se encontraron casos de estenosis de
arteria renal, y solo 2 pacientes presentaron
progresion de la estenosis de la arteria renal
que presentaban previamente. Se han publicado
tres casos (35-37) de pacientes que inicial-
mente respondieron bien a la DPR, pero en el
seguimiento presentaron de nuevo hiperten-
sion arterial. En los todos los casos se demos-
tré una estenosis de la arteria renal, en uno
de los casos la estenosis era bilateral, y en to-
dos se tratd con stent.

No esta claro qué proporcién de pacientes
presentara alteraciones renovasculares en el



228

COMPLICACIONES DE LOS PROCEDIMIENTOS ENDOVASCULARES

seguimiento, por lo que son necesarios mas
estudios que evallien los cambios a largo plazo
en la anatomia renal después de la DPR, asi
como determinar las pruebas de imagen ade-
cuadas para el seguimiento.

No se han encontrado estudios que eva-

lten diferencias en cuanto a efectividad o se-
guridad de los diferentes dispositivos de DRP.
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INTRODUCCION

El tratamiento de las venas varicosas es
una de las operaciones vasculares mas comu-
nes que se realizan en el Servicio Nacional de
Salud del Reino Unido (1), con el objetivo de
reducir los sintomas y la sobrepresion de la
piel ulcerada fundamentalmente (2).

La cirugia, con la ligadura y seccién del ca-
yado safeno-femoral, el “stripping” de las safe-
nas y la avulsiéon de las varicosidades, ha sido y
es el tratamiento convencional para las venas
varicosas con incompetencia safeno-femoral
(3). Sin embargo, presenta unas tasas de recu-
rrencia de la patologia del 5 al 60%, transcu-
rridos de | a 10 afios tras la cirugia (4, 5, 6).

A la vista de estos resultados adversos, se
han desarrollado alternativas a la cirugia con-
vencional a lo largo de los afios recientes, con
el objetivo de eliminar el reflujo safeno femoral
empleando técnicas minimamente invasivas (7,
8).La evidencia ha resultado favorable para es-
tas modalidades terapéuticas endovenosos en
términos de reducciodn del tiempo de hospita-
lizacion, de un regreso anticipado al trabajo y
bajas tasas de complicaciones (7,9, 10, | I).

Asi, han irrumpido en la practica diaria las
siguientes terapias endovenosas:

* De ablacion térmica:
° laser,
o radiofrecuencia,
° de vapor,
° la crioterapia.

* De ablacion no térmica:
° La escleroterapia con espuma,
o Sapheon™ (pegamento),
o Clarivein™ (escarificacion mecanica y es-
clerosante liquido).

Entre las mas prometedoras se encuentra
la ablacién con radiofrecuencia (RFA). Sus ven-
tajas sobre la cirugia convencional incluyen el
bajo dolor postoperatorio, el corto periodo
de recuperacion y un tedrico beneficio en las
tasas de recurrencia, posiblemente por reducir
la neovascularizacion.

La obliteracion endovenosa con radiofre-
cuencia se introdujo en Europa en 1998, llegd
a los Estados Unidos en 1999 y la primera
descripcion en la practica clinica corresponde
a Goldman en el 2000, que utilizd el catéter
VNUS ClosurePlus™ (Covidien, Dublin, Ir-
landa) (12, 13). Desde entonces se han intro-
ducido otros catéteres, el VNUS ClosureFast™
y el Olympus Celon RFITT™ (Olympus, Te-
tlow,Alemania). La energia de radiofrecuencia
desnaturaliza térmicamente el coldgeno de la
pared de la vena, lo que conduce en primer
lugar a la inflamacién de la pared de la vena y,
a continuacion, la fibrosis y finalmente a la oclu-
sion (14, 15, 16, 17). El catéter ClosurePlus™
original requeria una técnica de retroceso
constante de | cm/minuto para los primeros
3 cm. y posteriormente de 2-3 cm/minuto
(0,05 cm/segundo), mientras que el catéter
ClosureFAST™ trata un segmento de 7 cm
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de la vena durante 20 segundos (0,33 cm/se-
gundo) (18). Un mecanismo de retroalimenta-
cion electroénica, con potencia variable, man-
tiene una temperatura constante del catéter
120° C en el ClosureFAST™ y 85° C en el
sistema ClosurePlus™ (18).La Olympus Celon
RFITT™ consta de un electrodo bipolar y uti-
liza una técnica de retroceso con una velocidad
optima de I-1,4 cm/segundo (19).

Técnica

De forma general se emplea un equipo
ecodoppler color con una sonda de 7.5 MHz,
para guiar el catéter,y un generador de radio-
frecuencia. Los catéteres pueden tener distin-
tos diametros y longitudes asi como diferentes
dispositivos de disparo. El elemento térmico
se sitlla en su extremo distal y a su través se
emite calor, habitualmente con una potencia
maxima fijada, 40 w por ejemplo, ya que la im-
pedancia la mide el aparato de forma automa-
tica.

Se introduce el catéter por puncién per-
cutanea, segun la técnica de Seldinger o, en su
defecto, por diseccion de la safena interna al
nivel premaleolar o en la cara interna de la ro-
dilla de la extremidad afectada. Se procede a
la progresion ecoguiada del catéter hasta situar
su extremo distal a unos 2 cm de la valvula
ostial safeno femoral, tras identificar adecua-
damente las diferentes estructuras del cayado
y principalmente el limite con el sistema ve-
noso profundo y la arteria femoral adyacente.

A continuacion se realiza la infiltracion tu-
mescente con solucion salina fisiologica fria,
sola o anadiendo un liquido anestésico, con la
que se crea un halo perivenoso de 360° para
conseguir, ademas de de la proteccion por el
aumento de la distancia entre la piel y otras
estructuras anatomicas con el lugar de disparo,
la exsanguinacion de la vena safena interna por
compresion. Con ello, unido a la colocacion
del paciente en posicion de Trendelenburg y la
compresion extrinseca, desde el exterior de

la piel, sostenida a lo largo de todo dispositivo
térmico, permitimos el contacto de la pared
venosa con el catéter, circunstancia muy rele-
vante para el éxito del procedimiento.

Una vez realizados todos los pasos ante-
riores, que garantizan una técnica segura, se
procede a realizar un disparo, generando una
temperatura determinada durante un periodo
de tiempo, con variaciones conforme a los di-
ferentes catéteres, tras el que el aparato se
detiene de forma automatica. Retiramos el ca-
téter unos centimetros, y repetimos el disparo
y asi sucesivamente hasta llegar a unos 10 cm
de distancia de la region premaleolar, zona en
la que damos por finalizado el procedimiento.

En este capitulo, se procedera a revisar las
complicaciones de la ablacion endovenosa con
radiofrecuencia en la patologia varicosa.

Complicaciones

La RFA, como todos los tratamientos para
la patologia varicosa,implica un riesgo de efec-
tos adversos. Las posibles complicaciones para
esta técnica las podemos clasificar en:

* Tempranas:

° Fracaso técnico, definido como el fallo en
la oclusiédn de la luz de la vena, que debe
ser identificado mediante la realizacion de
una ecografia doppler tras finalizar el pro-
cedimiento (20, 21). Hay estudios, sin em-
bargo, que han comunicado unas tasas de
éxito inicial cercanas al 100% (20, 21).

o Dolor:

» Rasmussen informé de una puntuacion
media del dolor de 1.21/10 durante los
10 primeros dias postprocedimiento
(7). Diversos estudios, que comparan
este dolor con el asociado a la cirugia
o a la técnica laser, han ofrecido resul-
tados favorables a la RFA (21);asi como
una reincorporacién mas temprana a
la actividad diaria habitual, que en el es-
tudio EVOLVeS estima en 1.15 dias tras
el procedimiento (22).
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o Flebitis:

>

Local, en la zona de aplicacion del proce-
dimiento o en varicosidades. Un meta-
analisis ha comunicado una tasa de flebitis
temprana del 8% para la RFA (I I). Otros
estudios han situado las cifras entre el 7-
9.6% (7, 9), llegando algunos a describir
tasas de hasta el 20% (23, 24).

o Trombosis endovenosa inducida por el ca-
lor (EHIT)

4

v

Esta entidad se define como trombo
extendiéndose desde el sistema venoso
superficial hacia el sistema venoso pro-
fundo, normalmente desde la vena sa-
fena interna hacia la vena femoral co-
mun (25). Para evitar esta complicacion
o al menos reducir al maximo su inci-
dencia, los fabricantes recomiendan que
la punta del catéter de ablacion se sitle
al menos a 2 cm de la union safeno-fe-
moral (25, 26,27).

Es una complicacion poco frecuente,

con tasas publicadas que oscilan desde

el 2.7% en un trabajo publicado por

Haqqani et al (27). hasta el 0.16% segin

Marsh et al. (28).

La EHIT se divide segln la clasificacion

de Kabnick et al. (25) en:

* Clase I: si el trombo simplemente se
insinta en el sistema venoso pro-
fundo.

* Clase ll: si produce una oclusién me-
nor del 50% de la luz de este vaso.

* Clase llI: si la oclusion es mayor del
50%.

¢ Clase IV:si lo ocluye completamente.
Existen dos publicaciones, Hingorani et
al. (29) y Puggioni et al. (30), en las que
se describen posibles factores de riesgo
asociados al propio paciente que incre-
menten la tasa de EHIT, entre los que
se incluyen: edad del paciente, estados
de hipercoagulabilidad no diagnostica-
dos e insuficiencia insuficiencia venosa
cronica severa.

También hay otros factores que pueden
conllevar un aumento en el riesgo de
desarrollar EHIT, en este caso relacio-
nados con el procedimiento. Destacan
el empleo de anestesia general y el man-
tenimiento de la permeabilidad de tri-
butarias del sistema venoso superficial
en el punto mas proximal de la termo-
ablacion entre otros (31, 32, 33, 34).
Los casos de EHIT clase Il se tratan
con HBPM durante dos semanas, con
resolucién completa segun algunos es-
tudios (27), en tanto que en las clases
Ill 'y IV se recomienda la terapia estan-
dar para la trombosis venosa profunda
(TVP) (25).

También existen casos descritos en los
que se realiza trombectomia o ligadura
del cayado de la vena safena interna (31,
35).

La mayoria de los casos de EHIT estan
resueltos cuando se repite la ecogra-
fia-doppler a los 15-20 dias del diag-
nostico inicial (28, 29, 30).

o TVP
» Que se puede desarrollar directamente

en las venas profundas o por progresion
del trombo procedente de las venas su-
perficiales tratadas. Es una complicacion
infrecuente como analizaremos mas
adelante, aunque la mayoria de los gru-
pos que realizan esta técnica emplean
profilaxis (21). El riesgo de TVP se re-
duce con el uso de medias de compre-
sion postoperatoriamente, el empleo
de anestesia local y la movilizacion in-
mediata (21). La profilaxis farmacologica
se puede utilizar en todos los pacientes
o soélo en casos seleccionados; asi, en
los pacientes con alto riesgo de TVP
(neoplasias malignas activas, edad supe-
rior a 60 anos, trastornos conocidos
de la coagulacion, comorbilidades mé-
dicas, uso de anticonceptivos orales con
estrégenos o terapia hormonal de sus-
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titucion y antecedentes de flebitis o
TVP) debe emplearse una inyeccion de
HBPM antes del tratamiento endove-
noso, sin que haya evidencia clara sobre
el beneficio del mantenimiento prolon-
gado de este tratamiento (21). Se desa-
consejan los viajes prolongados en
avién, sobre todo en el grupo de alto
riesgo, al menos en las dos semanas
posteriores a la intervencién, aunque
algunos autores elevan este tiempo a
4-6 semanas, aunque sin ningun tipo de
evidencia para esta recomendacion (21).
Hay casos descritos en los que pacien-
tes con o sin TVP desarrollan poste-
riormente un tromboembolismo pul-
monar (TEP). Las tasas publicadas de
esta complicacion son realmente bajas,
oscilando entre un 0% y 0.32% (13, 22,
29, 30, 36), aunque la incidencia real del
TEP tras tratamiento con RFA se des-
conoce, ya que frecuentemente son
asintomaticos y hemodinamicamente
insignificantes (36).

o Otras complicaciones:

» Como los problemas en las heridas qui-

rurgicas (6-8%) o las quemaduras en la
piel, con una incidencia del 8% segiln
algunos autores (9, | I). Estas tasas han
disminuido con la aplicacion de la anes-
tesia tumescente, que combina una so-
lucién salina o Ringer-lactato, con lido-
caina p.ej.y ocasionalmente bicarbonato
(37).

* Tardias
o Pigmentacion de la piel:

» Tras el tratamiento pueden aparecer

zonas de decoloracién o hiperpigmen-
tacion en la piel, debidas a la sangre re-
sidual atrapada dentro de las venas, que
normalmente se resuelven en unos po-
cos meses (21). El riesgo de esta com-
plicacion disminuye con la aplicacion
cuidadosa de la tumescencia y evitando

el tratamiento de venas muy superfi-
ciales (21). Las tasas se mueven entre
el 19% de hematomas y pigmentaciones
aportado por un meta-analisis (1 1) y el
6-9% de manchas en la piel que han co-
municado otros estudios (7, 9).

° Parestesias:
» El dafo nervioso que las ocasiona me-

jora en la mayoria de los casos tras
unas pocas semanas (21). Su incidencia
se ha reducido significativamente tras
el advenimiento de la anestesia tumes-
cente (37). Las tasas que refieren los
diversos estudios son muy dispares,
desde un 4.8% (7,9) hasta una cifra tan
elevada como el 20% (11). Especial in-
cidencia presenta esta complicacion en
el tratamiento de la safena externa, por
lo que algunos autores recomiendan su
canulacion desde la zona media de la
pantorrilla, para evitar la lesidn del ner-
vio sural, en tanto que otros desestiman
el tratamiento de este vaso con técnicas
de ablacion (38).

Este dafio nervioso puede producirse
por: causas mecanicas durante la inter-
vencion (especialmente cuando se rea-
lizan flebectomias asociadas), por un
dano directo sobre la terminacion ner-
viosa, debido a las altas temperaturas, y
también debido a la inflamacion fisiolo-
gica que se produce durante el posto-
peratorio o a cambios reactivos en los
tejidos adyacentes a la vena, lo que ex-
plicaria que los sintomas ceden aproxi-
madamente a las 9 semanas postinter-
vencion (39).

o Fracaso tardio:
» Los pacientes pueden permanecer asin-

tomaticos o presentar venas varicosas
recurrentes, REVAS, que es una defini-
cion clinica que representa verdaderas
recidivas, ademas de varices residuales
y la progresion de la enfermedad venosa
(40). Por lo tanto, la presencia de REVAS
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no depende exclusivamente del éxito
del tratamiento del tronco de la safena
(41).Van den Bos, en un meta-anilisis,
senala que el éxito agrupado a los tres
ahos de la RFA era de un 84% (42). La
recanalizacion de la vena puede deberse
al reflujo desde una colateral afluente
o una perforante incompetentes, o a
un reflujo desde una vena safena acce-
soria permeable (21,43).También el ac-
ceso dificil, los problemas en el avance
del catéter o la tortuosidad de la safena
pueden conducir a este fracaso tardio
(43). Otras causas pueden ser la neo-
vascularizacion, con una incidencia entre
el 2.8-7% de los casos segiin algunos
trabajos (inferior a la de la cirugia), o
una técnica incorrecta por el empleo
de una baja energia o la retirada apre-
surada del catéter (22, 44). En cualquier
caso, la RFA para la recurrencia, ha de-
mostrado que produce menos dolor y
hematomas (45).

Discusion

Ya en 2004 Ogawa (23) presenta los resul-
tados clinicos de la obliteracion endovenosa
con radiofrecuencia para las venas varicosas.
En su serie, de 25 casos de safenas tratadas en
20 pacientes, las unicas complicaciones fueron
la tromboflebitis en el muslo, que ocurrié en 4
pacientes (20%) y lesion nerviosa temporal en
| (4%). No se recogieron casos de hematoma,
quemadura cutanea térmica o trombosis ve-
nosa profunda (TVP) Sin embargo, revisa la li-
teratura sobre el tema, en la que se apuntan
como posibles efectos adversos la TVP, trom-
boflebitis, quemaduras o decoloraciones cuta-
neas, parestesias o hematoma local (46,47, 48).
La tasa comunicada de TVP, con propagacion
del trombo desde la vena safena a la femoral
comdn, es del 0-1% (estudios posteriores ele-
varon esta cifra) y puede ser prevenida con
una correcta colocacion del final del catéter

justo debajo del orificio de la vena epigastrica
superficial o -2 cm distal a la unién safeno fe-
moral (46,47, 48).

Incidiendo en lo apuntado en el parrafo
anterior, Hingorani (29) realiza un ecodoppler
postoperatorio a pacientes sometidos a RFA
con obliteracion de la vena safena mayor y ob-
tiene una tasa de TVP del 16%. Por ello, afirma
que se debe realizar de rutina este estudio.

En 2008 Luebke y colaboradores (20) publi-
can un meta-analisis sobre la obliteracion con
radiofrecuencia de la vena safena interna en las
varices primarias. Senalan que los efectos ad-
versos descritos habitualmente son la flebitis, la
trombosis venosa profunda (TVP), purpu-
ra/equimosis y parestesias. De la revision de los
diferentes articulos, informan que sélo las pa-
restesias y la equimosis/purpura presentan cierta
incidencia. Lurie en 2003 (48) comunica unas
tasas de equimosis del 27.3% a las 72 horas que
van disminuyendo hasta el 2.3% a las 3 semanas,
en tanto que para las parestesias la tasa es del
11.4% alas 72 horas y del 15.9% a las 3 semanas;
a la vista de estas cifras da la impresion de que
las parestesias eran la complicacion postopera-
toria mas relevante. En su conclusion, este meta-
analisis apunta que los andlisis de calidad de vida
demuestran unas ventajas tempranas significati-
vas de la radiofrecuencia sobre la cirugia, pasados
4 meses, que persistian a los 2 anos. Superaba la
radiofrecuencia a la cirugia en un menor dolor
postoperatorio y una rapida vuelta a la actividad
laboral normal.

Marsh presenta en 2009 un articulo titulado
“TVP tras las técnicas de termoablacion venosa,
tasas de trombosis endovenosa inducida por el
calor (EHIT) y TVP clasica después de RAF y
EVLT en un centro sanitario” (28). La TVP post
RFA se presento en un 0.7% de los casos trata-
dos (17 extremidades), de los que un 0.2% fue-
ron EHIT (4 extremidades) En conclusién, las
tasas son bajas y favorables frente a las publicadas
para el stripping venoso.

El mismo Marsh comunica los resultados a
un ano de RAF de perforantes venosas incom-
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petentes empleando un dispositivo tipo estilete
(49).De 75 pacientes invitados al seguimiento,
aceptaron 53 y las complicaciones documen-
tadas prospectivamente fueron una TVP, 7 neu-
roapraxias, un episodio de flebitis, una celulitis
y una Ulcera por posterior escleroterapia, sin
recogerse casos de quemaduras cutaneas o
fistulas arteriovenosas.

Kapoor revisa en 2010 de forma retros-
pectiva a 100 pacientes tratados con RFA, em-
pleando la técnica ClosureFast (CF) (50); entre
las complicaciones destacan las parestesias de
safeno en 9 casos, la equimosis en 7 y la trom-
boflebitis en 4. Concluyen que la RFA con ca-
téter CF es una técnica segura, con pocas com-
plicaciones y alta eficacia.

Zuniga presenta este mismo ano 2010 un
analisis de los resultados de la ablacion de la
safena interna con radiofrecuencia empleando
catéteres ClosurePlus (CP) o ClosureFast (CF)
(18). El mecanismo de transmision de calor es
diferente entre los dispositivos. CP tiene mul-
tiples vainas cuyas porciones transmiten calor,
pero el calor se transmite de manera uniforme
en todas las direcciones en un catéter CF. La
diferente incidencia de TVP con el empleo de
uno u otro catéter fue estadisticamente signi-
ficativa, no demostrandose ninglin caso con el
CF y afectando al 3.5% de los pacientes en los
que us6é CP. Otras complicaciones resefadas
son la trombosis venosa superficial (SVT) o la
presencia de trombo suelto o flotante proximal
al limite superior del procedimiento, aunque
en estos casos no hubo diferencias estadisti-
camente significativas entre los dos catéteres.

En la misma linea, y también en 2010, Perrin
publica una revision actualizada de la ablacion
con radiofrecuencia del reflujo venoso safeno,
“El procedimiento VNUS Closure con catéter
ClosureFast” (51).Realiza un total de 252 pro-
cedimientos sobre la vena safena interna en
194 pacientes. Como complicaciones de la
RFA, se citan las parestesias y la hiperpigmen-
tacion exclusivamente, que se van reduciendo
en los meses posteriores al procedimiento (2%

de parestesias a los 3 meses y 0% a los 6 me-
ses, 1.4% de casos de hiperpigmentacion a los
3 mesesy 1% a los 6 meses). Con estos resul-
tados concluye que los efectos adversos son
menores a los que se presentan en el trata-
miento con laser.

En 2011 presenta Nordon un ensayo alea-
torizado controlado, doble ciego, de RFA ver-
sus laser (EVLT) para el tratamiento de la vena
safena mayor en pacientes con venas varicosas
(52). Consiguid reclutar 159 pacientes, 79 en
la rama de RFA y 80 en la de EVLT, conclu-
yendo que las tasas de oclusion venosa eran
comparables a los 3 meses del tratamiento
para ambos procedimientos, aunque la RFA se
asociaba con menos dolor periprocedimiento
y menores requerimientos analgésicos y he-
matomas. Las complicaciones de la RFA fueron,
en concreto, un 1.3% de quemaduras en la piel,
2.6% de parestesias, 1.3% de tromboflebitis y
un 0.6% (0-11.5) de area de hematoma. Para
estos autores la RFA debe ser considerada el
tratamiento endovenoso de eleccion en venas
varicosas primarias tronculares.

Pocos meses después Tesmann ofrece los
resultados de un ensayo prospectivo, éste no
aleatorizado, que compara asimismo EVLT con
RFA (Olympus Celon RFITT™) para el trata-
miento de venas varicosas (19). No recogieron
complicaciones mayores en el brazo de la RFA,
tales como eventos tromboembdlicos o que-
maduras cutaneas. Sin embargo, si que se pre-
sentaron con frecuencia disestesias, especial-
mente tras el tratamiento de la vena safena
menor (12.5%). Las hiperpigmentaciones fue-
ron excepcionales (2.4%).

En 2011 Proebstle presenta, complemen-
tando los estudios anteriores, un seguimiento
a 3 anos de 256 safenas tratadas con RFA (53).
Solo una extremidad present6 una hiperpig-
mentacién y sélo otra referia una parestesia
persistente en un area atribuible al nervio sa-
feno al final del seguimiento. En el primer mes
las tasas de efectos adversos fueron de un
5.8% de equimosis, un 3.4% de parestesias, un
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2.4% de pigmentacion, un 2% de eritema, un
|.4% de hematoma y un 1% de flebitis, sin ha-
berse diagnosticado ninguna TVP.AI tercer mes
ya persistian exclusivamente un 2% de pares-
tesias y un 1.4% de pigmentaciones, cifras en
linea descendente hasta los datos a los 36 me-
ses que ya hemos senalado con anterioridad.

Un afio mas tarde, en 2012, Siribumrungwong
y otros autores publican un meta-analisis de En-
sayos aleatorizados y controlados (RCTs) que
comparan la ablacién endovenosa (con laser o
radiofrecuencia) y la intervencion quirdrgica en
pacientes con venas varicosas (54). Incluyeron
finalmente 28 Ensayos y hacen referencia a cir-
cunstancias como el fallo primario, las recurren-
cias o complicaciones para la RFA tales como la
parestesia, SVT, hematoma, equimosis o dolor
postoperatorio. Su conclusion es que los fallos
primarios y la tasa de recurrencia, tanto para el
laser como la radiofrecuencia, no son diferentes
a los de la cirugia convencional; sin embargo,
presentaban una baja tasa de complicaciones,
entre las que citan el dolor leve postoperatorio
o el hematoma. La RFA ofrecia unos resultados
ligeramente mejores que el laser, excepto en lo
que hace referencia a una tasa significativamente
mas alta de SVT.

Practicamente a la par se publican los resul-
tados de un estudio multicéntrico europeo sobre
RFA en venas varicosas tronculares llevado a
cabo por Braithwaite et al. (39). Se incluyeron
672 safenas incompetentes de 462 pacientes y
las complicaciones se presentaron en 61 de los
tratamientos, un 9.1%. El efecto adverso mas fre-
cuente fueron las parestesias, disestesias e hipo-
estesias que ocurrieron en conjunto en un 5.8%
de los pacientes, y se resolvieron en una media
de 9 semanas. Otras complicaciones, como el
hematoma, eritema, hiperpigmentacion y flebitis
no superaron el 1% de presentacion cada una.
No se registraron TVPs ni quemaduras.

Este mismo ano, Choi (55) revisa retrospec-
tivamente 200 extremidades en 148 pacientes,
tratadas con RFA, citando como complicaciones
las parestesias (8.1%), flebitis (3.4%), equimosis

(3.4%), eritema (1.3%), hiperpigmentacion (1.3%)
y la extension del trombo dentro del cayado sa-
feno femoral (1.3%).

Y también en 2012, Bisang hace un analisis
retrospectivo de |55 pacientes intervenidos con
RFA tipo CF, evaluando la tasa de complicaciones,
la calidad de vida (QoL) de los pacientes tratados
por incompetencia de safena y los resultados
ultrasonogrificos (56). En cuanto a los efectos
adversos recogidos en el seguimiento, un 13.7%
de los pacientes presentaron parestesias, un |.4%
hipoestesia y otro 1.4% hiperestesia, un 5.5% hi-
perpigmentacion, un 2.7% aparicion de aranas
venosas, un 4.1% edema, un 1.4 % hematoma,
un |1.4% flebitis y un 1.4% embolismo pulmonar.
Por todo ello, concluye que el CF puede ser
empleado en estos pacientes con un alto grado
de satisfaccion, bajo dolor periprocedimiento,
baja tasa de complicaciones en general y un re-
torno inmediato al puesto de trabajo.

Tolva presenta en torno a las mismas fechas
su experiencia inicial con RFA y catéter CF para
tratar 470 extremidades con varices en 400 pa-
cientes (57). Registra tan sélo un 2.4% de com-
plicaciones, flebitis en 3 pacientes tratados solo
por debajo de la rodilla, pigmentacion cutanea
en |,y parestesia en otro resuelta espontanea-
mente en |0 semanas. Estas complicaciones me-
nores estaban en relacion, probablemente, con
la escasa compresion de la tumescencia con
suero salino, que busca producir una constriccion
de la vena safena y crear una capa de aislamiento
alrededor de la misma para absorber el exceso
de calentamiento. En el estudio eco-doppler pos-
toperatorio de rutina no observé ningln caso
de extension de trombo hasta la femoral comdn.
Concluye destacando la baja tasa de complica-
ciones, que unida a los buenos resultaos cosmé-
ticos y una mas rapida reincorporacion a la vida
social y laboral, abren unas expectativas muy fa-
vorables para este tipo de intervenciones.

Ya en 2013, Jacobs hace referencia a un as-
pecto importante, que es el tratamiento de la
safena menor o externa con estas técnicas
(58). Se pregunta en su articulo si se puede
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predecir la TVP posterior a la RFA. Concluye
que el empleo de esta técnica de ablacion en
pacientes con sintomas causados por el reflujo
de safena se acompana de un riesgo, aunque
bajo, de TVP. Demuestra en su estudio que este
riesgo es mayor en pacientes con antecedentes
de TVP previa, hipercoagulabilidad o tratamiento
de la safena menor o externa, recomendando
un manejo multidisciplinario y quizas el uso de
anticoagulacion periprocedimiento en estos gru-
pos de pacientes. Hace hincapié en que una de
las complicaciones reconocidas y relevantes de
la RFA es la extension del trombo desde de la

vena safena al sistema venoso profundo (EHIT).

Es un trombo que se extiende desde el sistema
venoso superficial al profundo en, o préoximo a
un sitio de reciente termoablacion. Las tasas co-
municadas oscilan entre el 0 y el 16 % (58). Este
autor recomienda una ecografia post RFA de
rutina debido a esta posible complicacion. Algu-
nos equipos recomiendan el empleo de hepari-
nas de bajo peso molecular (HBPM) si existe
una protrusion del trombo dentro de la vena
profunda, otros la anticoagulacion hasta la reso-
lucién; también se ha propuesto la trombecto-
mia, la ligadura del cayado, la insercion de un
filtro de vena cava con trombolisis, etc. (58).

En cuanto al dolor postoperatorio y el ana-
lisis temprano de la QoL tras RFA, Eekeren
revisa en 2013, 68 pacientes tratados con esta
técnica o ablacién mecanoquimica (MOCA)
(59). Las complicaciones para la RFA fueron
las menores habituales, 4 hematomas, 2 trom-
boflebitis, 8 induraciones y 3 hiperpigmenta-
ciones. Insiste en la importancia de una co-
rrecta tumescencia para minimizar el dolor
postoperatorio, que seglin sus resultados es
menor en general para la técnica MOCA.

Por otro lado, en la literatura cientifica es-
tan publicados diversos casos clinicos aislados
de complicaciones, unas relevantes y otras no
tanto, como consecuencia del empleo de la
RAF, tales como un TVP poplitea, una telan-
giectasia venosa secundaria, fistulas arterio-ve-
nosas (FAV), etc. (36,60, 61, 62).

En el caso de las FAV, éstas suelen ser asin-
tomaticas Y, en un porcentaje de aproximada-
mente el 27%, se resuelven de forma esponta-
nea (62). En los pacientes en los que la
resolucion de la FAV no se produjo de forma
espontanea, y que precisaron realizar una liga-
dura quirdrgica de la misma, los sintomas de-
saparecieron en todos los casos tras la inter-
vencion (62). Entre las posibles causas de su
aparicion, estan descritas la administracion in-
suficiente de anestesia tumescente, que con-
lleva a una transferencia de calor entre los te-
jidos excesiva, o la formacion de una red de
colaterales post-RFA entre otras (60).

A modo de resumen, la RFA es una técnica
minimamente invasiva, pero no exenta de ries-
gos. Se asocia con una tasa de oclusién del
92% aproximadamente a los tres anos (21).
Las complicaciones mas comunes que pode-
mos relacionar con esta técnica de ablacion,
fundamentalmente poco relevantes o “meno-
res”, son las parestesias (4-20%), flebitis (7-
9%), los hematomas y las pigmentaciones de la
piel (6-19%), el dolor leve postoperatorio, las
quemaduras cutaneas o las telangiectasias ve-
nosas (21).Y con una incidencia baja, aunque
se trata de complicaciones graves, también po-
demos encontrar las trombosis venosas pro-
fundas (0.1%), el embolismo pulmonar o las
fistulas arteriovenosas (21). Por otra parte, el
tratamiento con esta técnica de la vena safena
externa, es un tema de controversia en la ac-
tualidad, dado que se asocia con unas mayores
tasas de complicaciones, como hemos senalado
anteriormente (58).

Las tasas de fracaso y recurrencias técnicas
son equivalentes a las de la cirugia convencio-
nal, que es el Gold Standard para el tratamiento
de estas patologias, en tanto que la neovascu-
larizacion es significativamente menos fre-
cuente en la RFA (21).

Los nuevos catéteres y técnicas que se han
introducido, con la colocacion del extremo
distal de los dispositivos a la distancia oportuna
de la union safeno femoral, la aplicacion de
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una correcta tumescencia o anestesia tumes-
cente (para evitar el dolor postoperatorio, las
lesiones nerviosas y las quemaduras), el vaciado
adecuado de la vena por la elevacion de la ex-
tremidad y la compresion extrinseca, o los
protocolos de ecodoppler venoso tras la in-
tervencion, con la prescripcion de heparinas
de bajo peso molecular, si ello fuera necesario,
han permitido minimizar la incidencia y las se-
cuelas persistentes, derivadas de la presenta-
cion de estos eventos adversos (43).
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La termoesclerosis por endolaser es una
de las técnicas menos invasivas en el trata-
miento quirdrgico de las varices tronculares
que persigue destruir el endotelio vascular y
parte de la cara interna de la pared venosa,
para que se colapse la luz vascular en el pe-
riodo de cicatrizacion de esa lesion inducida,
preservando asi la indemnidad de las estruc-
turas perivenosas, en especial nervios sensiti-
vos Yy tejido celular; con una minima lesién cu-
tanea.

Habitualmente se puede realizar de forma
ambulatoria con anestesia local tumescente ha-
bitualmente con amidas como la lidocaina hasta
35-55 mg/k, de forma segura generalmente uti-
lizando la dilucion de Klein, alcanzandose niveles
plasmaticos maximos en 8-12 horas. Otros pre-
fieren anestésicos de mas larga duracion como
la bupivacaina, otra amida, si bien creemos que
no es necesario utilizar anestésicos locales de
larga duracién, sino ir dosificando la lidocaina
segln se va requiriendo (I3).

Debe realizarse con monitorizacion elec-
trocardiografica, con pulsioximetro y toma au-
tomatica intermitente de la tension arterial.
Esto es importante si ademas se utiliza en la
dilucion adrenalina, con el doble propésito de
disminuir la velocidad de absorcion del anes-
tésico —disminuyendo sus efectos toxicos— y
disminuir al tiempo el sangrado en el area de
su aplicacion (1-3).

No deben olvidarse en términos generales
los efectos sistémicos de los anestésicos loca-

les (1) —que se precipitarian en el caso de ino-
culacién accidental intravenosa del mismo-
como son los neuroldgicos, los cardiovascula-
res y las alergias. De los primeros los mas co-
munes —dentro de lo infrecuente de su pre-
sentacion y teniendo en cuenta que pueden
tener un efecto bifasico con estimulacion inicial
y depresion final—- estan las cefaleas, inquietud,
nistagmus, habla incoherente, excitacion, an-
siedad, vértigo, sabor metalico, fasciculaciones
musculares, convulsiones y finalmente depre-
sién, adormecimiento perioral, somnolencia,
depresion respiratoria e incluso parada respi-
ratoria. La complicaciones circulatorias también
pueden ser bifasicas, con taquicardia e hiper-
tension y aumento de la excitabilidad ventri-
cular y del sistema de conduccion, para finalizar
con bradicardia, hipotension, paro sinusal e in-
cluso parada cardiaca. Todos los anestésicos
locales tienen efecto inotropo negativo, dosis
dependiente. Las reacciones alérgicas son tam-
bién infrecuentes y estan mas asociadas al uso
de anestésicos del grupo paraminobenzoico
(PABA). Estas se pueden manifestar como rash
cutaneo, enrojecimiento, urticaria o prurito,
edema en cara o parte de sus estructuras,
broncoespasmo o shock anafilactico. Desde
las primeras sospechas de posible intoxicacion
por un anestésico local debe suspenderse la
administracion del mismo y proceder a admi-
nistrar por via intravenosa lipidos (Intralipid®):
bolo de 1,5 mg/k al 20% seguido de una perfu-
sion de 0,25 mg/k/min durante 10 minutos.
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Se evitan asi las lesiones iatrogénicas pro-
pias del tratamiento quirurgico radical de las
varices (4, 5), asi como por el contrario las es-
perables entre aquellas técnicas menos invasi-
vas que impliquen la introduccion en la luz de
las varices tronculares de liquidos o espumas
esclerosantes o liquidos muy frios o muy ca-
lientes, que buscan el mismo principio opera-
tivo del enrolarse, esto es, desestructurar el
endotelio vascular, pero con el inconveniente
sobre este de que dichas sustancias no se li-
mitan al vaso troncular que se desea tratar,
sino también al lecho vascular y tejidos cir-
cundantes dependientes de esos troncos ve-
nosos. En este sentido, en relacion con estas
Gltimas técnicas alternativas en las que se libe-
ren sustancias vaso-agresivas en el torrente
circulatorio, en el plano Teérico no son espe-
rables complicaciones sistémicas distales di-
rectas. No son pues esperables fendmenos lo-
coregionales como el matting o la celulitis
quimica postescleroterapia. Tampoco son es-
perables con el endolaser, en ese sentido, com-
plicaciones como embolismos paradéjicos sis-
témicos a través del foramen oval permeable.

En relacion con otras técnicas endolumi-
nales, que utilizando diferentes fuentes de ener-
gia como la radiofrecuencia o las microondas,
buscan similar objetivo de estrategia terapeu-
tica de ocluir la luz vascular por endolesién
de la pared venosa, tedricamente el laser, si se
aplica con las fluencias adecuadas, se circuns-
cribe a las capas mas internas de la pared ve-
nosa. Las otras fuentes de energia pueden afec-
tar no solo a la totalidad de la pared vascular,
sino también a estructuras perivasculares.

Desde un punto de vista metodolégico ex-
positivo las complicaciones esperables de esta
técnica pudieran ser sistémicas o generales y
loco regionales, por sistematizarlas, si bien aun-
que muy infrecuentemente, las complicaciones
generales pudiera ser la secuela de las locales
y tal vez a la viceversa.

Las complicaciones son muy poco frecuen-
tes (9, 10). Han sido descritas en un 5% de los

Figura |I. A: Imagen pre operatoria de varices en
miembro inferior izquierdo. B: Muslo izquierdo de
igual paciente a la semana de realizar termo es-
clerosis con endolaser de la safena interna.

casos. Las complicaciones trombo embodlicas
son excepcionales. Los hematomas que puedan
dar lugar a una pigmentacion persistente pue-
den llegar a ser del 5%, si bien es una cifra
muy inferior al 53% de las encontradas en la
safenectomia clasica por arrancamiento (I1).
La equimosis, generalmente muy ligeras pueden
ser encontradas en un 20% de los pacientes, si
bien con un vendaje adecuando éstas pueden
ser inferiores al 2%. Las disestesias son infe-
riores al 2%, lo que es muy lejano del 20% de
las observadas en la safenectomia clasica (11).
El endurecimiento precoz del trayecto de la
variz tratada es bastante frecuente, y es un
signo que se asocia a la anulacién completa de
la luz vascular y suele ceder en 3-4 semanas.
Las flebitis y periflebitis pueden presentarse
en un 3-7%.Analicémoslas con mayor deteni-
miento.

COMPLICACIONES SISTEMICAS
0 GENERALES

Las derivadas de una inapropiada inocula-
cion de la anestesia local destinada a ser peri-
vascular a terminar siendo intravascular, fruto
de una mala técnica en su administracion sin
aspirar antes de inyectar para asegurarse de
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no estar en la luz del vaso. Estas pueden llegar
a ser graves, dependiendo de su composicion
y cantidad. Si se trata de lidocaina en alta dosis,
pueden presentarse sintomas neurologicos,
que incluyen convulsiones. La administracion
intravenosa de adrenalina pudiera precipitar
arritmias ventriculares, a veces severas, inclu-
yendo la fibrilacién ventricular, para cuya re-
version pudiese ser necesaria la utilizacion de
un desfibrilador. Son muy infrecuentes desde
el punto de vista estadistico, aunque en este
aspecto hay que ser cauto y considerar que el
numero de casos de esta complicacion fuese
mayor, dado que los pocos casos que pudiesen
producirse posiblemente no sean comunica-
dos. En los casos en los que se recurra a una
anestesia epidural, intradural o a la anestesia
general, se remite al lector a las posibles com-
plicaciones de esas técnicas.

Obviamente también pudiera verse, a pesar
de actuar técnicamente bien, una complicacion
alérgica sin tener el paciente antecedente en
ese sentido. Pudiera pensarse en ellas cuando
el paciente informe de multiples procedimien-
tos con anestesia local previos, aunque fuesen
administrados de forma tépica (Emla®) o en
odontologia. Eso nos deberia permitir proce-
der preventivamente administrando predniso-
lona intravenosa preoperatoria en esos casos.
O bien utilizar alguna de los nuevos anestési-
cos, con muy baja incidencia de alergias.

Hay algin caso descrito de trombosis del
sistema venoso profundo, probablemente por
una inadecuada técnica, como es la que se pro-
duce cuando se activa la emision de energia
laser con la fibra introducida inapropiadamente
en el sistema venoso profundo, principalmente
en las venas femorales o iliacas, sin asegurarse,
antes de introducirla, de la longitud de fibra
necesaria para el emplazamiento dentro de la
safena o de una variz troncular disenado pre-
viamente y tampoco asegurarse mediante eco-
doppler o por transiluminacion transcutanea
del emplazamiento de la punta de la fibra laser
ya introducida. En esos infrecuentes casos de

trombosis venosa profunda pudiera derivarse
un embolismo pulmonar, complicacién muy in-
frecuente o al menos escasamente comunicada.
La varicoflebitis de la pierna tratada o de la
contralateral, raramente ocasionaran una trom-
boembolia pulmonar (6, 7).

Se ignoran los efectos adversos de aquellos
escasos casos en los que se ha activado la fibra
laser estando ésta aun en el interior de un ca-
téter de plastico el cual estuvieses dentro de
la luz de una vena, pues puede comprobarse la
“volatizacion” del extremo distal de tal catéter.
Podria pensarse en los efectos de la microem-
bolia pulmonar de una pequena cantidad de
plastico y por otra parte, los efectos del plas-
tico quemado en el torrente sanguineo.

COMPLICACIONES
LOCOREGIONALES

Por el abordaje vascular. Este puede hacerse
por método Seldinger, percutaneo o, por mi-
crodiseccion del vaso (8). En ambos casos es
mejor no introducir directamente la fibra del
laser dentro de la vena, sino a través de un ca-
téter tras asegurarse aspirando sangre y lavar
el catéter con suero heparinizado de que efec-
tivamente estamos en su luz, pues si se intro-
duce directamente la fibra y esta puede perfo-
rar la pared vascular. Cuando equivocadamente
se sitda la fibra de forma perivascular por la
mala maniobra antes descrita y se activa el la-
ser, se podrian producir severas quemaduras
perivasculares, que podrian afectar a nervios,
piel y tejido celular subcutaneo.

Lesiones dérmicas (9, 10).Al retirar la fibra
desde la luz del vaso, si ésta esta aun muy ca-
liente, pueden producirse pequefas quemadu-
ras en la piel préxima al punto de introduccion.
Si el paciente es muy delgado o tiene escaso
tejido subcutaneo en las extremidades infe-
riores, pudiera producirse una quemadura de
segundo grado de la piel (formacion de ampo-
llas) si el nivel de energia aplicado (fluencia), el
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tiempo de retirada de la fibra fuese excesiva-
mente lento o se reintrodujese repetidamente
varias veces. Como en todas las intervenciones
con anestesia local en la que se utilice adrenalina
subdérmica se puede producir una necrosis local
o favorecer una infeccion local. Las infecciones
en la piel son infrecuentes al ser incisiones mini-
mas, pero pudieran presentarse, independiente-
mente del tipo de anestesia elegido. Cabria es-
perar flebitis sépticas dadas la manipulacion y
desvitalizacién del vaso, pero si la técnica es co-
rrecta, seran muy infrecuentes.

Lesiones neuroldgicas (8-11). Cuando se
produce la afectacion de los nervios sensitivos
perivenosos por cualquiera de los mecanismos
antes descritos, pueden originarse hipostesias
locoregionales (incluso anestesias), parestesias
e incluso neuralgias intensas, persistentes, de
larga evolucion vy dificil tratamiento (12, 13).
Estas no deben confundirse con las que apa-
recen por un vendaje inadecuado, en el que
comprima a un nervio contra un plano 6seo
de forma prolongada, por lo que en el tobillo,
donde mas presion se ha de aplicar, se debe
almohadillar convenientemente los relieves
6seos.

Hematomas y equimosis (4-14). Cuando
de aplica inapropiadamente mas energia de la
recomendada (considerando watios, anchura
del pulso, frecuencia de los disparos, velocidad
de retirada de la fibra o reiteracién del proce-
dimiento —retirar y reintroducir repetida-
mente— o forzando la introduccion de la fibra)
se puede romper la pared venosa, dando lugar
a hematomas —es muy raro que se evidencie
una coleccion liquida-hematica—, aunque si mas
frecuentemente la formacion de equimosis, ge-
neralmente poco extensas. Estas pueden evi-
tarse o disminuirse en gran medida si tras el
procedimiento se procede a un vendaje con
compresion excéntrica —situando unas com-
presas sobre los recorridos vasculares trata-
dos, sobre las que luego se venda.

Edemas distales (8). Estos pueden ser de-
bidos a una compresién inadecuada. Debemos

recordar que ademas del concepto de com-
presion excéntrica —que multiplica localmente
la presion-, debe realizarse un vendaje multi-
capa, desde el pie, con compresion decreciente.
Cuando se aplica mayor presion en pantorrilla
o muslo, es de esperar que los maléolos se
edematicen.

Flebitis (9, 10, I5). Realmente todos los va-
sos tratados con endolaser hacen una flebitis,
pues es lo “se busca”. Con el laser producimos
una desestructuracion de la histologia de la
pared de la variz, con la légica respuesta infla-
matoria. En ocasiones, pequefas cantidades de
sangre quedan retenidas entre los segmentos
fibrosados, contribuyendo a la inflamacién. Esto
se percibe como segmentos algo inflamados,
endurecidos, como un cordon subcutaneo. Es-
tos desaparecen pronto, especialmente si apli-
camos antinflamatorios.

RESUMEN

La termoesclerosis con endolaser ha mos-
trado ser una técnica segura, eficaz, con muy
baja morbilidad, buenos resultados clinico-fun-
cionales y cosméticos, que puede ser practi-
cada ambulatoriamente con anestesia local.
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INTRODUCCION

La enfermedad tromboembolica venosa
constituye una patologia de considerable mor-
bimortalidad para la cual se precisa tratamiento
anticoagulante. Sin embargo, en el grupo de pa-
cientes que presentan alguna contraindicacion
para la anticoagulacion o complicaciones deri-
vadas de la misma, es necesaria una alternativa
terapéutica como es la colocacién de un filtro
de vena cava inferior (VCI), que consiste en un
dispositivo que impide el paso del trombo, pro-
cedente del sector iliofémoropopliteo, hacia el
pulmon. Dichos métodos y dispositivos de inte-
rrupcién de laVCI han evolucionado a lo largo
del tiempo, encontrando (1):

* Métodos interruptivos por cirugia
directa: como las ligaduras y clips de VCI.

e Métodos transvenosos por abordaje
quiruargico: como el Filtro de Mobin-Uddin,
Balon de Hunter o Filtro de Greenfield que
aun sigue utilizandose en algunos casos.

¢ Sistemas actuales de filtros de VCI
percutaneos y temporales.

Conocer y estar familiarizado con las po-
tenciales complicaciones de la colocacién y re-
cuperacion de los filtros de VCI puede reducir
los riesgos de estos procedimientos. Sin em-
bargo, ciertas complicaciones van mas alla del
control de los médicos. Ejemplos de éstas son
la embolia pulmonar pese a la implantacion de
un filtro previo y la trombosis de laVCI por la

extension y propagacion del trombo atrapado
dentro del filtro. En estas situaciones, el obje-
tivo principal es la deteccion y el tratamiento
precoz para disminuir la morbilidad y la mor-
talidad. En este sentido,Athanasoulis y cols (2)
publicaron un estudio retrospectivo durante
un periodo de 26 anos que incluyo 1.765 im-
plantaciones de filtros deVCl en 1.731 pacien-
tes, encontrando una prevalencia de embolia
pulmonar después de la colocacion del filtro
de 5,6 %.Asimismo, hubo una tasa de compli-
caciones del 0,3 % de los procedimientos y de
trombosis de VClI del 2,7 %.

En general, las complicaciones pueden ser
divididas en tres categorias: las complica-
ciones del procedimiento (incluidas las
relacionadas tanto con el acceso venoso y el
despliegue del filtro), complicaciones tar-
dias (incluyendo la fractura del filtro, la mi-
gracion, la trombosis de la VCl y la embolia
pulmonar recurrente) y las complicaciones
de la retirada del mismo después de la
implantacion de filtros de VCI temporal. Pro-
cederemos a explicar cada una de ellas.

COMPLICACIONES
DEL PROCEDIMIENTO

Acceso Venoso

Las complicaciones asociadas con el acceso
venoso para la colocacion del filtro deVCl son
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generalmente de menor importancia e incluyen
la hemorragia en el lugar de acceso, hematoma,
puncion arterial accidental y la infeccion. La
tasa de complicaciones mayores es por lo ge-
neral menor del 1%. En su amplia serie, Atha-
nasoulis y cols (2) observaron un solo caso de
un gran hematoma en la ingle que llegd a com-
primir la arteria femoral de la pierna y causo
isquemia.Ademas, han sido descritas en la lite-
ratura otras complicaciones como trombosis
venosa profunda y desarrollo de fistula arte-
riovenosa (2, 3). La incidencia de complicacio-
nes se relaciona con la eleccion de la zona de
acceso venoso, que varia de acuerdo a la pre-
ferencia del médico y la localizacion del trombo
venoso. El acceso a través de vena femoral co-
mun y venas yugulares internas son los mas
empleados.

El acceso yugular permite un mejor segui-
miento de la hemostasia después del procedi-
miento Y, segun la literatura publicada (3-5),
mejor comodidad para el paciente, ya que se
evitan las 2-4 horas habituales de la inmovili-
zacion de la ingle necesaria en los accesos a
través de vena femoral. Ademas, en este sen-
tido, en un estudio realizado con filtros de VCI
Greenfield (Boston Scientific, Natick, MA), Kin-
ney y cols. (6) llegaron a la conclusién de que
al acceso venoso yugular derecho se asocié
con una tasa mas baja de complicaciones.

Por otro lado, en los pacientes con obesi-
dad mérbida en los que el pulso femoral no
puede ser palpado y cuando la vena femoral
comun no puede ser visualizada correctamente
mediante ecodoppler, el acceso yugular es el
apropiado. Sin embargo, el acceso a través de
la vena yugular requiere del recorrido de la
auricula derecha para acceder a laVCI. En al-
gunos casos, particularmente en pacientes hi-
povolémicos, la dificultad del acceso a la VCI
mediante guias y catéteres puede prolongar el
procedimiento e inducir arritmias.

Lo recomendable es el empleo rutinario
del ecodoppler para el acceso yugular con el
fin de minimizar las complicaciones en el sitio

de acceso. Para el acceso femoral, también
debe emplearse el ecodoppler vy, sobretodo,
en los casos en los que exista algin indicio de
trombosis a nivel femoral. En general, las venas
que contienen los trombos en su interior de-
ben de evitarse, si es posible, por dos razones
(7): puede ser dificil de puncionar y cateterizar
una vena trombosada y, por otro lado, la mani-
pulacién de una vena trombosada de forma
aguda conlleva un riesgo tedrico de emboliza-
cion del coagulo. A pesar de estos riesgos, evi-
tar acceder a través de venas que contienen
trombos en su interior no siempre es posible
cuando realizamos la implantacién del filtro de
VCI, como puede ser el caso de un paciente
con vena cava superior ocluida y trombosis
venosa profunda bilateral a nivel de vena fe-
moral comdn.

En general, ante casos con dificultad en el
acceso venoso durante la implantacion del fil-
tro, deben emplearse punciones guiadas por
ecografia para evitar complicaciones tales
como la puncién arterial accidental, fistula ar-
teriovenosa o puncionar estructuras tales
como un intestino herniado.

Malposicion del Filtro

Otra complicacion asociada con la coloca-
cion de un filtro es su malposicion, evitables
en la mayoria de los casos. Se recomienda que
la punta del filtro se sitGe en el nivel de la vena
renal. Esta practica expone un coagulo atra-
pado en el filtro a un flujo de entrada maxima
de la sangre, facilitando de esa forma la fibri-
nolisis y previniendo de la trombosis de la vena
renal. El extenso flujo laminar en esta ubicacion
puede incluso proteger contra la trombosis
de la vena renal en casos en los que el filtro
sea inadvertidamente colocado a través de las
venas renales.

Alternativamente, los filtros pueden im-
plantarse completamente por encima de la en-
trada de las venas renales. No hay evidencia
clinica para un mayor riesgo de complicaciones
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cuando los filtros se colocan muy por encima
de las venas renales en la porcion intrahepatica
de la VCI (8-10). Sin embargo, la colocacion
del filtro a nivel deVCl suprarrenal es general-
mente reservada para los casos en los que la
implantacion infrarrenal no es posible debido
a una longitud inadecuada de la VCI o la pre-
sencia de un codgulo en la zona de colocaciéon
adecuada. Indicaciones adicionales para la im-
plantacion suprarrenal suelen incluir el emba-
razo y la intencion de quedarse embarazada.

Cuando un filtro se implanta en una posi-
cion no deseada, se recomienda reposicionar
el filtro a la posicion correcta o al menos a
una posicion donde conlleve una significacion
clinica mayor. Si un filtro se coloca mal posi-
cionado o en una ubicacion de poca reelevancia
clinica, se recomienda la colocacién de otro
filtro en la ubicacion correcta.

Despliegue de Filtro defectuoso

Una complicacion mas comun es el des-
pliegue de un filtro con las patas cruzadas o
con una expansion incompleta en la VCI. Ello
aboca al paciente a un riesgo de pobre efi-
ciencia en cuanto a filtracién y el riesgo
potencial de migracion del filtro. Ha habido
estudios (I 1-14) que describen maniobras sa-
tisfactorias en el descruzamiento de las patas
del filtro. No obstante, si tales maniobras no
tienen éxito, estaria indicada la colocacion de
otro filtro mas superior.

COMPLICACIONES TARDIAS
DE LOS FILTROS DE VCI

La mayoria de los datos publicados se cen-
tran en los filtros permanentes y, por el con-
trario, se carece de resultados a largo plazo
de los filtros recuperables. Los filtros de VCI
pueden causar morbilidad significativa y mor-
talidad en casos raros. En este sentido, Maude

y cols. (15) recogieron los casos entre 2002 y
2005 revelando 16 casos de migracion de filtro
hacia el corazon, dos casos de migracion a
otros lugares, cinco casos de sangrado, tres
casos de perforacion de VCI y ocho casos de
fracturas de filtro.

Migracion de Filtro de VCI

Los filtros de VCI pueden migrar desde la
posicion desplegada a otra parte de laVCl, ha-
cia el corazén o al tracto de salida pulmonar.
El tratamiento tipico consiste en la extirpacion
percutanea del dispositivo migrado utilizando
lazos y dispositivos adecuados de recuperacion.
Sin embargo, en circunstancias como la migra-
cion a las valvulas del corazén, ventriculo de-
recho, o tracto de salida pulmonar, la retirada
percutanea puede ser dificil o imposible, pu-
diendo ser necesaria la cirugia.

Trombosis

Aunque los filtros de VCI podrian disminuir
la incidencia de embolia pulmonar, se incre-
menta el riesgo de trombosis venosa profunda.
Blebea y cols. (16) publicaron una incidencia
de trombosis venosa profunda del 40 % des-
pués de la insercion del filtro en pacientes sin
evidencia de trombosis venosa profunda previa.
En un seguimiento de los 465 pacientes que
tenian al menos una primera visita después de
la insercion de un filtro de VCI, Greenfield y
Proctor (17) publicaron una incidencia de
nueva trombosis venosa profunda del 13.3%.
En otro estudio (18) el 44% de los pacientes
desarrollaron trombosis venosa profunda des-
pués de la implantacion del filtro.

Por otro lado, la tasa de trombosis de la
vena cava publicada asociada a la implantacién
del filtro varia, pero se acerca al 50 % (19) en
unos pocos estudios, aumentando probable-
mente con el tiempo de implantacion y condi-
ciones que predispongan al paciente a trom-
boembolismos. Athanasoulis y cols. (2)
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publicaron una prevalencia de trombosis de la
vena cava del 3,2% en general y del 2,7% si se
excluian los filtros Mobin—Uddin (American
Edwards, Santa Clara, CA).

La trombosis de vena cava puede causar
una significativa morbilidad tal como edema
de miembros inferiores y flegmasia cerulea do-
lens (20). En pacientes con filtros recuperables,
la trombosis de la vena cava puede impedir su
eliminacion.

Fractura del Filtro

Como se menciond anteriormente, ocho
casos de fractura de filtro fueron publicados
en el estudio de Maude y cols. (15) desde la
introduccion de los filtros recuperables, aunque
el tipo de filtro no se especificé en cada caso.
Existen estudios aislados de fracturas en filtros
permanentes. Un informe sobre el filtro de ni-
tinol Simon (Bard, Covington, GA) mostré frac-
turas de una punta en 6 de 38 pacientes, aun-
que ninguno involucré a la porcion central del
filtro (21). Afortunadamente, las fracturas de
las puntas del filtro suelen ser intrascenden-
tes.

Perforacion de VCI

La penetracion de la pared de la vena cava
inferior por las puntas del filtro es general-
mente un hallazgo incidental y normalmente
clinicamente insignificante. La incidencia es alta,
entre el 40-95 % segun series publicadas (21,
22). Por otro lado, la penetracion adrtica, per-
foracion ureteral y penetracion duodenal por
las puntas del filtro también han sido publicadas
(22).Asimismo, Putterman y cols. (23) publica-
ron un caso de pseudoaneurisma aortico se-
cundario a la penetracién por un filtro de niti-
nol de Simon. La laceracion de un vaso lumbar
causando un sangrado significativo ha sido pu-
blicado. Asimismo, la erosion de la VCI con
perforacién completa del filtro causando sig-
nificativa morbilidad ha sido también publicada

(24). Por otro lado, la recuperacion de filtros
temporales conlleva un riesgo teérico de per-
foracion o ruptura de la VCI, sobretodo des-
pués de extenderse la implantacion cuando
ciertas partes del filtro se han incorporado en
la pared del vaso. No obstante, se necesitan
estudios para evaluar el riesgo de esta compli-
cacion en relacion a los largos periodos de
implantacion del filtro .

Embolia Pulmonar

El estudio del Hospital General de Massa-
chusetts revel6 una prevalencia de embolismo
pulmonar después de la implantacion del filtro
del 5,6% y de embolia pulmonar fatal del 3,7%
(24). Otros aportan unas menores tasaas de
emolia pulmonar del 5% (25).

La Infeccion de dispositivos

La bacteriemia es una contraindicacion re-
lativa para la insercion de un filtro de VCI. He-
mos de evitar sitios de acceso infectados, em-
pleando filtros recuperables en los pacientes
con bacteriemia para reservar la opcion de su
eliminacion en el caso de que exista coloniza-
cion bacteriana. No hace falta decir que debe
emplearse una estricta técnica estéril para to-
dos los casos de insercion de filtro con el fin
de evitar la infeccién de los dispositivos.

COMPLICACIONES
DE LA RECUPERACION
DE FILTROS DE VCI

Aunque los filtros de VCI recuperables es-
tan aprobados por la FDA para su uso tempo-
ral y permanente, existe una evidencia clinica
limitada para apoyar el perfil de seguridad de
su eliminacién y retirada. Pese a su posibilidad
de retirada, los filtros recuperables son elimi-
nados con poca frecuencia. Debido a que sélo
del 14-75% de los filtros temporales se recu-
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peran, los estudios tienen una escasa potencia
estadistica para establecer conclusiones esta-
disticamente significativas en cuanto a tasa de
complicaciones.

Ademas, se carece de resultados a largo
plazo para los filtros recuperables, aunque los
estudios iniciales son prometedores (26-28).
El hecho de que se puedan retirar confiere
ventajas sobre los tradicionales filtros perma-
nentes. Para la recuperacion del filtro, las com-
plicaciones publicadas incluyen la carga de un
coagulo grande, la aposicion a la pared evitando
su eliminacién y la dificil retirada que requiere
de procedimientos largos en los que deben
emplearse técnicas de recuperacion no estan-
dares (28, 29).

No obstante, las complicaciones publicadas
en cuanto a la extraccion del filtro de VCI re-
cuperables son infrecuentes. Las posibles com-
plicaciones mayores publicadas incluyen he-
morragia (que puede requerir de cirugia o
transfusion sanguinea), embolia pulmonar aso-
ciada a la colocacion de filtro deVCl en un 2%,
fallo estructural de filtro del 6 % a 9 %, migra-
cion del filtro en un 4 %, mala colocacion del
filtro en el 9 % y trombosis de la vena cava (2-
6 %). La mortalidad relacionada con el proce-
dimiento es inferior al 0,2 % (30).

Otras complicaciones menores de este tipo
de filtros incluyen la infeccion de la herida, he-
matoma en el sitio de recuperacion hasta en
un 27% de los casos y extravasacion de con-
traste. Cuando estos filtros se retiran dentro
de los 14 dias, la tasa de éxito técnico y clinico
publicada es del 100%. Aunque el riesgo de
fallo técnico y clinico en la eliminacién del
filtro incrementa con el tiempo de permanen-
cia prolongado en laVCl, las series publicadas
muestran que la tasa de complicaciones no
aumentan (30, 31).

No obstante, estudios con mayor poder
estadistico son necesarios para determinar
con total exactitud el perfil de seguridad de
recuperacion de los filtros de VCI recuperables
a largo plazo.

COMPLICACIONES DE LOS FILTROS
DE VENA CAVA SUPERIOR

La experiencia publicada con los filtros de
vena cava superior es muy limitada, consistente
en casos clinicos aislados y series de casos pe-
quenas. Por todo ello, los datos obtenidos hasta
la fecha no son concluyentes como para esta-
blecer conclusiones sélidas en cuanto a la tasa
de complicaciones de este tipo de dispositivos;
siendo precisos estudios a largo plazo (7-10).

CONCLUSION

La seguridad y eficacia de los tradicionales
filtros de VCI permanentes han sido bien do-
cumentadas. Sin embargo, diversas complica-
ciones asociadas con estos filtros también han
sido descritas como hemos podido comprobar
y el diagnéstico y tratamiento precoz son las
claves para reducir la morbilidad y la mortali-
dad de los pacientes. Los estudios limitados
de los filtros recuperables son prometedores,
pero es necesario emprender nuevos estudios
para evaluar plenamente los riesgos asociados
tanto con la implantacion como con la recu-
peracion de los mismos.
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INTRODUCCION

Las malformaciones congénitas vasculares
son procesos patolégicos caracterizados por
alteraciones estructurales de los vasos sangui-
neos tanto a nivel arterial como venoso o lin-
fatico, pero en muchas ocasiones de compo-
nente mixto y que en gran cantidad de
procesos presentan conexiones arterioveno-
sas. Muchos procesos por la presentacion irre-
gular de patrén variado, es muy dificil enmar-
carlos en cuadros definidos, aunque por las
caracteristicas dominantes se intentan enmar-
car en alguno de ellos (1).

El tratamiento en la mayoria de las ocasio-
nes es paliativo y lo que trata es disminuir su
sintomatologia, reducir la presentacion de las
complicaciones o prevenir las mismas. Son cua-
dros evolutivos que se desarrollan a lo largo
del tiempo ().

El tratamiento endovascular, se centra fun-
damentalmente en la aproximacion intravascular
a la zonal lesional y proceder a la oclusion de
los conductos, ya sea por el mecanismo ocupa-
cional al introducir materiales en ellos o por la
induccion de trombosis al depositar en la zona
substancias o elementos que o irritando la pared
del vaso o alterando la coagulacion de la sangre
inducir al desarrollo del trombo. En otras oca-
siones el tratamiento se centra en ocluir la en-
trada de la sangre mediante la oclusion de las
entrada utilizando stent cubiertos y logrando
cierres de segmento mas o menos largos (2).

COMPLICACIONES

Las complicaciones derivadas de las téc-
nicas utilizadas en el tratamiento endovascular
pueden ser muy variadas.

Las podriamos agrupar en los siguientes
apartados:

|. Lesiones isquémicas derivadas por
la oclusion de los vasos privando del adecuado
aporte sanguineo a la zona correspondiente a
su irrigacion. No obstante las caracteristicas
de las malformaciones congénitas es la hiper-
vascularizacion de los territorios afectados,
por lo que son zonas hipervascularizadas con
gran cantidad de vasos con estructura alterada
en la zona. Sin embargo la isquemia circunscrita

Fig. I. Necrosis cutanea debido a un tratamiento
de oclusion de los vasos de la malformacion utili-
zando embolizacion selectiva de cianocrilato acido
de butilo.
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a un determinado territorio puede ocasionar
isquemias muy localizadas con el desarrollo de
necrosis y secuestros en forma mas o menos
cuneiforme y correspondiente al territorio de
irrigacion. Su tratamiento es la extirpacion de
la zona necrosada, que presenta la dificultad
de actuar en las zonas no afectadas por la ne-
crosis al estar hipervascularizadas y poder de-
sencadenar hemorragias copiosas (3). Fig. |.

2. Migracion del material utilizado
en la oclusion del vaso o induccién de la
trombosis, en especial dispositivos tipo coils
siendo la via venosa la mas peligrosa por su
desplazamiento a través de la misma pudiendo

Fig. 2. Angiodisplasia venosa con vasos de gran ta-
maiio, que favorecen la emigracion del material
oclusivo implantado.

alcanzar el pulmon produciéndose entre otros
procesos embolismo pulmonar. El riesgo de-
pendera del flujo del vaso y muy especialmente
del calibre del mismo. Su prevencion se en-
marca en un manejo cuidadoso de este tipo
de lesiones, intentando implantar material con
pocas posibilidades de emigracion (4). Fig. 2.

3. Reacciones alérgicas o de into-
lerancia al material utilizado en la oclusion
del vasos. Puede suceder con la utilizacion del
polidocanol o cianocrilato entre otros agentes.
Su prevencién se enmarca en no utilizar los
agentes con riesgo de reaccion alérgica y
cuando esta se desarrolla hay que tomar las
medidas terapéuticas generales en el trata-
miento de los problemas alérgicos.

4. Oclusion de vasos no afectados
por migraciéon no adecuada del elemento im-
plantado oclusivo. Este problema de origina por
una inadecuada implantacion del dispositivo o
lo que puede ser causa mas frecuente, la colo-
cacion del sistema oclusivo en vasos de calibre
muy grande e incongruente con el sistema que
intenta ocluir el mismo. Su emigracion, puede
ocasionar problemas isquémicos a nivel arterial
y posible inducciones de trombosis venosas e
incluso embolismos pulmonares.

5. Adherencia de la punta de los
catéteres a formaciones vasculares en la uti-
lizacion especialmente de pegamentos tipo cia-
nocrilatos. Se adherencia hace a veces que
existan problemas en la retirada del material
utilizada para la embolizacién o aplicacién del
material oclusivo. Es posible que se produzcan
lesiones del vaso si se realizan tracciones vio-
lentas de los catéteres o guias.

6. Complicaciones comunes en los
tratamiento endovasculares como rotura de
guia, plicaturas de catéteres, nudos en catéte-
res, es decir todas las situaciones implicadas
en el acceso al vaso, navegacion por el sistema
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vascular, los derivados de la manipulacion de
los dispositivos y la aplicacion de los mismos.

7. Rotura de los vasos por sobrepre-
sién, pulsion del dispositivo o utilizacién de
material inadecuado con pérdida de continui-
dad de la pared vascular y la consecutiva ex-
travasacion sanguinea. Sus consecuencias no
suelen ser graves y se suelen solucionar ex-
pontaneamente y en rara ocasion requieren
actuaciones especiales. Fig. 3.

Fig. 3. Perforacion de la angiodisplasia después de
sus tratamiento endovascular.

8. Creacion de FAVIS en regiones con va-
sos sanos, por la perforacion de los vasos arte-
riales y venosos, poniendo en comunicacion los
mismos y produciéndose el paso de sangre ar-
terial al sistema venoso. En algunas ocasiones
existe una zona traumatica en el lugar de la co-
nexion, pero en un buen nimero de ocasiones

la conexion no conlleva graves situaciones de
traumatismo en la zona, siendo la conexion lim-
pia, posiblemente favorecidad por la consistencia
estructural de los tejidos anexos.

9. Lesiones de estructuras cercanas
a la de tratamiento como nervios, musculo,
piel. Debido fundamentalmente por la actua-
cion quimica de los agentes utilizados en la
exclusion vascular que provoca fenéomenos de
inflamacién con afectacién especialmente a los
nervios, ocasionada por la especial sensibilidad
de estos elementos a la agresion. Otras es-
tructuras como musculo, tejido conjuntivo,
graso, 6seo, suelen tener una mayor resistencia
a la agresion y sus repercusiones estan mini-
mizadas por estas circunstancias.

10. Complicaciones sistémicas
como insuficiencia renal, insuficiencia cardio-
pulmonar por la utilizacién de preparados in-
yectados intravascularmente para provocar la
inflamacion del vaso o la induccion trombogé-
nica de su contenido, pueden que tengan una
difusion sistémica con afectacion de otros or-
ganos. A veces el medio de control utilizado
para la opacificacion del vaso desde el punto
radiolégico para realizar el procedimiento
desde el punto de vista diagnéstico como de
tutorizacion de la técnica puede ser también
causa de complicacion sistémica, teniendo en
ocasiones organos dianas como es el rinén.

Il. Trombosis venosa profunda y
tromboembolismo pulmonar (5,6). En
muchas ocasion la ocasion de la trombosis es
el objetivo del procedimiento, pero esta debe
de ser limitada al segmento vascular donde se
pretende actuar. No obstante hay situaciones
donde el procedimiento puede que no se de-
sarrolle totalmente controlado y se produzcan
cuadros de trombosis venosa extendida a zo-
nas no deseadas y con la posibilidad de des-
prendimientos de trombos que pueden oca-
sionar embolias pulmonares.
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DISCUSION

Posiblemente los procedimientos que mas
complicaciones desarrollan en el tratamiento
endovascular de las malformaciones congénitas
de los vasos, son los vinculados a los esclero-
sante endovasculares.Asi Qiu y cols (7) en un
trabajo realizado sobre el analisis del empleo
de los esclerosantes en malformaciones veno-
sas, sefalan que de un total de 35 estudios pu-
blicados entre 1986 y 2011, el etanol, polido-
canol, oleato de etanolamina, y sulfato de
tetradecil de sodio (STS) son los 4 principales
esclerosantes utilizados. La eficacia total de es-
tos cuatro esclerosantes todos superé el 90%,
excepto del tetradecil de sodio. El dano oca-
sionado en la piel (10,0%) fue la complicacion
menor mas comun. Otras complicaciones in-
cluyen dafo renal (3,9%), dafio en los nervios
(1,85%), dano muscular (0,66%), embolia pul-
monar (0,25%), colapso cardiovascular (0,08%),
y otros menos frecuentes.

En otro trabajo Hyun y col, (8) senalan que
con escleroterapia con etanol para el trata-
miento de malformaciones vasculares del pie,
usando emboloterapia con etanol para las for-
maciones arteriovenosas pie, evidenci, fracaso
del tratamiento en el 7% de los casos tratados
Las complicaciones mayores ocurrieron en el
24% (7/29) y las complicaciones menores en
52% (15/29). La necrosis de la piel (35%; 10/29)
fue la complicaciéon mas comun de las consi-
deradas menores.

Ma y cols (9), en relacién a la terapia con
laser intralesional para el tratamiento de las
malformaciones vasculares sefala que compli-
caciones postoperatorias menores ocurrieron
en 16 (36%) pacientes. En el analisis de los re-
sultados, senala que la edad fue el tnico factor
asociado con un mayor riesgo de complica-
ciones (odds ratio, 1,034, P = 0,038). Cuando
se utiliza de acuerdo con las directrices pro-
puestas, la terapia con laser intralesional es
una modalidad de tratamiento seguro y eficaz.

Podemos considerar, que el tratamiento
endovascular de las malformaciones congénitas
de los vasos, tiene un riesgo de complicacion,
que por otra parte debera ser asumido en re-
lacion a la proporcionalidad del beneficio bus-
cado. Que estas complicaciones, en especial
las locales, suelen tener una evolucion hacia la
resolucién, pero que por otra parte son de
larga evolucion. En rara ocasion, son necesarias
medidas especiales y pueden ser tratadas con
métodos convencionales adecuados a la lesion
desarrollada de acuerdo a criterios e indica-
ciones de este tipo de situaciones que se pre-

sentan en otro tipo de patologia. (10, I I).
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INTRODUCCION

Las técnicas endovasculares ofrecen como
principal ventaja frente a técnicas quirurgicas
convencionales, por ser aquellas en teoria pro-
cedimientos menos invasivos, una importante
reduccion de la tasa de mortalidad y de com-
plicaciones, al menos a corto plazo. No
obstante, huelga decir que en absoluto estan
exentos de riesgo, resultando de extrema im-
portancia para el profesional el conocer las
complicaciones potenciales, reconocerlas y re-
gistrarlas, para mejorar las medidas de pre-
vencion y mejorar el desarrollo de los proce-
dimientos y, si se producen, su eventual
solucion; el fin de optimizar los procesos, pro-
cedimientos y resultados en las técnicas en-
dovasculares, es obtener el maximo beneficio
para el paciente, lo que debe incluir obligato-
riamente la evitacion de complicaciones. (Op-
timizacién, control de calidad).

La evolucion tecnolégica de materiales y
dispositivos, la mejor formacion y capacitacion
de los profesionales en el conocimiento y la
realizacion de las técnicas endovasculares han
impactado en la reduccién de la tasa de com-
plicaciones derivadas de la utilizacion de estos
procedimientos; no obstante, es obligatorio
mantener los procesos de mejora continua y
continuada de la calidad en su realizacioén, ba-
sados en la bisqueda de métodos efectivos y
eficientes de prevencion de las complicacio-
nes.

En este capitulo analizamos brevemente las
principales complicaciones sistémicas que pue-
den derivar de la realizacion de procedimientos
endovasculares:

— Nefropatia inducida por contraste.

— Reacciones alérgicas.

Trombocitopenia inducida por heparina.
Sindrome postimplante.

Embolismo por cristales de colesterol.
Lesiones por radiacion.

NEFROPATIA INDUCIDA
POR CONTRASTE (NIC)

Consiste en el deterioro agudo o subagudo
de la funcion renal derivada de un procedi-
miento endovascular en relacién al empleo de
un medio de contraste yodado.

Definicion y relevancia clinica

Se acepta como definicion para la NIC la
elevacioén de la cifra basal de creatinina en 0,5
mg/dl durante las primeras 24 a 72 horas tras
exposicion a contraste yodado, o también el
incremento de al menos un 25% de la cifra ba-
sal de creatinina, en ausencia de otra causa
demostrable de insuficiencia renal ().

La NIC condiciona un grave problema sa-
nitario ya que supone la tercera causa de
insuficiencia renal aguda en pacientes hospita-
lizados. Al cada vez mayor nimero de proce-
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dimientos endovasculares que se realizan, hay
que considerar una incidencia que varia desde
el 1-6% en grupos de pacientes no selecciona-
dos hasta incluso un 40-50% considerando pa-
cientes de alto riesgo. La mortalidad hospita-
laria, ajustada por comorbilidad, aumenta mas
de diez veces en los pacientes que presentan
esta complicacién, habiéndose demostrado
ademas que la NIC es un poderoso predictor
del pronostico cardiovascular a largo plazo. La
necesidad de dialisis en estos pacientes se
acerca al 1% en algunas series, de los cuales
casi el 10% requiere tratamiento renal sustitu-
tivo permanente, siendo alin mayor conside-
rando solo pacientes de alto riesgo (2, 3).

Fisiopatologia

Actualmente se considera un triple meca-
nismo en el desarrollo de esta complicacion,
causada por un efecto directo de las moléculas
de contraste sobre las células renales: I) un
efecto citotoxico directo, por alteracion del me-
tabolismo celular; con liberacién enzimatica y fe-
némenos de apoptosis y necrosis celular, 2) pre-
cipitacion de cristales en las células tubulares,
fendmeno que se agrava con la deshidratacion y
que conduce a obstruccion intratubular y 3) un
fenomeno de hipoxia medular renal por altera-
cion de los mecanismos renales de vasodilata-
cion-vasoconstriccion y un desequilibrio entre
oferta y demanda de oxigeno. (4).

Factores de riesgo

Algunos estudios han demostrado en la
mayoria de los pacientes sometidos a proce-
dimientos con contraste yodado un leve y tran-
sitorio aumento de las cifras de creatinina, sin
significacion clinica hasta en el 73% de ellos
(5). Por ello resulta importante identificar los
subgrupos de pacientes con mayor riesgo de
presentar nefropatia clinicamente significativa.
Se han identificado multiples factores de riesgo
determinantes de la aparicion de la NIC, que
podemos clasificar en dos grandes grupos.

|. Factores dependientes del paciente:

La insuficiencia renal preexistente es el factor
mas determinante en la aparicion de NIC, con
un riesgo aumentado que depende directa-
mente del grado de insuficiencia renal que pre-
senta previamente el paciente y que es signifi-
cativo incluso en grados leves de enfermedad.
Niveles de creatinina superiores a |,5 mg/dl
se relacionan con un riesgo 21 veces el de la
poblacion normal, aumentando con el grado
de insuficiencia renal no solo el riesgo de de-
sarrollo de NIC, sino también la mortalidad y
los requerimientos de hemodiilisis (5, 6, 7).

La diabetes mellitus es el otro factor mas
fuertemente relacionado con el desarrollo de
la NIC, aunque esto esta mas en relacién a la
preexistencia de nefropatia diabética que a la
diabetes propiamente dicha (6).

También se han relacionado con la NIC las
situaciones de bajo gasto cardiaco tales como
la insuficiencia cardiaca congestiva, parece que
por restriccion del volumen circulante tal y
como se relacionan la deshidratacién o las si-
tuaciones de shock o hipotension, situaciones
frecuentes en intervenciones de urgencia (6,8).
Otro factor relacionado es el uso concomi-
tante de fdrmacos potencialmente nefrotéxicos
tales como los antiinflamatorios no esteroi-
deos, antibioticos aminoglucésidos o diuréticos
de asa. La metformina se ha relacionado con
el desarrollo de acidosis lactica en los pacientes
que desarrollan insuficiencia renal aguda.

2. Factores independientes del paciente

(relacionados con el procedimiento):

Los factores fundamentales que influyen aqui
con el desarrollo de NIC son el volumen, viscosi-
dad y tipo de contraste iodado empleado.

Sin entrar en detalles sobre las caracteris-
ticas bioquimicas de los contrastes, podemos
clasificarlos en monoméricos y diméricos (uno
o dos anillos bencénicos) y a su vez como io6-
nicos o no iénicos. El perfil de seguridad y
efectos secundarios esta directamente rela-
cionado con la presion osmética de estos agen-
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TABLA 1.
FACTOR DE RIESGO SCORE
Hipotension arterial 5

w

Uso de balén de contrapulsacion

w

Insuficiencia cardiaca

Mayor de 75 aiios 4
Diabetes mellitus 3
Anemia 3

Volumen de contraste 1 por cada 100 ml

Creatinina > 1,5 mg/dl 6 4
Tasa de filtrado glomerular 40-60 2
20-40 4
<20 6

SCORE TOTAL RIESGO DE NIC

<5 7,5% 0,04%

6-10 14% 0,12%
16,1% 1,09%

57,3% 12,6%

Mehran R, Et al; modelo predictivo de riesgo del desarrollo de NIC basado en los

factores predisponcntes 5 J Am Coll Cardiol 2004; 44: 1393-1399.

tes, de manera que el empleo de contrates hi-
poosmolares y no iénicos se relaciona con
menor tasa de NIC, sobre todo en los pacien-
tes con insuficiencia renal preexistente (9, 10).

También se ha relacionado una mayor
riesgo de NIC con el empleo del contraste
por via intraarterial frente a la intravenosa, la
necesidad de su empleo repetido en un inter-
valo de menos de 72 horas y a la necesidad de
uso concomitante de balén de contrapulsacion
(1'1). Mehran et al proponen un modelo pre-
dictivo de riesgo del desarrollo de NIC basado
en los factores predisponentes, que se resume
en laTABLA I, (11).

Manejo y recomendaciones
de prevencion

La medida de prevenciéon mas consensuada
es la hidratacién del paciente, dado el demos-
trado papel que tiene la deplecion de volumen
en la etiopatogenia de esta complicacion. Ac-
tualmente la mayoria de autores recomiendan
la infusion de suero salino fisiologico 0,45% a
un ritmo de I-1,5 ml/kg/h para favorecer una
diuresis en torno a 75-125 ml/h. Diversos es-

NECESIDAD DE HD

tudios han postulado la superioridad del

empleo de bicarbonato, si bien actualmente

no hay evidencia del empleo de una pauta
de hidratacion frente a otra ni se ha de-
mostrado claramente la superioridad de la

hidratacion intravenosa frente a la oral. (12,

13).

El fairmaco mas utilizado y con ma-
yor numero de estudios al respecto es la
N-acetilcisteina, cuyo mecanismo protector
parece estar en relacion a propiedades di-
rectas antioxidantes y vasodilatadoras. Con
un nivel de evidencia B, parece justificable
su uso durante las 48 horas periprocedi-
miento por su bajo coste y perfil de efectos
secundarios (2, 14).

El empleo de diuréticos no esta reco-
mendado, ya que aunque teéricamente po-
drian prevenir la isquemia medular por un

mecanismo de disminucion de la reabsorcion
de sodio, diferentes estudios han demostrado
mayor incidencia de deterioro de la funcion
renal en pacientes tratados con manitol o fu-
rosemida frente a hidratacién sola. Otros es-
tudios tampoco han demostrado eficacia del
empleo de farmacos tales como la dopamina,
teofilina y aminofilina, feneldopan, iloprost, pép-
tido natriurético o estatinas, por lo que nin-
guno de estos farmacos esta actualmente in-
dicado para la prevencion de la NIC.

Tampoco estd aun establecido el papel que
podrian tener las terapias sustitutivas —hemo-
didlisis y hemofiltracion— en la prevencion de
la NIC, sobre todo en los grupos de pacientes
de alto riesgo (2).

A modo de resumen, previamente a la rea-
lizacion de un procedimiento endovascular; po-
demos establecer las siguientes recomenda-
ciones de prevencion en base a la evidencia
existente:

— ldentificacion de insuficiencia renal preexis-
tente (Nivel de evidencia A).

— Hidratacion con suero salino isoténico intra-
venoso (Evidencia A), bicarbonato (Nivel de
evidencia B) o hidratacion oral (Nivel C).
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— Empleo de N-acetilcisteina a dosis 600-1200
mg oral cada 12 horas los dias antes y el del
procedimiento (Nivel B).

— Empleo de contrastes de baja osmolaridad
y no idnicos, en la menor cantidad posible
(evidencia A).

— Discontinuar el empleo de farmacos nefro-
toxicos y de metformina.

— Pacientes de muy alto riesgo pueden bene-
ficiarse de hemodialisis o hemofiltracion (Ni-
vel B).

REACCIONES ALERGICAS

Las reacciones adversas a los farmacos em-
pleados durante cualquier tipo de intervencion
quirdrgica son un fendmeno frecuente y no
siempre evitable, cuyo espectro de gravedad
abarca desde reacciones leves a graves e in-
cluso producir la muerte, por lo que deben
tenerse en cuenta siempre.

Las reacciones a farmacos podemos clasi-
ficarlas como prevenibles (toxicidad o efectos
indeseables, dependientes de la dosis) y no
prevenibles (no dependen del firmaco sino de
factores propios del paciente), siendo estas ul-
timas las conocidas como reacciones de hi-
persensibilidad (alérgica o no alérgica en fun-
cion de que dependan de un mecanismo
inmunologico asociado o no, respectivamente).
Asi mismo, las reacciones pueden clasificarse
seglin el momento de aparicién en inmediatas,
aceleradas (entre una y tres horas) o tardias
(hasta tres dias o mas de la administracion del
farmaco). Las inmediatas, que se presentan mi-
nutos después del contacto con el farmaco,
son la forma de presentacién mas importante
en procedimientos quirdrgicos e incluyen las
reacciones de anafilaxia, término inicialmente
acunado por Charles R. Richet —-Nobel de Me-
dicina en 1913-y que consiste en una reaccion
inmunitaria generalizada del organismo, resul-
tando en una complicaciéon muy grave y po-
tencialmente mortal. (15,16).

Los farmacos mas frecuentemente relacio-
nados con reacciones alérgicas durante los
procedimientos endovasculares son los siguien-
tes:

Anestésicos locales

Pueden producir diversos tipos de reac-
ciones adversas, algunas de las cuales dependen
de los vasoconstrictores asociados, por lo que
es preferible no utilizar anestésicos locales con
aditivos. Se pueden clasificar en ésteres del
acido benzoico —novocaina, benzocaina, tetra-
caina— y ésteres del grupo amida —lidocaina,
mepivacaina, bupivacaina— siendo los primeros
los que mas frecuentemente presentan reac-
ciones alérgicas, ademas de reaccion cruzada
entre ellos, a diferencia de los segundos, por
lo que es preferible el uso de estos Ultimos

(7).

Latex

El latex, producto ampliamente utilizado
en el ambiente quirdrgico, es la segunda causa
de reaccion anafilactica operatoria tras los re-
lajantes musculares. En el caso de pacientes
alérgicos al latex, debe prepararse escrupulo-
samente el quiréfano para no emplear ningin
material que lo contenga e intervenir al pa-
ciente el primero para evitar contaminaciones
ambientales con particulas de litex de pro-
ductos empleados en otro paciente (18).

Contrastes yodados

Puede presentarse hasta en un 1% de los
pacientes y es menos frecuente con el uso de
contrastes no idnicos.Aunque algunos pacien-
tes catalogados de alérgicos realmente no lo
son, sino que han presentado en realidad efec-
tos secundarios derivados de su empleo, cual-
quier paciente que haya presentado alguna
reaccion previa o de alto riesgo, debe preve-
nirse una eventual anafilaxia mediante el uso
previo de una pauta de corticoides y antihis-
taminicos. El espectro clinico es muy amplio y
puede abarcar desde reacciones cutaneas mas
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o menos leves, hasta angioedema, broncoes-
pasmo e incluso shock anafilactico (17, 19).

Protamina

El sulfato de protamina es una proteina de
bajo peso molecular que se utiliza para revertir
el efecto de la heparina, por lo que es muy
frecuentemente empleado en intervenciones
endovasculares. Es una alergia mas frecuente
en pacientes diabéticos que han recibido tra-
tamiento con insulinas de liberacién lenta, por
un mecanismo de sensibilizacién cruzada (20).

Antibiéticos

Aunque su uso no es obligado en la mayoria
de procedimientos endovasculares, si es fre-
cuente su utilizacion ya sea para profilaxis o
como tratamiento por procesos infecciosos
concomitantes. Las reacciones mas frecuentes
con mucho son las producidas por los beta-
lactamicos —fundamentalmente aminopenicili-
nas y cefalosporinas— responsables del 70% de
las reacciones producidas por antibiéticos. Un
caso especial es la vancomicina, que puede
producir el llamado sindrome del hombre rojo,
fenédmeno derivado de la degranulacion directa
de los mastocitos, no mediado por anticuerpos,
y que depende fundamentalmente de una ve-
locidad excesiva de infusion del farmaco, por
lo que es en gran medida evitable (16, 17, 19).

Alergia al Niquel

Los metales ionicos como el Niquel y el
Cromo tienen alto potencial inmunogénico y
pueden provocar dermatitis de contacto en
10% a 15% de la poblaciéon caucasica, siendo
mas comun en mujeres, respecto al Niquel,
mientras que los varones lo serian mas al
Cromo (21,22).

En la actualidad la un gran nimero de dis-
positivos endovasculares implantables (stents,
endoprotesis, etc.) estan construidos en base
a aleaciones metalicas que contienen Niquel
(Nitinol) o Cromo (stents de cromo-cobalto);
Respecto al Nitinol, al tener alrededor de un

50% atémico de Ni, la implantacion de este
material en el cuerpo exige tomar precaucio-
nes a causa de la liberacion de iones niquel
que pueden provocar reacciones alérgicas y/o
toxicas. Estas reacciones dependen de la can-
tidad de iones que se liberan al medio (en par-
ticular los iones Ni2+), la cual es directamente
proporcional a la cantidad de niquel que hay
en la superficie del material. Por esta razén, la
preparacion superficial del NiTi es primordial,
sobre todo para su aplicacion como material
implantable.

Esta aleacion metadlica se ha relacionado
con reacciones de hipersensibilidad de tipo IV
con afeccion principalmente en piel (dermatitis
de contacto), aunque también sistémicas (23);
por su parte, el niquel se asocia a activacion
inmunologica con incremento de los niveles
séricos de interleucina |-B, moléculas de ad-
hesion intercelular (ICAM), moléculas de ad-
hesion vascular (VCAM), moléculas de adhe-
sion endotelial (ECAM) y factor de necrosis
tumoral (24).

Dentro del sindrome clinico de alergia al
niquel se describe fiebre, broncoespasmo se-
vero, edema pulmonar no cardiogénico, dolor
toracico, pericarditis, palpitaciones, migrafia con
aura, edemas, muerte subita, entre otros (25).
Para el diagnostico de esta entidad clinica, debe
tenerse alta sospecha y descartar siempre la
etiologia infecciosa. En los examenes paracli-
nicos es frecuente encontrar leucocitosis con
neutrofilia, eosinofilia e incremento de los ni-
veles de inmunoglobulina E. La prueba de par-
che es confirmatoria e incluye la colocacion
de una muestra del dispositivo en el antebrazo
del paciente por al menos 48 horas, cubierto
con una membrana; en caso de ser positivo, se
producira edema, eritema y vesiculas en el sitio
de contacto.

En relacion con el tratamiento, no hay es-
tudios clinicos que permitan dar niveles de re-
comendacion; sin embargo, por consenso se
considera que deben utilizarse esteroides,
clopidogrel y antihistaminicos con efecto anti
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H-1 y H-2, y en ocasiones, de ser necesario,
explantar el dispositivo mediante cirugia.(26).
Finalmente, es obligatorio no olvidar este
aspecto a la hora de planificar e indicar proce-
dimentos endovasculares con implante de ma-
teriales que contengan estas aleaciones, e in-
cluir en los protocolos de seleccion de
pacientes el item de las alergias a dichos ma-
teriales, en evitacion de complicaciones.

TROMBOCITOPENIA INDUCIDA
POR HEPARINA

La heparina es el anticoagulante mas utilizado
en la actualidad y su empleo es una constante
en los procedimientos endovasculares. Aunque
la complicacion mas frecuente de su uso es la
hemorragia, existe otra complicacion mucho
menos frecuente pero potencialmente grave, la
trombopenia inducida por la heparina (TIH).

Este cuadro se produce por una reaccion
inmunitaria mediada por anticuerpos dirigidos
contra el complejo heparina-factor 4 plaque-
tario, lo que genera activacion plaquetaria, con
el consiguiente consumo de plaquetas y desa-
rrollandose plaquetopenia —descenso brusco
de al menos un 50% del recuento basal-y la
aparicion de fenémenos trombaticos. Se ha
descrito también una trombocitopenia inducida
por la heparina no inmunolégica (TIH tipo |,
siendo la inmunologica conocida también como
tipo Il), asintomatica y que se resuelve espon-
taneamente tras el cese de su administracion.
Su incidencia se estima en el 0.5-5% de los pa-
cientes tratados con heparina y puede apa-
recer con el tratamiento con cualquier tipo
de heparina, aunque es mucho mas fre-
cuente con la heparina intravenosa que con
heparinas de bajo peso molecular. (27).

Clinica

Paraddjicamente, a pesar de la disminu-
cion del recuento plaquetario, los fenome-
nos hemorragicos son raros. La complica-

cion caracteristica es la aparicion de cuadros
trombéticos, que pueden suceder tanto en te-
rritorio arterial como venoso, tipicamente de
5 a 14 dias de inicio del tratamiento con hepa-
rina, y con altas mortalidad (hasta de un 20%)

y necesidad de amputacion de extremidad
(10%). (28, 29).

Diagnéstico

Debe sospecharse en cualquier paciente
que presente disminucion del recuento pla-
quetario tras la administracion de heparina de
cualquier tipo, sobre todo si asocia complica-
ciones trombodticas de cualquier tipo. Aunque
la trombocitopenia tipicamente se produce a
los 5-14 dias de su administracion, puede ser
inmediata si se ha producido contacto previa-
mente con heparinas.

Se ha descrito un sistema de puntuacion (sis-
tema de las 4T) para calcular la probabilidad cli-
nica de diagnostico de la TIH (TABLA I1) (30).

Los estudios de laboratorio son dtiles en
pacientes con sospecha clinica para confirmar
el diagndstico, aunque ninguno tiene una sen-
sibilidad y especificidad del 100%, por lo que
no se recomienda su realizacion de forma sis-
tematica en cualquier paciente con recuento
plaquetario bajo. Los métodos inmunoloégicos
detectan la presencia de los anticuerpos contra
el complejo heparina-factor 4, pudiéndose de-
tectar anticuerpos de los tipos IgM, IgA o IgG,
siendo un test de alta sensibilidad pero baja
especificidad (alto valor predictivo negativo).
Los métodos seroldgicos, fundamentalmente
el test de agregacion plaquetaria y el test de

TABLA Il
2 PUNTOS 1 PUNTO 0 PUNTOS
TROMBOCITOPENIA | DESCENSO>50% | DESCENSO DESCENSO<30%
30-50%
TIEMPO 5-10 DIAS >10 DIAS <1 DIAS
EXPOSICION (1 diasi (salvo exposicion
exposicion reciente)
reciente)
TROMBOSIS St DUDOSA NO
DTCO. NO DUDOSO CONFIRMADO
ALTERNATIVO

6-8 ALTA PROBAB. 4-5 INTERMEDIA A PROBAB.

Sistema de puntuacién (sistema de las 4T) para calcular la probabilidad clinica de
diagnéstico de la TIH . Lo GK, Juhl D, Warkentin Te, ct al. J Thromb Haemost
2006; 4: 759-765.
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liberacion de serotonina de plaquetas activadas
tienen mayor especificidad, por lo que puede
ser Util la combinacion de ambos métodos si
estan disponibles en pacientes con sospecha
clinica intermedia o alta (31, 32).

Tratamiento

La primera medida es, obviamente, la sus-
pension inmediata de la administracion de cual-
quier tipo de heparina, y su sustituciéon por
otro tipo de anticoagulante para la prevencion
de los fendmenos tromboticos, ya que estos
se pueden presentar en ausencia de anticoa-
gulacion hasta en el 38-76% de los pacientes
en el primer mes. No obstante, esta contrain-
dicado el empleo como anticoagulante del ace-
nocumarol puesto que paradéjicamente puede
provocar un agravamiento del fenomeno trom-
bético. Tampoco se recomienda la trasfusion
de plaquetas, ya que el aumento de antigenos
circulantes puede precipitar los fenébmenos he-
morragicos.

Como anticoagulantes alternativos, se em-
plean actualmente dos grupos de farmacos, los
inhibidores de la trombina —argatroban, lepi-
rudina, bivalirudina— y los heparinoides -fon-
daparinux, danaparoide-. No existe evidencia
a favor de uno u otro farmaco y el principal
problema de todos ellos es que no existen
farmacos que antagonicen sus efectos, ademas
de la dificil monitorizacion del efecto de algu-
nos de ellos. (27).

SINDROME POSTIMPLANTE

Se denomina sindrome postimplante (SPI)
a la entidad clinica caracterizada por una res-
puesta inflamatoria sistémica tras la realizacion
de un procedimiento endovascular con empleo
de protesis sintéticas. Historicamente, el 7 de
Septiembre de 1990 el Dr. Juan Carlos C. Pa-
rodi empleé por primera vez en la historia
una protesis endovascular para el tratamiento
de un aneurisma de aorta abdominal (33), pero

no fue hasta 1999 cuando Velazquez et al. (34)
publicaron la primera descripcion de un caso
de sindrome postimplante (SPI) en un caso si-
milar al que nueve anos antes habia tratado el
Dr. Parodi.
Se han descrito como caracteristicas clini-
cas principales del SPI (35):
— Fiebre >38°C (a pesar de tratamiento anti-
biotico y con cultivos negativos).
— Leucocitosis > 10600 +/- 840/ml (general-
mente durante el primer dia).
— Alteraciones de la coagulacion.

Se considera al SPI una manifestacién in-
completa de Sindrome de Respuesta Inflama-
toria Sistémica (SIRS), que ademas de los cita-
dos cursa con taquipnea, taquicardia y puede
presentar leucopenia (36).

Incidencia y factores de riesgo
Ciertamente la incidencia de SPI actual-
mente es desconocida. La literatura al respecto
es escasa y poco precisa, quiza por tratarse de
una entidad infradiagnosticada y ser sus signos
clinicos habitualmente atribuidos a patologias
no relacionadas con el propio SPI, principal-
mente cuadros infecciosos de diverso origen.
En las publicaciones al respecto, se cifra la
incidencia del mismo en un amplio margen del
3% al 60% de los procedimientos endovascu-
lares de la aorta abdominal, los cuales si se
asocian con claridad al SPI (37). En procedi-
mientos no relacionados con patologia adrtica,
como intervencionismo coronario o de ejes
infrapopliteos, ni tan siquiera se estima una in-
cidencia clara soportada por la literatura.

Factores de riesgo

El empleo de protesis sintéticas
(38) es uno de los factores mas claramente
relacionados con la aparicion del SPI. En los
trabajos de Enoch Akowuah et al. al respecto
se demuestra que en un mismo grupo de pa-
cientes con caracteristicas demograficas simi-
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lares, la cohorte que ere tratado mediante
procedimiento endovascular con empleo de
protesis sintéticas presentaba una temperatura
postoperatoria |5 °C superior a la cohorte
de pacientes que era tratada de forma con-
servadora sin colocacion de protesis.

Patologia aneurismatica. En los mis-
mos trabajos anteriormente citados de Enoch
Akowuah et al. (38) se demuestra que es mas
frecuente el SPI en pacientes con patologia
aneurismatica de cualquier segmento adrtico
que aquellos que presentaban otro tipo de
afectacion parietal como Ulceras penetrantes
o hematomas intramurales.

Tamaio. El tamafo y extension de la pa-
tologia aneurismatica también se han asociado
a la aparicién de los sintomas clinicos del SPI
(39). Cuanto mayores son los diametros, el
diametro AP y lateral, asi como la longitud del
saco aneurismatico, mayor es la posibilidad de
aparicion del cuadro. Este factor podria estar
relacionado con la previsible isquemia secun-
daria provocada por la oclusién de ramas co-
laterales al colocar el dispositivo protésico (39,
40,41).

Importante cantidad de trombo.
De forma paralela a lo que concierne al tamano
del saco aneurismatico, cuanto mayor es la
cantidad de trombo formada tras la exclusion
de aneurisma tratado, mayor es la respuesta
inflamatoria y el SPI asociado (39).

Duracidon del procedimiento. Gera-
simidis et al. (42) relacionaron entre otros ele-
mentos, la duracion del procedimiento de co-
locacion del dispositivo con la produccion de
citokinas y mediadores proinflamatorios que
derivan en una mayor incidencia del SPI.

Fisiopatologia. Como ya se ha comen-
tado en apartados anteriores, se considera el
SPI como una manifestacion parcial del Sin-
drome de Respuesta Inflamatoria Sistémica cla-
sico. Si bien es cierto que una de las grandes
ventajas aportadas por los procedimientos en-
dovasculares es la menor agresividad para con
el paciente, debido a los abordajes minima-

mente invasivos requeridos, existen otros me-
canismos proinflamatorios que se activan du-
rante este tipo de intervencion de forma mas
intensa que en las cirugias tradicionales. El ori-
gen de dicha respuesta es multifactorial y los
mecanismos proinflamatorios variados (41,42,
43, 44).

Se describen como desencadenantes del
SPI:

El daiio endotelial. Una de las caracte-
risticas principales de los procedimientos en-
dovasculares es que el punto de acceso es dis-
tante al area en la que se va a realizar el
tratamiento. Esto conlleva la necesidad de na-
vegacion con guias, introductores y catéteres
por el arbol vascular con el importante dafio
endotelial que ello supone.

La trombosis masiva. La oclusion de la
luz arterial en los vasos que permiten el acceso
para los procedimientos endovasculares, provoca
una pérdida del flujo laminar en su interior y un
aumento del riesgo de trombosis arterial. La
exclusion del saco aneurismatico mediante una
endoprétesis condiciona la trombosis secundaria
de todo el contenido hematico que se encuentre
en el interior en el momento del sellado. Esta
trombosis ocasiona un consumo de factores de
coagulacion, una activacion del complemento y
un secuestro plaquetar importante (45). Todo
ello contribuye a perpetuar el mecanismo proin-
flamatorio del SPI.

La isquemia/reperfusion. Cuando se
posiciona un stent cubierto en territorio ar-
terial, la oclusion de ramas colaterales que naz-
can del area sellada es una consecuencia difi-
cilmente evitable. La cobertura de arterias
intercostales a nivel toracico, lumbares a nivel
abdominal e hipogastricas a nivel iliaco son las
responsables de insultos isquémicos que sufren
los territorios irrigados por las mismas. Este
mecanismo de isquemia/reperfusion (de forma
retrograda) conlleva la liberacion interleucinas,
factor de necrosis tumoral y medidores de
dano tisular que potencian la respuesta infla-
matoria sistémica (46).
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Aunque no deja de ser un proceso infla-
matorio con caracteristicas especiales, el SPI
como tal es una patologia relativamente nueva
debido a que deriva de procedimientos que
todavia estan en franco desarrollo. Ello provoca
que sea una entidad clinica que adn hoy se en-
cuentra en fase de estudio a nivel molecular
para conocer sus mecanismos de produccion
y perpetuacion. Se refieren algunos mediadores
proinflamatorios que jugarian un papel esencial
en la produccion del SPI :

Factor de Necrosis tumoral.Es el me-
diador proinflamatorio que mas constantemente
se halla elevado en casos de SPI (41,47). Estaria
producido por el fendmeno de isquemia-reper-
fusion y el dano endotelial mediado por el dis-
positivo endovascular (48, 49). Interleucina 6. Es
quiza uno de los mediadores mas estudiados. Se
ha demostrado que aumenta en procedimientos
endovasculares (principalmente a nivel adrtico)
de forma casi constante. El aumento de sus ni-
veles plasmaticos tiene un pico a las 24h mante-
niéndose muy elevados incluso 8 dias después
de la cirugia. Estaria producida por la exposicion
de los leucocitos al material protésico asi como
el fendmeno de isquemia/reperfusion causado
al ocluir ramas colaterales con el dispositivo en-
dovascular. Sus niveles estan muy relacionados
con el tamafio del saco aneurismatico en caso
de patologia adrtica y es uno de los principales
mecanismos de desencadenamiento de la fiebre
que aparece de forma constante en el SPI
(35,41,43,50,51). Proteina C Reactiva. Como re-
actante de fase aguda era de esperar que la PCR
se elevara en un cuadro como el SPI.Se ha rela-
cionado su aumento con un descenso del acti-
vador tisular del plasmindgeno, especialmente
al séptimo dia del postoperatorio lo que au-
menta especialmente a la semana de la inter-

vencion el riesgo de eventos tromboticos (41).

Este efecto protrombético se ve parcialmente
atenuado por una activacion del complemento
y un descenso del recuento plaquetario secun-
dario al contacto del material protésico con el
torrente sanguineo (52).

Manifestaciones clinicas. Como ya
se comento en el apartado de definicion del
SPI, el cuadro clinico habitual se conforma casi
invariablemente con:

* Fiebre >38°C.

* Leucocitosis > 10600 +/- 840/ml.

* Alteraciones de la coagulacion (inconstante).
* Dolor abdominal o lumbar.

Ya existe algiin estudio de suficiente entidad
para hablar de la evolucién a corto plazo (53).
El cuadro clinico suele presentarse de forma
autolimitada y con una duraciéon aproximada
de 3 dias. En ocasiones pueden aparecer disnea
o taquicardia como consecuencia general-
mente del estado febril asociado al SPI.

No hay que infravalorar las manifestaciones
clinicas del SPI a corto plazo. Arnaoutogloua
et al. en una serie de 162 pacientes tratados
por procedimiento endovascular de patologia
aortica, refieren hasta un 5% de pacientes que
precisaron reingreso y monitorizacion intensiva
como consecuencia del SPI (53).

Si bien es cierto que los sintomas habitual-
mente son bien tolerados por el paciente a
corto plazo, es todavia desconocida la influencia
que la respuesta inflamatoria larvada secundaria
a la colocacién de materiales extrafios pudiera
tener a largo plazo.Ya existen estudios que de-
muestran que unos niveles elevados de media-
dores de la inflamacion durante el postopera-
torio de un procedimiento endovascular se
relacionan con peor pronodstico a medio plazo
en pacientes de alto riesgo o en aquellos que
presentaran algin tipo de disfuncion organica
previa al tratamiento endovascular (54, 55, 56,
57).No se conocen los factores que determinan
la gravedad de las manifestaciones del SPI, pero
estas pueden incluso derivar en los peores es-
cenarios, en cuadros de reaccion periadrtica
con fibrosis asociada y atrapamiento de uréteres
e hidronefrosis secundaria (58).

Tratamiento. Como es previsible el tra-
tamiento del SPI va a estar condicionado prin-
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cipalmente por la gravedad de los sintomas
que presente. En casos leves el empleo de an-
tiinflamatorios no esteroideos parece la opcién
mas extendida, considerandose la indometacina
el farmaco de primera eleccion. En los casos
de mayor gravedad se recomiendan pautas de
corticoesteroides intravenosos en la fase inicial
continuadas con pauta oral descendente de
modo ambulatorio (53). En casos de respuesta
inflamatoria severa, con fibrosis periarterial
asociada, se recomienda aplicar una pauta es-
teroidea intravenosa asociada con tamoxifeno,
ademas del tratamiento especifico de las com-
plicaciones que la fibrosis asociada pueda oca-
sionar a nivel local (ureteral principalmente)
(58). No se recomienda establecer tratamiento
antiinflamatorio profilactico en pacientes so-
metidos a procedimientos endovasculares (53).

Prevencion. El grado de respuesta infla-
matoria presenta una gran variabilidad interin-
dividual. Los factores de riesgo que anterior-
mente hemos citado para el SPI, determinan
en gran medida la intensidad de aparicion del
cuadro. Si es cierto que una buena planificacion
del procedimiento endovascular, que optimice
la duracion del mismo, la isquemia tisular pro-
vocada por el dispositivo y el dano endotelial,
puede minimizar el riesgo de SPI, prever su
aparicion no es posible. Se han propuesto de-
terminados SCORES que ayudan a estimar la
intensidad del SPI y que se fundamentan en la
medicion preoperatoria de los niveles de In-
terleucina 8 del paciente (59), pero esto no es
aplicable en la practica clinica habitual y por lo
tanto se puede decir que todavia en materia
de prevencion del SPI nos encontramos en
fase de experimentacion.

EMBOLISMO POR CRISTALES
DE COLESTEROL

El embolismo por cristales de colesterol
es una entidad clinica poco frecuente y quiza

infradiagnosticada. Suele acontecer en pacien-
tes con enfermedad arterioesclerética difusa.
Los desencadenantes del cuadro pueden ser
de muy diversa etiologia; bien procedimientos
de intervencionismo vascular, bien tratamientos
anticoagulantes o bien de forma espontanea
sin identificarse relacion causa-efecto (60).

La incidencia es baja, entorno a un 2-8%
aunque es probable que esté infradiagnosticada
y las cifras reales sean mayores. Suele presen-
tarse en varones (78%) mayores de 65 anos y
con enfermedad arterioscleroética severa (61,
62).

Etiopatogenia. El mecanismo de pro-
duccién del sindrome es sencillo. La migracion
a distancia de cristales microscopicos de co-
lesterol (100-200 micras), procedentes de la
pared vascular enferma, y que se depositan en
la microcirculacion sistémica. Esta oclusion
aguda produce una reaccion isquémico-infla-
matoria que provoca liberacion de radicales
libres, degranulacion de células polimorfonu-
cleares, asi como formacion de granulomas
reactivos a cuerpo extrano mediado por los
macrofagos y derivados de la presencia de los
propios cristales (63, 64).

Los factores desencadenantes descritos ha-
bitualmente serian los siguientes; Exploraciones
endovasculares/manipulacion arterial (50-60%),
Cirugia cardiovascular (10-18%), inicio de tra-
tamiento anticoagulante con antagonistas de
la vitamina K o heparina y tras procedimientos
fibrinoliticos (65, 66, 67, 68).

Clinica. La sintomatologia que vaya a pre-
sentar el paciente que sufra embolismo por
cristales de colesterol (ECC), va a depender
de la localizacion del foco embdlico y la canti-
dad de particulas embolizadas. Se pueden pre-
sentar formas localizadas y difusas. Los sinto-
mas suelen ser inespecificos (fiebre, mialgias,
cefaleas) e incluso pueden generar una res-
puesta inflamatoria sistémica inespecifica (64,
65). Se han descrito:
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Lesiones cutaneas: Suelen ser el signo
clinico mas frecuentemente presentado.Tienen
predominio distal, bilateral y en mmii. Son de
pequeno tamano, delimitadas y muy dolorosas
(Blue toe Syndrome). Su origen es la isquemia
tisular por la oclusién de microcirculacion dis-
tal (69).Tipos de lesiones cutaneas:

— Livedo reticularis en mmii e hipogastrio
(35%).

Necrosis establecida (gangrena) (27%).
Cianosis (22%).

Otras: Nédulos/granulomas, ulceracién es-
tablecida, etc. (70).

Manifestaciones viscerales. Renal,
es la manifestacion mas frecuente. Se manifiesta
como insuficiencia renal fluctuante de inicio va-
riable tras un procedimiento intervencionista.
La evolucion es impredecible y depende de la
cantidad de parénquima afecto. La recuperacion
espontanea puede producirse hasta en un 30%
de los casos pero incluso puede progresar a una
insuficiencia renal terminal. Suele presentarse
asociada una hipertension arterial refractaria a
tratamiento (71, 72). Digestivas: Dolor abdomi-
nal, perforaciones de origen isquémico, colitis,
pancreatitis aguda necrdtica, colecistitis (73).

Bazo: Infartos esplénicos. Neuroldgicas:
Por afectacion de territorio carotideo o ver-
tebral en forma de ACV,AIT, retinitis isquémica,
etc. (74). Inmunolégicas: Pericarditis, glomeru-
lonefritis, neuropatia periféricas, derrame pleu-
ral, hemorragia intraalveolar (64 ,65).

Diagnéostico. La realizacion del diagnos-
tico requiere un alto grado de sospecha clinica
debido al gran abanico de posibilidades que
plantea. Hay que plantear un diagnéstico dife-
rencial con otras conectivopatias, principal-
mente la Panarteritis nodosa que presenta li-
vedo, nédulos cutaneos, eosinofilia y aumento
de [aVSG (75). Otros diagndsticos a considerar
son LES, Crioglobulinemia, Sd. Buerger, etc. Es
fundamental la historia clinica; el antecedente
de procedimiento vascular invasivo suele dar

la clave para el diagnéstico. El diagndstico de
confirmacion de consigue visualizando cristales
de colesterol en el fondo de ojo y objetivando
su presencia en biopsias cutaneas (63, 64, 76).

Tratamiento y pronéstico. El ECC
tiene una elevada mortalidad y suele ser re-
fractario a cualquier tipo de tratamiento. La
mortalidad segin las series ronda el 55%. El
fallo cardiaco (37%), fracaso multiorganico
(17%) e insuficiencia renal (2,4%) son las causas
mas frecuentes de fallecimiento (77). En cuanto
al tratamiento, la principal aportacion que
puede hacer un cirujano vascular es la elimi-
nacion del foco emboligeno si fuera factible
(reseccion aneurismatica, tratamiento de Ulcera
penetrante, etc.). El resto del tratamiento es
sintomatico y de soporte para mitigar el fallo
de los diferentes 6rganos (hemodialisis, etc.) y
no altera la evolucion natural de la enfermedad.
El uso de antiinflamatorios y colchicina estan
indicados para mitigar la clinica inflamatoria,
incluyendo corticoesteroides si fuera necesa-
rio. Esta contraindicado el uso de anticoagu-
lantes orales y heparinas de bajo peso en casos
de reagudizacion de los sintomas (63, 64). El
empleo de estatinas, en concreto lovastatina a
altas dosis parece mejorar la evolucion del
cuadro y previene nuevas embolizaciones (78).
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ABREVIATURAS Y ACRONIMOS

NIC: Nefropatia inducida por contraste yo-
dado.

TIH: Trombocitopenia inducida por hepa-
rina

SPI: Sindrome postimplante.

ECC: Embolismo por cristales de colesterol.
ACV: Accidente cerebrovascular.

AIT: Accidente cerebrovascular transitorio.
LES: Lupus eritematoso sistémico.

Sd: Sindrome.



Indice

PrOIOZO oottt ettt st bbb s nas

Complicaciones locales de la cirugia endovascular .............nccrennccceinsnsennns
Complicaciones del Stenting Carotid@o .......cennecenecineeeeneeeisecisecesseesssessssecessesesseeees
Complicaciones del tratamiento endovascular de los acceso de Hemodiilisis ........
COMPLICACIONES DEL TEVAR ...ciicerriecesiisesesssesessssssnsesssssssesssssssesssssssnsssssssnesees

Manejo de la arteria subclavia izquierda durante el TEVAR. ;Es necesaria la
revascularizaCion FULINATIAT  .........coccreecerecsienecsianeesisnesssssesssssessssssessssssssssenssssssnessssanecs

Complicaciones del tratamiento endovascular de la diseccion de aorta ...
Complicaciones del tratamiento de la ruptura de aorta toracica ...

Oclusion de las arterias digestivas tras la implantacion de endoprotesis en la aorta
tOrACICA (TEVAR) ettt s bbb bbb

Colapso de la endoprotesis tras el tratamiento endovascular de la aorta toracica ...
COMPLICACIONES DEL EVAR .....oeeeiineceeiinsscessissessssssnsessssssssesssssssssssssesnssssssssnesseses
Trombosis de rama €n EVAR ... ccnecireceneceniesesssesssesesssasssssssessssssesssasesens
Complicaciones del EVAR. Oclusion arterias renales .........nneconeeenneeennecenneeens
Complicaciones de la oclusién de la arteria hipogastrica tras EVAR ...
Complicaciones tipo Leak | y lll después del EVAR ...

Endofugas Tipo |l después de EVAR .........icensecessiiseesesssssesssssssnesssssssssesssssannes

21

29

37

39

47

59

65

73

77

79

85



274 COMPLICACIONES DE LOS PROCEDIMIENTOS ENDOVASCULARES

Complicaciones del tratamiento EVAR del AAA roto ........ennecennecenneeeseseenseceseeens

Fistulas aortoentéricas e infeccién de endoprotesis tras reparacion endovascular
de aneurisma de aorta abdomiNal .........ceecrinecrneceieeriereresereseessesessssnesssssseseses

Isquemia medular tras la reparacion endovascular de la patologia aneurismatica de
la aorta toracoabdominal ...

Complicaciones del tratamiento de la aorta con endoprétesis fenestradas
Y COM FAMAS  .oooeeeecvemmsanecnesassseesesssssessssssssessessasssessssssssessessssse s sssssse s esssssessesssssssesssssssesssssassessesseses

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
DEL SECTOR ILIACO  ....oorceecerinseceiisecsiinsessssesesssnsesssnesssassessssnsessssnsssssnesssssnsessanesessnsesssens

Complicaciones del tratamiento endovascular de la patologia oclusiva
del SECLON QlTACO ..couuirecreecericrirecereceriec e ssrasesssssesesssessrasssssasssssssessssssesssssesesenseesss

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
DEL SECTOR FEMORO-POPLITEQ ......ooovvcrrcrerrceerseseriesesesesssmsessnmsessssssesssssesessssesssanes

Complicaciones del tratamiento endovascular en el sector femoro-popliteo:
DiSecCion Y rUPLUIa @rterial .........oceieceieeeiseesieesisssessssssesesssessssssssssssssssasssssnnens

Complicaciones tipo trombosis y oclusion del tratamiento endovascular del sector
fEMOIO-POPIILEO ..ottt es bbb bbb

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
DEL SECTOR DISTAL ...cooevverericeriecerisecesesesssesssssanesessssesssassesssassesssssssssssnsssssnessssssssssssesssens

Complicaciones del tratamiento endovascular de las arterias distales
del MIEMDBIO INFEIION ... esa s ssesessesasessssssesens

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
DE LAS ARTERIAS VISCERALES ........iieeieeiireceiieceiisseceiseessassessssssssnsesssssesssssssssssnsssssens

Complicaciones del tratamiento endovascular de las arterias digestivas ................

Complicaciones del tratamiento endovascular de la patologia endovascular
de 12 AIEITA FENAI ...t sesessessassessssesesessesssassesssasessssassssssnesess

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
DEL SECTOR VENOSOQ ......orerrecerseeemseesessesssssesessssesesasesssassssssmsessssssessssssessssssesessssesssans

133

139

153

169

173

175

183

185

197

205

207

215

217

221



iNDICE 275

Complicaciones del tratamiento endovascular de las varices con radiofrecuencia .. 231

Complicaciones en el tratamiento de las varices tronculares con termoesclerosis
POI ENAOIASEL ..o eise s sbes bbbt bbbt ess e 24|

Complicaciones de la implantacion de filtros endovasculares a nivel de la cava ...... 247

Complicaciones del tratamiento endovascular de las malformaciones
CONGENITAS VASCUIAIES ...c.coooieee ettt cesses et sesssse e ssss s sbas s ssssesssssesees 253

COMPLICACIONES GENERALES .......ecersecerecsemmesssmsesesssesessssesesessssssessssssaneses 257

Complicaciones generales y sistémicas de los procedimientos endovasculares ....... 259






ISBN: 978-84-617-0292-3






